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1. GĠRĠġ 

Periodontitis, mikrobiyal dental plak içerisindeki patojenlere karĢı geliĢen 

konak immun yanıtının neticesinde periodontal dokularda yıkımla sonuçlanan kronik 

enflamatuvar bir hastalıktır (1). Periodontal hastalıkta bakteriler tarafından; 

endotoksinler, proteazlar ve kemotaktik peptitler gibi ürünler salınır. Bakteriyel 

ürünler enflamasyon ile birlikte, epitelyal cep tabanında oluĢan ülsere alanlardan 

derin dokulara geçiĢ gösterir (2). Periodontal dokularda kolonize olan bakteri ve 

virüslere karĢı, sistemik dolaĢımda ve periferal sistemlerde enflamatuvar ve immün 

yanıt oluĢmaktadır (3). Bu, hücresel ve hümoral faktörleri içeren, çeĢitli sitokinlerin, 

kemokinlerin ve büyüme faktörlerinin rol aldığı karmaĢık, çift yönlü bir konak-

mikrobiyal etkileĢiminin ortaya çıkmasına yol açmaktadır.  

Konak yanıtını değiĢtiren çeĢitli lokal ve sistemik risk faktörlerinin, 

periodontal yıkıma katkı sağlayacağı ifade edilmektedir (4). Yapılan çalıĢmalarda 

periodontal hastalık Ģiddeti ile menopoz (5), diyabet (6), hiperlipidemi (7), obezite 

(8) gibi sistemik risk faktörleri arasında iliĢki bulunduğu gösterilmiĢtir. 

 Östrojen birçok organının düzenlenmesinde rol oynayan önemli bir hormon 

olup menopoza bağlı eksikliğinin birçok patofizyolojik reaksiyonu tetiklediği ve bir 

takım semptomlara ve dejeneratif değiĢikliklere yol açtığı belirtilmektedir. 

Dolayısıyla östrojen eksikliğinde metabolik problemlerin geliĢim riski de artmaktadır 

(9). Bütün dünyada morbidite ve mortalitenin en önemli nedenleri arasında gösterilen 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için risk oluĢturabilecek temel komponentlerden 

birisinin, östrojen eksikliğiyle birlikte değiĢen lipid metabolizması olduğu 

düĢünülmekle birlikte, direkt olarak obezite, insülin direnci ve fibrinolizisin KVH 

geliĢimini etkileyebileceği ifade edilmektedir (10). Menopozun ayrıca KVH risk 

faktörlerinden obezite geliĢimi (11) ve açlık kan glikozunun artıĢıyla da (12) iliĢkili 

olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur.  

Menopoz döneminde ağız içinde de bir takım değiĢiklikler ortaya çıkar. Bu 

değiĢiklikler, ağızda yanma hissi, ağrı, tat almada bozukluk, ağız kuruluğu ve 

osteoporoz nedeni ile oluĢan alveol kemiği kaybıdır (13,14). Menopozun kemik 

yıkımının artmasına olan etkilerinden dolayı, periodontal hastalık ve diĢ kaybının bu 

süreçten etkilenebileceği söylenebilir (15,16). Postmenopozal kadınlarda hormon 
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replasman tedavisinin (HRT) diĢ retansiyonunu arttırdığı (17,18) ve periodontal 

yıkımı azalttığı (19) gösterilmiĢtir. Bu etkinin diĢeti ve periodontal ligamentte 

lokalize olan östrojen reseptörlerinin varlığından kaynaklanabileceği belirtilmiĢtir 

(20). 

Metabolik probleme sahip bireylerde periodontal hastalık Ģiddetinin arttığıyla 

iliĢkili kanıtlar gün geçtikçe artmaktadır. Ayrıca, periodontal enfeksiyonun belli 

sistemik hastalıklar için riski arttırdığı veya doğal seyrini değiĢtirebildiği ifade 

edilmiĢtir (4). Yapılan çalıĢmalarda periodontal enfeksiyon ile KVH (21), diyabet 

(6), düĢük doğum ağırlığı (22), obezite (8) ve hiperlipidemi (7) gibi kronik 

hastalıklar arasında korelasyon bulunduğu gösterilmiĢtir. AraĢtırmacılar periodontal 

hastalık patogenezinde bu hastalıkların etiyolojik rolü olduğunu hipotez 

etmektedirler. 

Miyeloperoksidaz (MPO), enflamasyonun ilk aĢamalarında, fagosite edilmiĢ 

bakterilerin öldürülmesinde oynadığı rolle, konak savunmasında oldukça önemli bir 

etkiye sahip, nötrofil kaynaklı bir enzimdir (23). MPO enzim düzeyinin artması, 

bölgede primer konak savunmasında önemli rol oynayan nötrofillerin artıĢını gösterir 

(24). Diyabet (25) ve hiperlipidemi (26) gibi metabolik hastalıkların nötrofil 

aktivitesini arttırabileceği ve menopozal durumun MPO düzeylerini etkileyebileceği 

belirtilmiĢtir (27). Periodontal yıkım varlığında ise cep içerisindeki polimorfonükleer 

lökosit (PMNL)‟lerde, diĢeti dokusunda, salya ve diĢeti oluğu sıvısı (DOS)‟da, MPO 

aktivitesinin arttığı saptanmıĢ ve MPO‟nun periodontal hastalıkların 

değerlendirilmesinde bir belirteç olabileceği ileri sürülmektedir (28-30). 

Periodontal hastalık, farklı sistemik durumlardan etkilenebilen multifaktöriyel 

etiyopatogeneze sahiptir. Menopozun periodontal hastalık ve diğer sistemik 

hastalıklar üzerine olan etkisi aĢikardır. Menopozla birlikte sistemik sorunların 

ortaya çıkma olasılığı da artmaktadır. ÇalıĢmamızda, menopoz ve periodontal 

hastalık iliĢkisinde, çoklu metabolik risk faktörü varlığının periodontal duruma ve 

salyanın koruyucu elemanlarından biri olan MPO düzeylerine etkilerinin 

değerlendirilmesi amaçlandı.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Periodontal Hastalık 

Periodontal hastalıklar,  dental plaktaki bakteriler ve bakteriyel ürünlerin 

neden olduğu, kemik ve bağ dokusu yıkımı ile karakterize kronik, enflamatuvar, 

enfeksiyöz hastalıklar olarak tanımlanmaktadır (31). Periodontal dokuları etkileyen 

hastalık ve durumları sınıflandırmaya yönelik, uluslararası düzeyde kabul gören 

sınıflama, Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafından 1999‟da yapılan bir 

çalıĢtayda kabul edilmiĢtir (32). Bu sınıflamada periodontal hastalıklar ana 8 gruba 

ayrılmıĢtır: 

 Gingival hastalıklar 

 Kronik periodontitis (KP) 

 Agresif periodontitis (AgP) 

 Sistemik hastalıklarla iliĢkili periodontitis 

 Nekrozitan periodontal hastalıklar 

 Periodontal apseler 

 Endodontik lezyonlarla iliĢkili periodontitis 

 GeliĢimsel ve kazanılmıĢ deformiteler ve durumlar 

Toplumda yüksek prevalansa sahip olan periodontal hastalıkların en yaygın 

karĢılaĢılan Ģekilleri olarak gingivitis ve periodontitis karĢımıza çıkmaktadır (33). 

Gingivitis terimi dental mikrobiyal plağa bağlı olarak geliĢen, diĢ çevresindeki 

yumuĢak dokuların enflamasyonunu ifade etmektedir. Klinik olarak diĢetinde renk, 

kontur ve yapı bakımından değiĢiklik meydana gelmekte, DOS artıĢı ve sondalamada 

kanama gözlenmektedir (34). Histopatolojik olarak; bazal birleĢim epitelinin 

proliferasyonu apikal ve lateral hücre migrasyonuna neden olmakta, birleĢim 

epiteline komĢu kan damarlarında vaskulit, kolajen tipinde değiĢiklik ile beraber 

kolajen fibrillerde ileri yıkımlar, fibroblastlarda sitopatolojik değiĢiklikler, 

enflamatuvar ve immun hücre infiltrasyonunda artıĢ meydana gelmektedir. 

Enflamasyonun klinik bir bulgusu olarak diĢetinde, pembeden kırmızıya doğru bir 
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renk değiĢikliği meydana gelmektedir. Renkteki bu değiĢiklik vaskülarizasyona bağlı 

olarak gerçekleĢmektedir. Sağlıklı formdan enflame diĢetine doğru histopatolojik 

değiĢikliklere bağlı olarak diĢeti daha parlak, gevĢek ve yüzey pürüzlülüğü azalmıĢ 

bir form alır (34).  

Periodontitis ise gingivitisin ilerlemesi ile geliĢen ve diĢi destekleyen 

periodontal ligament, alveoler kemik ve yumuĢak dokulardaki yıkım ile karakterize 

enflamatuvar bir hastalıktır (35). Klinik olarak periodontitiste, diĢetinde 

enflamasyona ilave olarak ataçman kaybı,  alveoler kemik kaybı ve periodontal cep 

oluĢumu görülmektedir. Ayrıca diĢeti çekilmesi, diĢeti kanaması, artan mobilite ve 

ileri destek doku kaybına bağlı olarak diĢ kaybı görülebilmektedir. Periodontitisin 

histopatolojik karakteristiğinde ise periodontal cep oluĢumu, birleĢim epitelinin 

mine-sement sınırından apikale yer değiĢtirmesi, cep epiteline komĢu alanlarda 

kolajen fibril kaybı, kemik kaybı, birleĢim ve cep epitelinde çok sayıda PMNL 

varlığı, plazma, lenfosit ve makrofajların varlığı görülmektedir (35). 

2.1.1. Periodontal Hastalık Patogenezi 

Periodontal hastalık patogenezi, Page ve Schroeder tarafından histopatolojik 

olarak 4 aĢamada incelenmiĢtir (36): 

1. BaĢlangıç Lezyonu: Akut enflamatuvar bir cevap olarak nötrofil 

infiltrasyonuyla karakterizedir. Plak birikimini takiben 2- 4. gün içinde oluĢur. 

Gingival enflamasyonla iliĢkili ilk değiĢiklikler; vasküler dilatasyon ve kan akıĢında 

artıĢtır. BirleĢim epiteli ve gingival oluğa PMNL göçü gözlenir. Perivasküler bağ 

dokusunda kolajenin bir kısmı kaybolur. Bu alanlarda serum proteinleri ve iltihabi 

hücreler artmıĢtır. Ġzlenen değiĢiklikler temelde bakteriyel içeriğe bağlı olarak 

nötrofillerin kemotaktik çekimi ve bakteriyel ürünlerin doğrudan vazodilatör etki 

göstermesinin yanı sıra, kompleman ve kinin sistemleriyle araĢidonik asit 

metabolizması gibi konak sistemlerinin de aktivasyonuna bağlıdır. 

2. Erken Lezyon: Plak birikiminin 4- 7. günü civarında geliĢir. Bu aĢamada 

kapiller proliferasyon, retepegler arası kapiller artıĢ ve buna bağlı eritem, 

sondalamada kanama gözlenebilir. BirleĢim epiteli altındaki bağ dokusunda yoğun 

lenfosit infiltrasyonu dikkati çeker. Bu lenfositlerin yaklaĢık %75‟ini T hücreleri 
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oluĢturur. Lenfositlerin dıĢında nötrofil, makrofaj, plazma hücreleri ve mast hücreleri 

de görülebilir. Kolajen yıkım miktarı artarak,  hücresel infiltrasyon alanında %70‟e 

ulaĢır. Fibroblastlarda sitotoksik değiĢiklikler ve kolajen üretim kapasitesinde düĢüĢ 

gözlenir. BirleĢim epitelinde retepeg formasyonu izlenmeye baĢlar. 

3. YerleĢmiĢ Lezyon: Plak birikiminin 14. gününden sonra gözlenir. Yoğun 

plazma hücre infiltrasyonu, yerleĢik lezyonun primer karakteristik özelliğidir. Erken 

lezyonda görülen bağ dokusu kaybı devam etmektedir. BirleĢim epiteli prolifere olur, 

apikale ve laterale doğru hareket eder. Kemik kaybı gözlenmez ancak kolajenaz 

aktivitesindeki artıĢa bağlı olarak kolajen yıkımı devam etmektedir. Klinik görüntü 

orta veya Ģiddetli düzeyde enflame diĢeti Ģeklindedir. Bu aĢamaya kadar oluĢan 

değiĢiklikler, gingivitis ve periodontitisin patogenezindeki ortak süreci oluĢturur. 

4. ĠlerlemiĢ Lezyon: YerleĢmiĢ lezyonun alveoler kemiğe ilerlemesiyle 

karakterize, „periodontal yıkım fazı‟ olarak da adlandırılan safhadır. Plazma hücresi, 

lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu yoğun olarak devam eder. Periodontal cep 

oluĢumu, cep epitelinde ülserasyonlar, periodontal ligament ve alveoler kemik 

kaybının gözlendiği bu aĢama, periodontitis olarak adlandırılır (37,38). 

Periodontal hastalıkta bakteriler; bakteriyel endotoksinler, kemotaktik 

peptitler ve organik asitler gibi ürünler salgılar. Enflamasyon, epitelyal cep tabanında 

ülserasyonlara ve bu bileĢiklerin gingival dokulara geçiĢine neden olur (2). Böylece 

konak cevabı daha fazla stimüle olur; matriks metalloproteinazlar (MMP) gibi konak 

enzimlerinin aktivasyonu ve interlökin (IL) 1, tümör nekroz faktör α (TNFα), IL6, 

IL17, prostaglandin E2 (PGE2) gibi proenflamatuvar sitokinlerin salımı artar. Bu 

olaylar zinciri, sonuçta periodontal dokuların yıkımına neden olur (39). 

Periodontal hastalığın ilerleyiĢinde; konak doku cevabı, çevresel faktörler ve 

genetik duyarlılık önemli rol oynar (ġekil 1). Bununla iliĢkili olarak çeĢitli sistemik 

durum ve hastalıkların konak doku cevabına etki ederek periodontal hastalığa 

yatkınlığı arttırabileceği, diğer taraftan periodontal enfeksiyonun da bazı sistemik 

hastalıklar için risk faktörü olabileceği düĢünülmektedir (31). 
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ġekil 1. Periodontal hastalıkta rol alan risk faktörleri ve iliĢkileri. The pathogenesis of 

periodontal diseases  (38), Loesche and Grossman (31) ve Borges, Moreira, Filho, de 

Oliveira, da Silva and Frode (40)‟den uyarlanmıĢtır. 

2.1.1.1. Periodontal Hastalık Patogenezinde Nötrofillerin Rolü 

Periodontal hastalık geliĢiminin ilk aĢamasını oluĢturan baĢlangıç 

lezyonunda, konak cevabının primer mediyatörünün PMNL olduğu gösterilmektedir. 

Enflamasyon baĢladıktan hemen sonra, enflamasyon alanı nötrofil ve makrofajlarla 

istila edilir ve bu hücreler dokuları, enfeksiyon ve toksik ajanlardan temizlerler. 

Enfeksiyonun ilk birkaç saati içinde savunmanın ilk hattını dokuda hazır bulunan 

makrofajlar oluĢtururlar. Bununla beraber sayıları çok fazla değildir. Enflamasyon 

baĢladıktan birkaç saat sonra, kandaki nötrofiller bazen dört-beĢ kat olacak Ģekilde 

artarak mm
3
'te 15000-25000'e yükselir. Nötrofiller olgun hücrelerdir, bakteri ve 

virüslere, dolaĢımda bile hücum ederek tahrip edebilirler. Kemik iliğinden serbest 

kaldıktan sonraki yaĢamları normal olarak dolaĢımda 4-8 saat, dokularda ise 4-5 gün 

kadardır. Ağır enfeksiyonlarda, toplam yaĢam süresi genellikle birkaç saat kadar kısa 

olur. Çünkü bu koĢullarda granülositler hızla enfekte bölgeye geçerler, istilacı 

organizmaları sindirirler ve bu iĢlemler sırasında kendileri de tahrip olurlar (41). 

Nötrofiller vücudun en önemli savunma hücreleridir. Bu hücreler diapedez, 

kemotaksis ve fagositoz gibi özellikleriyle organlara girebilir, mikrobik yapıları yok 

edebilirler. Nötrofillerin mikroorganizmaların fagositozu sırasında açığa çıkan 
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ürünleri ve salgılanan enzimleri, kemotaktik ajanlardır. Bu sayede nötrofil ve diğer 

fagositik hücrelerin göçü hızlanır. OpsoninlenmiĢ bir yapının nötrofiller tarafından 

tanınması, adezyonu ve fagositozu, membranlarında bulunan çeĢitli reseptörlerle 

sağlanabilir. Nötrofil membran reseptörleri arasında immünoglobulin (Ig) G1 ve 

IgG3 gibi antikorlara özgü yapılar; C3b, C5 komplemanları gibi kemotaksis ajanları, 

lökotrienler gibi polipeptid yapılara özgü reseptör çeĢitleri sayılabilir. Bunların 

dıĢında β-adrenerjik reseptörler, trombositleri aktive edici yapılar, IL1 ve TNF'lere 

özgü farklı reseptörler de bulunur (42).  

Reseptörün uyarılması, hücre içinde belirli enzim sistemlerinin aktive 

olmasını sağlar ve böylece hücresel cevap uyarılır. Mikroorganizmaların 

sindirilmesinde etkili oksidan ve peroksidazlar gibi antioksidan enzimler, 

nötrofillerin hücre membranlarında ve spesifik granül membranlarında yer alırlar. 

Nötrofil hücresinin sitoplazmasında çeĢitli enzimleri içeren granüller bulunur. Bu 

yapılar, primer (azurofilik), sekonder (spesifik) granüller ve tersiyer granüller olarak 

sınıflandırılırlar.  

Azurofilik granüllerde bulunan enzimler; asit hidrolaz, lizozim, MPO ve 

bakteri öldürücü enzimler olarak gruplandırılırlar. Spesifik granüllerde lizozim, 

apolaktoferrin, kolajenaz, kobalamin bağlayıcı proteinler, C5a komplemanını yıkan 

enzimler ve plazminojen aktivatörleri bulunur. Tersiyer granüllerde ise; jelatinaz 

(MMP 9), sitokrom b ve alkalen fosfataz bulunmaktadır (42).   

Nötrofiller, içeriğindeki granülleri ile oksijen bağımlı ve oksijen bağımsız 

yollar üzerinden antimikrobiyal etkilerini gösterirler. Oksijenden bağımsız 

mekanizmada etkili birçok antimikrobiyal protein azurofilik granüllerde yer alır. 

Bunlar; defensinler, katepsin G, elastaz, lizozim ve bakterisidal veya geçirgenliği 

arttırıcı proteinlerdir. Oksijenden bağımsız sistemde, patojenlerin öldürülmesinde 

fagolizozomda pH ve geçirgenlik değiĢiklikleri ve lizozomal enzimler kullanılır. 

Fagozom ve lizozomun birleĢimiyle fagolizozom oluĢumu ile lizozomal bileĢenler 

salınır. Ayrıca nötrofiller fosfolipazları aktive ederek fosfolipid parçalanmasına 

neden olup, bakteriyel membran geçirgenliğini bozarak da bakteriyi öldürebilir. 

Nötrofillerin içerdiği nötral proteaz, kolajenaz ve jelatinaz gibi enzimler elastin ve 

kolajeni, fagositik vakuol içindeki debrisleri ve bakteriyi parçalar.  Bütün bu 
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bakterisidal mekanizmaların tamamı göz önüne alındığında ise en etkili sistemin 

oksijen bağımlı mekanizmaları da kullanabilen MPO sistemi olduğu ifade 

edilmektedir (43). 

2.1.1.1.1. Bakterilerin Öldürülmesinde Oksijen Bağımlı Mekanizmalar 

Serbest radikaller, bir ya da daha çok eĢsiz elektron içeren, serbest 

bulunabilme kapasitesine sahip bir tür olarak tanımlanmaktadırlar (44). Serbest 

radikaller, dıĢ yörüngelerinde bir ya da daha fazla paylaĢılmamıĢ elektron taĢıyan, 

birçok fizyolojik ve patolojik süreçte üretilebilen oldukça aktif atom veya 

moleküllerdir. Kararsız olan bu moleküller, çevrelerindeki moleküllerle hemen 

reaksiyona girme ve bu son yörünge elektronlarını paylaĢma eğilimindedirler.  

Bütün kimyasal ve biyokimyasal reaksiyonlar, her zaman atomların dıĢ 

orbitallerindeki elektronlar sayesinde gerçekleĢir. DıĢ orbitallerde paylaĢılmamıĢ 

elektron bulunması, serbest radikallerin reaktivitesini aĢırı derecede arttırır, 

dolayısıyla serbest radikaller kimyasal aktifliği yüksek moleküllerdir. Ġnsan 

vücudundaki bütün hücrelere hiçbir zorlukla karĢılaĢmadan giren ve en çok 

kullanılma özelliğine sahip olan O2, yapısı gereği radikal olmaya çok uygun olduğu 

için, serbest radikal denilince aslında serbest oksijen radikalleri, daha genel bir 

anlatımla "reaktif oksijen türleri" (ROT) ifade edilmektedir. ROT ve serbest 

radikaller organizmada normal Ģartlar altında sürekli oluĢmaktadır. Serbest radikaller 

pozitif yüklü, negatif yüklü ya da nötral olabilirler ve biyolojik sistemlerde en sık 

elektron transferi ile oluĢurlar.  

Oksijen (O2) ve nitrojen molekülleri serbest radikal kaynaklarıdır. O2‟in kısmi 

indirgenmesinden, ROT olan hidroksil (·OH) radikali ve süperoksit anyonu (O2
-
)
 

oluĢmaktadır. Ayrıca tekli oksijen (
1
O2) ve hidrojen peroksit (H2O2) molekülleri de 

radikal olmayan ROT olarak ifade edilirler (45). Oksijen kaynaklı olmayan diğer 

serbest radikaller ise nitrik oksit (NO·), peroksinitrit,  lipid peroksidasyonu sırasında 

oluĢan peroksil ve karaciğerdeki karbon tetraklorür metabolizması sırasında oluĢan 

triklormetil radikalidir (46). 

O2
   
, O2‟in indirgenmesi ile oluĢan ilk üründür ve dokularda O2

   
‟in en önemli 

kaynağı, PMNL fonksiyonları sonucu üretilenidir. Yarılanma süresi uzun, ancak 
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tepkisi düĢük bir radikaldir. O2
   

in yarılanma ömrü hücrelerin farklı yerlerinde 

bulunan süperoksit dismutaz (SOD) enziminin varlığına bağımlıdır (47).  

Daha az miktarda olmakla birlikte eozinofil ve lenfositler de antibakteriyel bir 

ajan olarak O2
    
üretirler. PMNL‟lerde O2

  
 üretimi membran bağlı azalmıĢ NAD(P)H-

oksidaz Ģantı  (veya heksoz monofosfat Ģantı) yolu ile gerçekleĢir (48) (ġekil 2)  

 

ġekil 2. NADPH-oksidaz (Heksoz monofosfat) Ģantının Ģematik diyagramı. Chapple and 

Matthews (24)‟den uyarlanmıĢtır. 

O2
  
, OH radikaline göre zayıf reaktif özelliği olan bir moleküldür, yine de 

biyolojik dokulara zarar verebilir. Hücre hasarına neden olarak, sıvı ortamda spontan 

bir biçimde H2O2 ve 
1
O2 radikaline dönüĢebilir. O2

   
‟in, osteoklastların kemiğe yakın 

yüzeylerinde bulunduğu ve kemik matriks yıkımında da görev aldığı gösterilmiĢtir 

(49). 

O2
  
, H2O2 radikali ile reaksiyona girerek daha etkili ·OH radikaline de 

dönüĢebilir. ·OH, bilinen en reaktif radikaldir ve radikallerin radikali olarak da 

adlandırılır. Bu radikal, deoksiribonükleik asit (DNA) sarmallarında kırılmaya sebep 

olur, hidroksilasyon için temel oluĢturur ve gen mutasyonlarına neden olarak malign 

transformasyonlara veya hücre ölümlerine yol açar. ·OH aynı zamanda klasik serbest 

radikal reaksiyonunu da stimüle etmek yoluyla doku yıkımında rol oynamaktadır. 

·OH, membran fosfolipidlerine yakın bölgede oluĢursa, lipid zincirlerini etkiler ve 

G
L
ĠK
O
L
ĠZ

 

GLĠKOZ GĠRĠġĠ 

Hekzos monofosfat Ģantı 

2 O-
2 

Süperoksit Radikali 
Laktat 

Pürivat Pürivat 

Asetil-KoA 



10 
 

peroksil radikalleri, H2O2 ve lipid hidroperoksitleri gibi ara radikaller oluĢur. ·OH, en 

aktif ve en toksik oksijen radikali olarak üretildiği her yerde birçok molekül ile 

reaksiyon verir. ·OH, iyonlaĢtırıcı radyasyonun (x-ıĢınları) etkisiyle su 

moleküllerinin homolitik kırılması sonucunda oluĢabildiği gibi H2O2 molekülünün 

metaller ile reaksiyonu sonucunda, eksik indirgenmesi ile de oluĢabilmektedir. 

Biyolojik sistemlerin tanıdığı en reaktif tür olan ·OH, su dahil ortamda rastladığı her 

molekül ile tepkimeye girer. Bütün bu tepkimeler, ·OH‟in paylaĢılmamıĢ elektron 

içeren dıĢ orbitaline elektron alma ilgisinden kaynaklanır (50). 

·OH radikalinin sebep olduğu en önemli hasar, lipid peroksidasyon zincir 

reaksiyonudur. ·OH radikalinin baĢlıca hedefi, hücre zarı su içermediğinden dolayı 

yağ asididir. Zar lipidlerinin peroksidasyonu zarın yapısını bozabilmekte ve 

geçirgenliğini artırıp hücre ölümüne sebep olabilmektedir (48). 

1
O2, eĢleĢmemiĢ elektron taĢımadığı için gerçek bir radikal değildir. O2‟in 

yüksek enerji ile uyarılmıĢ formu olup biyolojik sistemlerde fotosentez reaksiyonları 

sırasında, dıĢ yörüngesindeki bir elektronun enerjisinin değiĢmesi ve stabilitenin 

bozulmasıyla oluĢur. O2‟in kinetik olarak uyarılan bu formu, membran lipidleri ile 

oldukça yüksek reaktivite gösterir ve hücre membranındaki çoklu doymamıĢ yağ 

asitleriyle reaksiyona girmesiyle, lipid peroksitlerin oluĢumuna yol açabilmektedir 

(48). 

H2O2, O2‟in enzimatik olarak iki elektron ile indirgenmesiyle ya da 2O2
   

radikalinin enzimatik veya nonenzimatik dismutasyonu tepkimeleri sonucu oluĢur. 

Yapısında paylaĢılmamıĢ elektron içermediğinden radikal özellik taĢımaz, reaktif bir 

tür değildir. Güçsüz bir oksidan olmasına rağmen hücre membranlarından kolayca 

difüze olabildiği için ve ayrıca geçiĢ metalleriyle fenton reaksiyonuna girdiği için 

hasar oluĢturmada yüksek potansiyele sahiptir. Esasen H2O2‟in oksitleyici bir tür 

olarak bilinmesinin sebebi demir (Fe
+2

) ve bakır (Cu
+2

) gibi metal iyonlarının 

varlığında ·OH radikalinin öncülü olarak davranmasıdır. H2O2, özellikle 

proteinlerdeki hem grubunda bulunan Fe
+2

 ile tepkimeye girerek yüksek oksidasyon 

düzeyindeki reaktif formlarını oluĢturur. Bu formdaki demir molekülleri çok güçlü 

oksitleyici özelliklere sahip olup, hücre zarlarında lipid peroksidasyonu (LPO) gibi 

radikal tepkimeleri baĢlatabilir. Ayrıca bu radikal birtakım hücre içi olayları da 
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tetikler, örneğin birçok proenflamatuar sitokinin transkripsiyonundan sorumlu 

nükleer faktör kappa-B (NF-κB)‟nin oksidasyonunda rol oynar. Oksitleyici özelliği 

nedeniyle biyolojik sistemlerde oluĢan H2O2‟nin derhal ortamdan uzaklaĢtırılması 

gerekmektedir. Bu görevi hücrelerdeki önemli antioksidan enzimler olan katalaz, 

glutatyon peroksidaz ve MPO yerine getirir (51) (ġekil 3). 

 

 

 

 



12 
 

 
 

ġ
ek

il
 3

. 
B
ak
te
ri
 v
e 
ü
rü
n
le
ri
n
in
, 
n
ö
tr
o
fi
l 

R
O

T
 ü
re
ti
m
in
d
ek
i 
ro
ll
er
i.

 C
h
ap

p
le

 a
n
d

 M
at

th
ew

s 
(2

4
)‟
d
en
 u
y
ar
la
n
m
ıĢ
tı
r.

Ġl
er
i 
G
li
k
as
y
o
n
 

S
o
n
 Ü
rü
n
le
ri

 

N
A

D
P

H
+

2
O

2
  
  

  
  

  
  
  

  
  
2

O
2

-  +
N

A
D

P
+

H
+

 

N
A

D
P

H
 o

k
si

d
az

 

2
O

2

-  +
2
H

+
  
  

  
 H

2
O

2
+

O
2

-

sü
p
er
o
k
si
t 
d
is
m
u
ta
z 

1
 

2
 

H
2
O

2
 +

 C
l-   

  
  
  

 H
O

C
L

+
O

H
-   

  
  
  
  
 

M
iy

el
o
p
er

o
k
si

d
az

 

3
 

N
A

D
P

H
-o

k
si

d
az

 (
H

ek
so

z-
m

o
n

o
fo

sf
at

) 

Ģa
n
tı
n
d
an
 g
el
en

 S
ü
p
er
o
k
si
t 

T
ek

li
 O

k
si

je
n
  

M
P

O
 v

e 
C

I- 
+

 H
- 
 a
ra
cı
ğ
ıy
la

 

o
lu
Ģa
n
 H
ip
o
k
lo
ri
t 
A

si
t 

A
m

in
o

as
it

le
r 

K
lo

ra
m

in
le

r 

  
  
  

  
  

 O
2
- 

d
is

m
u

ta
sy

o
n

u
 

(k
en
d
il
iğ
in
d
en
 

v
ey
a 
sü
p
er
o
k
si
t 

d
is

m
ü
ta
z 

il
e)

 

F
en

to
n

 r
ea

k
si

y
o

n
u

 i
le

 

Ġl
er
i 
G
li
k
as
y
o
n
 S

o
n

 

Ü
rü
n
le
ri

 R
es
ep
tö
rü

 



13 
 

Vücutta üretilen radikaller doğrudan tehlikeli ve zararlı maddeler olarak 

değerlendirilmemelidir. Bu moleküller vücut için gerekli birçok fonksiyonun 

gerçekleĢmesinde önemli rol oynarlar. O2‟in biyokimyasal tepkimelerde 

kullanılabilmesi için reaktif formlara çevrilmesi zorunludur. Mitokondride aerobik 

solunumda kullanılan O2‟in % 2-5‟i bu tür tepkimelerde kullanılmak üzere serbest 

oksijen radikallerine dönüĢtürülür. Steroid yapıdaki çok sayıdaki bileĢiğin üretimi, 

eikozanoidler gibi biyolojik aktif moleküllerin sentezi, ksenobiyotiklerin 

detoksifikasyonu, çok sayıda oksidaz ve hidroksilaz enzimlerinin etkileri ve 

sitotoksik etkilere sahip hücrelerin fonksiyonları için serbest radikal yapımı olmazsa 

olmaz bir koĢuldur (48). 

Patolojik olarak birçok malignite, diyabet, ateroskleroz ve nörodejeneratif 

hastalıkla iliĢkili olan serbest radikallerin en zararlı biyolojik etkisi; hücre membranı 

yağ asitlerine ve lipoproteinlere saldırması ile LPO olarak bilinen bir reaksiyon 

zincirini baĢlatarak, membran proteinlerine hasar verip yapısal ve iĢlevsel 

bozukluklara neden olmasıdır (52). 

Canlı hücre ve dokular, geçici olarak artmıĢ serbest radikal 

konsantrasyonlarına maruz kaldıklarında, redoks dengesini yeniden oluĢturmaya 

yönelik birçok mekanizmayı çalıĢtırırlar. ROT üretim düzeyleri ile antioksidan 

kapasite sabit ve dengedeyse, hücre ve dokular stabil durumdadır (52). ROT 

seviyelerinin stabilitelerindeki devamlılık, ROT üretim düzeyleri ile 

temizleyici/süpürücü mekanizmaların etkisi arasındaki dengeye dayalıdır. 

 Organizmaya zarar veren ROT'a karĢı vücudun geliĢtirdiği antioksidan 

mekanizmalar mevcuttur. PMNL'Ierden salınan son derece reaktif, oksijen kaynaklı 

serbest radikaller normal hücresel yaĢamın sürdürülmesinde rol oynarken bir taraftan 

da önemli doku yıkımına yol açarlar. Normal fizyolojide ROT aktivitesi ve 

antioksidan savunma kapasitesi arasında bir denge mevcuttur.  Ancak ROT 

üretiminin artması, antioksidan mekanizmanın azalması veya her ikisi birden 

oluĢarak bu dengenin bozulmasıyla, dokularda oksidatif stres oluĢturmaktadır. 

OluĢan oksidatif stres sonucunda, proteinlerde fragmantasyonlar, agregasyonlar, 

hücre reseptörlerinde ve oksidatif fosforilasyonlarda zararlar, lipidlerin oksidasyonu 

ile hücre membran fonksiyonlarında bozulmalar,  lipid peroksidasyonu, proteinlerin 
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oksidasyonu,  karbonhidrat oksidasyonu ve DNA hasarı gibi zararlar ortaya çıkar. 

Bütün bu etkilerin sonucunda hücre fonksiyonlarında değiĢiklikler ve hücre ölümü 

oluĢmaktadır (48). 

2.1.2. Periodontal Hastalık, Sistemik Hastalık ĠliĢkisi 

Periodontal patogenezi çözümlemeye yönelik yakın dönemdeki geliĢmeler, 

periodontitisin ağırlıklı olarak az sayıdaki Gram negatif (-) anaerob 

mikroorganizmalarla iliĢkili olduğunu, hastalığın baĢlaması ve ilerlemesi için konak 

yatkınlığının bulunması gerektiğini ortaya koymuĢtur. Bu noktadan hareketle, 

konağın periodontitise olan duyarlılığını arttırabilecek birçok sistemik hastalığın 

periodonsiyuma etkisi gösterilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda sistemik hastalıklı 

bireylerde periodontal hastalık Ģiddetinin arttığıyla iliĢkili kanıtlar gün geçtikçe 

artmaktadır. Ayrıca, periodontal enfeksiyonun belli sistemik hastalıklar için riski 

arttırdığı veya sistemik durumların doğal seyrini değiĢtirebildiği ifade edilmiĢtir 

(4,38).  

Yapılan çalıĢmalarda periodontal enfeksiyon ile KVH (21), diyabet (6), düĢük 

doğum ağırlığı (22), obezite (8), hiperlipidemi (7) ve menopoz (5) gibi diğer kronik 

hastalıklar arasında korelasyon bulunduğu gösterilmiĢtir. AraĢtırmacılar periodontal 

hastalık patogenezinde bu hastalıkların etiyolojik rolü olduğunu hipotez 

etmektedirler (4).  

KVH ve ateroskleroz patolojisinde, ateromatöz lezyon içerisinde 

enflamatuvar yanıta yol açan doğal ve kazanılmıĢ immün sistemle iliĢkili birçok 

faktörün rol aldığı kabul edilmektedir. Periodontitis ve ateroskleroz arasındaki 

bağlantının temelinde, periodontal lezyonla iliĢkili bakteriler tarafından baĢlatılan 

lokal ya da sistemik enflamatuvar yanıt rol almaktadır ve bu yanıt aterosklerotik 

lezyonların baĢlamasına ya da ilerlemesine etki etmektedir (53). Periodontal hastalık, 

aterosklerogenez ve diğer KVH için risk faktörüdür ve serum veya aterom plağında 

patojen varlığı, periodontal enfeksiyonla iliĢkili olabilmektedir (54). Periodontal 

mikroorganizmalar aterogenezise 2 yolla neden olabilmektedir. Bunlardan birisi arter 

duvarına invazyon bir diğeri ise aterogenetik etkisi olan sistemik enflamatuvar 

belirteçlerin salımı ile gerçekleĢmektedir (4). Teorik olarak periodontal hastalıkta rol 

alan mikroorganizmaların ve/veya ürünlerinin, konak immün yanıtını harekete 
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geçirmektedir. Böylece T hücre yanıtını baĢlatması ve/veya arttırmasıyla, düĢük 

dansiteli lipoprotein (LDL) modifikasyonu, monositlerin maturasyonu ve bölgeye 

göçünün artması ve Th1 hücre alt grubunun ve lipid alımının artmasıyla, erken 

aterosklerotik lezyonların baĢlamasına ve ilerlemesine katkı sağlanabileceği öne 

sürülmüĢtür (55). 

Periodontal hastalık ve KVH arasındaki epidemiyolojik bağlantı, bu iki 

durum arasında bir iliĢki olduğunu ortaya koymuĢtur (56). Enflamatuvar yolların 

bireysel değiĢkenlik göstermesi nedeniyle periodontitis hastalarında bakteriyemiye 

karĢı geliĢen konak cevabının farklı olabileceği öne sürülmektedir. Genetik alt 

yapının bu iliĢkide yer alan potansiyel mekanizmaları etkileyeceği gerçeği de göz 

ardı edilmemelidir. Bu bilgiler göz önüne alındığında KVH ve periodontal hastalık 

arası iliĢki olasıdır.  

Hipertansiyon, yetiĢkinlerin yaklaĢık %30‟unu etkileyen oldukça yaygın bir 

hastalık olup kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden birisini 

oluĢturmaktadır (57). Periodontal hastalık ve hipertansiyon arasındaki iliĢkide 

enflamatuvar yollar ve belirteçler, periodontal patojenler ve vasküler duvarla 

etkileĢimi, immün reaktif mekanizmalar, endotelyal disfonksiyon geliĢimi, ROT, 

insülin direnci ve hiperlipidemi gibi farklı metabolik durumlar rol 

oynayabilmektedir. Diğer taraftan periodontal hastalığın ventriküler hipertrofi (58), 

santral aortik kan basıncı (59), renal disfonksiyon (57) gibi hipertansiyonla iliĢkili 

organ hasarına katkı sağlayabileceği de ifade edilmektedir.  

Hipertansiyon geliĢiminin tahmininde kullanılabileceği gösterilen serum C 

reaktif protein  (CRP) seviyelerinin periodontal hastalıklı bireylerde en azından hafif 

derecede yükselebileceği rapor edilmiĢtir (60). Periodontitisli bireylerde kontrol 

grubuna göre serum CRP konsantrasyonlarının daha yüksek olduğu ve bu farkın ani 

hipertansiyon riskini arttırması bakımından yeterli olabileceği ortaya konmuĢtur (61). 

Periodontitisli bireylerde beyaz kan hücreleri ve fibrinojenle birlikte proenflamatuvar 

sitokinlerin artması (62), gingival dokudaki renin-anjiotensin sistemi (63) ve iliĢkili 

gen polimorfizmleri (64), hipertansiyon ve periodontal hastalık arasında rol 

alabilecek mekanizmalar arasındadır. 
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Diyabet, periodontal hastalığın prevalans, insidans, Ģiddet, dağılım ve 

ilerlemesini arttırdığından periodontitis için bir risk faktörüdür. Diyabetli hastalarda 

artmıĢ proenflamatuvar mediyatör seviyelerinin, periodontal yıkımı 

Ģiddetlendirebileceği ve periodontal hastalığa bağlı olarak artan proenflamatuvar 

mediyatör düzeylerinin diyabetin metabolik kontrolünü kötüye götürebileceği 

görüĢü, bu iki hastalık arasındaki çift yönlü iliĢkide, olası mekanizmalardan birini 

açıklamaktadır. Aynı Ģiddette periodontal hastalığa sahip bireylerden tip 1 diyabeti 

bulunanlarda, sağlıklı kontrol grubuna göre DOS IL1β ve PGE2 seviyelerinin daha 

yüksek olduğu gösterilmiĢ, ayrıca tip 1 diyabetli bireylerin monositlerinin, diyabeti 

olmayanlara göre daha yüksek oranda TNFα, IL1β ve PGE2 sentezlediği rapor 

edilmiĢtir (65). Bu sonuçlar doğrultusunda hipergliseminin enflamasyon, oksidatif 

stres ve apopitozu arttırmak suretiyle periodontal yıkıma katkı sağlayabileceği öne 

sürülebilir (66). 

Diyabetli hastalarda ileri glikasyon son ürünleri (ĠGSÜ) için reseptör 

sayısının arttığı gösterilmiĢtir. Bu, KVH ve böbrek hastalığı gibi diyabetik 

komplikasyonların geliĢimi açısından oldukça önemli bir durumdur (67). Deneysel 

bir çalıĢmada Porphyromonas gingivalis enfeksiyonu oluĢturulduktan sonra 

diyabetik hayvanlarda ĠGSÜ için reseptör sayısının arttığı ve çözülebilir reseptörlerle 

ĠGSÜ‟nün tedavi edilmesinden sonra gingival dokularda IL6 ve TNFα gibi sitokin 

seviyelerinin azaldığı ve alveoler kemik kaybının dozla iliĢkili olarak 

baskılanabileceği ortaya konmuĢtur (68). Dolayısıyla diyabeti bulunan periodontal 

hastalıklı bireylerde ĠGSÜ‟ye bağlı olarak enflamasyonun daha da Ģiddetlenebileceği 

ve sonuçta periodontal yıkıma katkı sağlayabileceği sonucu ortaya çıkmaktadır. 

Periodontitis, serumda proenflamatuvar ve protrombotik mediyatör 

seviyelerini arttırmaktadır. Böylece periodontal mikroflora tarafından tetiklenen 

lokal enflamatuvar yanıt, insülin direncine yol açabilecek sistemik enflamasyonu 

uyarmaktadır. Periodontitisli hastaların plazmalarında yüksek oranda bulunan TNFα, 

insülin sinyallini bozarak insülin direncini arttırmaktadır (69). Yapılan çalıĢmalarda 

diyabetli bireylerde, periodontal tedavinin, CRP, TNFα, IL6 ve diğer sistemik 

enflamatuvar madiyatörleri azaltıp, adiponektin seviyelerini arttırdığı gösterilmiĢtir 

(70). 
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Adipoz doku leptin, rezistin ve adiponektinler gibi immün enflamatuvar 

olayları düzenleyen hormonları sentezleyen endokrin bir organdır. Adipoz dokunun 

hücresel ve/veya hümoral immün yanıtta rol alan fagositik hücreler, lenfositler ve bu 

hücrelerden sentezlenen proenflamatuvar ve antienflamatuvar mediyatörlerle birlikte 

kemik doku metabolizmasında rol alan hücrelerin aktivasyon yollarını 

düzenlenmesiyle, periodontal hastalık patogenezine etki edebileceği düĢünülmektedir 

(71).  

Lipid metabolizmasındaki bozulmanın Ģiddetinin artmasıyla, lipoprotein 

iliĢkili enflamatuvar mediyatörlerde (özellikle lipoprotein iliĢkili fosfolipaz A2 

(LpPLA2) olmak üzere) ve serum ve DOS proenflamatuvar sitokin düzeylerinde artıĢ 

olduğu bildirilmiĢtir (72). Hiperlipidemili ve periodontitisli bireylerde, periodontal 

tedaviyi takiben serum proenflamatuvar sitokin seviyelerinde azalma görüldüğü 

rapor edilmiĢtir (73). Kötü metabolik kontrollü hiperlipidemik bireylerde, 

periodontal tedaviye ilave olarak statin kullanımının, hiperlipideminin metabolik ve 

enflamatuvar kontrolü üzerinde olumlu etkiler sağlayabileceği gösterilmiĢtir (74).  

AĢırı kilo ve obezite, insülin direncini arttırarak ve kronik sistemik 

enflamatuvar durum oluĢturarak genel sağlığı etkilemektedir. Ölümün en belirgin 

nedenleri arasında yer alan diyabet, KVH ve kanser gibi belirli kronik hastalıkların 

aĢırı kilo ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Aynı zamanda karaciğer, safra kesesi ve 

periodontal hastalıkların da obeziteyle iliĢki olabileceği literatürde ifade edilmektedir 

(75). Obez bireylerde plazminojen aktivatör inhibitör (PAI)-1 seviyelerinin arttığı ve 

viseral adipoz dokudaki bu artıĢın, çökelmeyi arttırarak iskemik vasküler hastalığa 

neden olabileceği ifade edilmektedir (76). Periodontitisli bireylerde sağlıklı kontrol 

grubuna göre serum PAI-1 seviyelerinin yükseldiği (77,78) ve serum PAI-1 

seviyelerinin, periodontal hastalık ve obezite arasındaki iliĢkide önemli rol 

alabileceği belirtilmiĢtir (77). 

Yapılan çalıĢmalarda karaciğer ve böbrek fonksiyon enzimlerinin periodontal 

hastalıkla iliĢkili olabileceği gösterilmiĢtir. Laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat 

aminotransferaz (AST), kreatin kinaz ve kan üre nitrojeni (BUN)‟nin, hücre içi 

sitoplazmik enzimlerle iliĢkili olarak fonksiyon gösterdiği ve birçok çalıĢmada 

hastalık aktivitesinde potansiyel bir belirteç olabileceği belirtilmiĢtir (79,80). Bu 
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yüzden bu enzimlerin hücre dıĢındaki varlığı hücre nekrozu ve doku yıkımıyla iliĢkili 

olabilir. Akut miyokart enfarktüsü, kronik karaciğer hastalığı ve serebrovasküler 

hastalık veya enfeksiyonlarda doku yıkımı belirteci olarak kullanılabilmektedirler 

(12). Ayrıca Ģiddetli periodontitis varlığının, serum alanin aminotransferaz (ALT) ve 

AST seviyesinin artmasıyla iliĢkili olabileceği belirtilmiĢtir (81). Yapılan bir baĢka 

çalıĢmada ise lipopolisakkarit (LPS) ile indüklenen periodontitisli ratlarda, serum 

AST, ALT ve BUN seviyelerinin kontrol grubuna göre yüksek bulunduğu ve LPS ile 

indüklenen periodontitisin karaciğer ve böbrek gibi farklı organlarda hasara yol 

açabileceği gösterilmiĢtir (82). DOS AST ve LDH seviyesinin de periodontal 

durumla iliĢkili olabileceği belirtilmiĢ (79,80). 

2.2. Menopoz 

Menopoz kelime anlamıyla adetten kesilme demektir ve mensturasyonun 

kalıcı olarak kesilmesinin bir yıldan uzun sürmesi olarak tanımlanır. Menopozda 

overyan aktivite kaybına bağlı olarak mensturasyonda kalıcı bir sonlanıĢ söz 

konusudur. Bu dönem, her kadın için doğal ve fizyolojik olmasına rağmen sonuçları 

düĢünüldüğünde patolojik kabul edilmelidir (83). Menopozdan hemen önceki 

döneme premenopoz, sonrasına ise postmenopoz denilmektedir. Ancak hem 

premenopoz hem de postmenopoz dönemini içerisine alan klimakterik terimi de çok 

kullanılmaktadır. Premenopozal dönem kiĢiye ve topluma göre değiĢmekte olup 35-

40 yaĢlarında baĢlar ve 55-60 yaĢına kadar uzanabilir. Amerika'da premenopozal yaĢ 

ortalama 47,5, menopoz yaĢı ise 51,3'tür. Günümüzde batılı toplumlarda menopoz 

yaĢı ortalama 50-52 iken, ülkemizde ise menopoz yaĢı ortalaması 47-49 civarındadır 

(84). GeliĢmiĢ ülkelerde ortalama kadın yaĢam süresi yaklaĢık 80 yıl olup bunun 

%40'ı (33 yıl) menopoz döneminde geçmektedir (85).  

Menopozun etiyolojisinde overlerdeki primordial folikül sayısının azalması 

yatar. Her siklusta belirli sayıda folikül harcanır ve giderek östrojen biyosentezi 

düĢmeye baĢlar. Overler küçülür, ağırlıkları 1/2-1/3‟e kadar düĢer. Foliküllerde 

atrofi, damar sklerozu ve stromada hiperplazi oluĢur. Bu gerileme sonucunda 

östradiol seviyesi düĢmeye baĢlayınca, hipotalamus-hipofiz eksenini ritmik çalıĢtıran, 

negatif feedback mekanizması ortadan kalkar ve menopoz yaklaĢırken ön lobdan 

folikül stimüle edici hormon (FSH) ve luteinize edici hormon (LH) düzensiz 
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salgılanmaya baĢlar. Hormon düzeylerindeki bu dalgalanmalar, over foliküllerindeki 

azalma ve geliĢimlerindeki azalan potansiyeli yansıtır (86). 

Overler, mensturasyonun kesilmesinden sonraki birkaç yılda az sayıda 

primordial folikül içerebilir ancak, kalan bu foliküller histolojik olarak anormaldirler 

ve düĢük steroidojenik aktiviteye sahiptirler (87). Overlerin hormon üretimi ve 

sekresyonunda büyük düĢüĢ meydana gelir. Menopoz öncesinde kadınlar 50-500 

pg/ml östradiol ve 0,5-20 ng/ml progesteron plazma düzeylerine sahipken, 

menopozda östradiol 5-25 pg/ml ve progesteron 0,5 ng/ml düzeylerine geriler. 

Overlerin hormon üretimi azaldığı zaman, gonadotropin salgısı da artar (88).  

Hormon düzeylerinin, menopozu tanımlamada en kesin yöntem olduğuna 

inanılmaktadır. Menopoz sonrası kadında östradiol, majör östrojen dolaĢımını 

durdurur ve amenoreye kadar, plazma östradiol seviyeleri kademeli olarak düĢer. 

Bütün foliküler hareketin tamamen bitmesiyle overler, östrojen salgılayan organ 

olma durumunu sona erdirir. Yerini, over stroma hücreleri ve adrenal bezlerden 

salgılanan bir androjenik steroid olan androstanediondan elde edilen östrona bırakır 

(86). 

Menopoz sonrası erken dönemde vazomotor bozukluklar, psikolojik 

semptomlar oluĢurken, geç dönemde ise KVH, osteoporoz ve ürogenital atrofi ile 

ilgili Ģikayetler meydana gelebilir (89). Menopoz, bir kısmı ağızda meydana gelen 

birçok karakteristik fiziksel değiĢimlerle kendini gösterir (14). Bunlar, overlerin hem 

üreme, hem de hormon fonksiyonlarındaki değiĢimlerin sonucudur. Menopozda 

ortaya çıkan semptomlar; vücutta ısı artıĢı, taĢikardi, terleme, ürogenital atrofiye 

bağlı vajinal kuruluk, sık idrara çıkma, disüri, KVH insidansının yükselmesi, 

osteoporoz, davranıĢ değiĢiklikleri, uyku düzeninde bozulma, gerginlik, sinirlilik, 

çabuk öfkelenme, ağlama isteği, isteksizlik, unutkanlık, dikkatsizlik, halsizlik ve 

iĢtah artıĢı gibi belirtiler ile karakterizedir. Bütün bu değiĢiklikler, overlerin östrojen 

sentezleme aktivitesini kaybetmesi sonucu oluĢur. Menopozda meydana gelen 

fizyolojik değiĢimler, hem üreme hem de hormonal fonksiyonlarındaki geri 

dönüĢümsüz değiĢimler sonucunda meydana gelir (86).  

Menopoz döneminde ağız içinde de bir takım değiĢiklikler ortaya çıkar. 

Zachariasen‟e göre menopoz döneminde izlenen iki önemli oral bulgu vardır. 
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Bunlardan biri ağrı, yanma hissi, kötü tat ve ağız kuruluğunu kapsayan oral 

rahatsızlık, diğeri ise osteoporoz sonucu ortaya çıkan alveol kemiği kaybıdır (86). 

Menopozal gingivostomatitis, menopozda veya menopoz sonrası dönemde 

görülebilir. Klinik olarak diĢeti ve oral mukoza koyu kırmızıya kadar değiĢen renkte 

kuru ve parlaktır. Hastalar ağızlarındaki kuruluk ve yanma hissinden Ģikayetçidir. 

Ayrıca ısı değiĢikliklerine karĢı hassasiyet artar ve tat almada farklılıklar meydana 

gelir. Hastaların hareketli protez kullanmaları güçleĢir. Menopozal 

gingivostomatitiste klinik semptomlar deskuamatif gingivitis ile benzerlik gösterir. 

Bu bulgular ayrıca overektomi sonrasında, malign tümörlerin radyasyon ile 

tedavisini takiben oluĢan kısırlık sonucunda da meydana gelir (88).  

2.2.1. Menopoz Sistemik Hastalık ĠliĢkisi 

Menopozdaki metabolik ve hormonal değiĢiklikler birkaç yıl boyunca görülür 

ve kadınlar arasında oldukça yaygındır. Bu yüzden KVH risk faktörleri erken 

menopozun göstergesi olabilir. KVH insidansı postmenopozal dönemde belirgin artıĢ 

göstermektedir. Ġnsidans 50-59 yaĢta, 30-34 yaĢa göre 50 kat artmakta ve 65 

yaĢından sonra erkekleri geçmektedir. Tüm koruyucu önlemler sonrasında erkeklerde 

KVH görülme oranı azalırken, postmenopozal kadınlarda azalma sağlanmadığı 

belirtilmiĢtir (90). KVH riskinin premenopozal kadınlarda, benzer yaĢlardaki 

erkeklere oranla daha düĢük olduğu, yaĢın ilerlemesiyle birlikte KVH insidansının 

kadınlarda ve erkeklerde eĢitlendiği ve bunun nedeninin, östrojen eksikliğinden 

dolayı KVH riskinin kadınlarda hızlı bir Ģekilde artması olduğu düĢünülmektedir 

(91). 

Östrojen, KVH riskini çeĢitli mekanizmalar ile azaltmaktadır. Östrojenin 

model membranlarda lipid peroksidasyonunu engelleyerek antioksidatif rolünün 

bulunduğu gösterilmiĢtir (92). Östrojen, KVH açısından koruyucu rolü olan yüksek 

yoğunluklu lipoproteinleri (HDL) arttırıp, KVH riskini artıran LDL ve total 

kolesterolü (TK) düĢürmektedir (90). Östrojen antioksidan özelliği ile arteriyel 

endotelyal hücreleri oksidize ederek, trombosit agregasyonunu ve adezyon 

oluĢmasını engellemektedir. Periferal dokuda LDL reseptörlerini ve LDL 

metabolizmasını arttırmaktadır (93). Premenopozal dönemde azalmaya baĢlayan 
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östrojen, postmenopozal dönemde daha da azalır ve böylece TK, trigliserid (TG) ve 

LDL artarken, HDL yavaĢ yavaĢ düĢer  (94). 

Östrojen, NO sentaz upregülasyonunu (95),  trombosit agregasyonunu 

engeller ve düz kas proliferasyonunu azaltır. Monosit kemotaktik protein-1 

seviyelerinin azaltması ile monositlerin kemotaksisini sınırlayabilmektedir (96). 

Ayrıca PMNL için kemotaktik özellikte olan, membran komponentlerini değiĢiklik 

oluĢturabilen ve anaflaktik mediyatör salımı ve vasküler geçirgenliği arttırabilen 

lipoksijenaz ürünlerinin (97) sentezini arttırır (98). 

HRT ile ilgili gözlemsel çalıĢmalarda KVH riskinde belirgin azalma (%40-

50) gösterilirken, randomize çalıĢmalarda azalma gözlenmemesi, hasta özelliklerine 

bağlanmıĢtır. YaĢam tarzı, sigara kullanımı, beslenme bozukluğu ve inaktivite KVH 

için majör risk faktörleridir. Overyan hormon üretiminin durmasından sonra olumsuz 

metabolik değiĢiklikler meydana gelmekte ve KVH insidansında artıĢ olmaktadır. 

Menopoz, KVH için majör bir risk faktörüdür ve bu risk HRT ile önlenebilmektedir 

(99).  

Postmenopozal dönemde overyan hormon eksikliğine bağlı olarak çeĢitli 

metabolik ve fizyolojik değiĢiklikler meydana gelmekte ve bu değiĢikliklere bağlı 

olarak hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi ve metabolik sendrom (MetS) gibi KVH 

risk faktörlerinin prevalansı, premenopozal döneme kıyasla artıĢ göstermektedir (90). 

Ġnsülin direnci ve buna bağlı olarak glikoz, lipid ve lipoprotein metabolizması 

bozulmakta, oluĢan bu değiĢiklikler sonucunda menopozal MetS geliĢmektedir (100) 

Ayrıca vücut yağ dağılımı, insülin etkisi, arteriyel duvar ve fibrinolizis gibi KVH 

riskini etkileyebilen durumlar da östrojen eksikliğinden direkt olarak 

etkilenmektedir. Bu faktörler premenopozal kadınlara kıyasla postmenopozal 

kadınlarda MetS prevalansının, dolayısıyla gelecekteki KVH riskinin görülme 

olasılığının da artmasına katkıda bulunmaktadır (101). Postmenopozal durumda, yaĢ, 

vücut kitle indeksi (VKĠ), aylık gelir ve fiziksel aktivite gibi değiĢkenlerin 

uyumlanmasından sonra MetS riskinin %60 arttığı gözlenmektedir. KVH için risk 

teĢkil eden MetS, kadınlarda daha fazla görülür ve tüm kardiyovasküler olayların 

yarısının, kadınlarda MetS ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (102).  
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Menopoz; vücut ağırlığı, vücut yağ dağılımı, insülin sensitivitesi, plazma 

lipid profili ve sempatik tonusda istenmeyen etkilere neden olmaktadır (103). 

Östrojen gluteo-femoral yağ birikimini indükler ve menopozla birlikte östrojen 

eksikliği, santral yağlanmanın artmasıyla iliĢkidir (104). Postmenopozal kadınlar kilo 

almaya eğilimlidir. Santral yağ birikimi, KVH için bağımsız bir risk faktörü olarak 

ortaya çıkmaktadır (105). Premenopozal kadınlarla karĢılaĢtırıldığında, erkeklerde 

KVH riskinin artması, adipoz doku dağılımının farklılığıyla açıklanabilmektedir. 

Kadınlarda menopoz sonrası takip eden 4 yıl boyunca, viseral ve total yağlanmanın 

arttığı gözlenmiĢtir. Viseral adipozite değiĢikliklerine, dolaĢımdaki östradiolun 

azalması ve FSH‟ın artması da eĢlik etmektedir. Bu olay östrojenin lipoprotein lipaz 

aktivitesi ve lipoliz üzerindeki etkisinden dolayı meydana gelmektedir (106). 

Menopozun kilo alımıyla da iliĢkili olduğuna inanılırken (104,107) diğer taraftan 

birçok çalıĢmada VKĠ artıĢının yaĢlanmayla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (104,108). 

HRT alan postmenopozdaki kadınlar almayanlara göre daha az kilo alırlar ve HRT 

alan kadınlarda VKĠ daha kolay kontrol edilir (109). VKĠ ve viseral yağlanma artıĢı, 

arteriyel hipertansiyon ve insülin direncine de neden olarak KVH riskini 

arttırmaktadır (100). Menopoz ayrıca yağsız vücut kitlesinde azalmayla iliĢkilidir. 

Menopozla birlikte egzersiz kapasite ve aktivitesinin azalması, yağsız vücut 

kütlesinin azalmasına ve santral obezitenin artmasına neden olmaktadır (11,110). 

Postmenopozal kadınlarda abdominal yağ birikimi, tip 2 diyabet ve insülin 

direnci geliĢimi için kritik faktör olarak görülür (111). Postmenopozal dönemde, 

LDL kolesterolün artması ve TK/HDL kolesterol oranının azalması ile anormal lipid 

profili ortaya çıkmaktadır (112). Postmenopozal kadınlarda premenopozal kadınlarla 

karĢılaĢtırıldığında, ortalama HDL kolesterolün daha düĢük ve diastolik kan 

basıncının ise daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (113). Bazı çalıĢmalarda TG 

seviyesinin menopoz durumdan etkilenmediği gösterilirken (114), diğer çalıĢmalarda 

ise menopozla birlikte TG seviyesinin arttığı rapor edilmiĢtir (115,116).  

Arteriyel hipertansiyon, ileri yaĢ kadınlarda KVH için tek baĢına en önemli 

risk faktörüdür. Hipertansif kadınlarda normotansif kadınlara göre KVH riski 4 kat 

artmıĢtır (117). Menopoz öncesi kadınlarda hipertansiyon daha nadirdir ve bunun 

nedeni yüksek östrojen düzeyleri ve kan hacminin düĢük olmasıdır. Postmenopozal 

kadınlar ise aynı yaĢtaki premenopozal kadınlara göre daha yüksek sistolik ve 
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diyastolik kan basıncına sahiptir. 45 yaĢ öncesi kadın ve erkekteki hemodinamik 

parametreler benzerdir ve bu dönemde yüksek plazma insülin düzeyi, 

hipertansiyonun oluĢabileceğini öngörmektedir (118). Menopoz sonrası dönemde ise 

artmıĢ kan hacminin en önemli belirteci yükselmiĢ atriyal natriüretik faktör seviyeleri 

ve azalmıĢ plazma renin aktivitesidir (119).  

YaĢtan bağımsız olarak, menopozun tek baĢına insülin sekresyonu ve insülin 

hücre düzeylerini etkileyebileceği düĢünülmektedir (12). Glikoz ve insülin 

metabolizmasındaki değiĢiklikler overyan fonksiyon kaybı ile birliktelik gösterir. 

Menopozla birlikte insülin sekresyonu ve duyarlılığı azalmaktadır (120). Yapılan 

çalıĢmalarda postmenopozal kadınların premenopozal kadınlardan daha yüksek 

insülin direncine sahip olduğu ve menopozla beraber insülin duyarlılığında sürekli 

bir düĢüĢ yaĢandığı öne sürülmektedir (121). Glikoz metabolizmasındaki bozukluk 

KVH için potansiyel bir risk faktörüdür. Bu sebeple postmenopozal dönem sadece 

glikoz metabolizması açısından değil, lipid profili ve kardiyovasküler sistem 

açısından da önem taĢımaktadır. Bütün bu değiĢikliklerin ana sebebi olarak, östrojen 

hormonunun azalmasıyla beraber insülin direncindeki artıĢın olduğu öne 

sürülmektedir. Literatürde açlık kan Ģekeri (AKġ) ile iliĢkili çeliĢkili sonuçlar 

bulunmaktadır. Postmenopozal kadınlarda AKġ‟nin arttığını gösteren çalıĢmalar (12) 

bulunmasına karĢın değiĢiklik görülmediğini söyleyen araĢtırmalar da mevcuttur 

(122). Östrojen tarafından AKġ‟nin ve insülin konsantrasyonun azaltıldığı (94), 

normal kan glikoz konsantrasyonu olan postmenopozal kadınlarda yapılan bir 

çalıĢmada ise östrojen terapisiyle insülin duyarlılığının arttığı gösterilmiĢtir (120).  

2.2.2. Menopoz Periodontal Hastalık ĠliĢkisi 

Östrojenin, kemik iliği hücrelerince salgılanan proenflamatuvar sitokin 

salımını inhibe ederek, T hücrelerinin aracılık ettiği enflamasyonu azaltarak, kemik 

iliğinden lökosit yapımını ve PMNL kemotaksisini baskılayarak, PMNL 

fagositozunu uyararak, kan akımını ve damar geçirgenliğini arttırarak, salya 

peroksidazını etkileyerek, damarsal proliferasyonda artıĢ meydana getirerek, 

epitelyal glikojeni ve damarsal proliferasyonu arttırırken keratinizasyonda azalmaya 

neden olarak, periodonsiyum üzerine etki edebileceği rapor edilmiĢtir (123).  
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Östrojen kemik yıkımında önemli olan enflamatuvar sitokinlerin 

ekspresyonunu engeller ve östrojen eksikliği, periodontitis sırasında daha yoğun bir 

gingival enflamasyon oluĢumuna ve kemik kaybına katkıda bulunmaktadır (124).  

Menopoz sonrası düĢük östrojen üretiminin, IL1, IL6, IL8, IL10, TNFα, granülosit 

stimüle edici faktör üretimini arttırdığı bildirilmiĢtir (5).  

Kadınlarda osteoporoz için en büyük risk faktörü menopozdur ve östrojen 

üretiminin azalmasına bağlı olarak, kemik rezorpsiyonunda artıĢ meydana 

gelmektedir (125). Kalsiyum (Ca) absorpsiyonunda azalma ile birlikte atılımda da 

artıĢ meydana gelmesi Ca ihtiyacını arttırmaktadır (126). Menopozun kemik 

yıkımının artmasına olan etkilerinden dolayı, periodontal hastalık ve diĢ kaybı gibi 

kemikle iliĢkili diğer hastalıkların da bu süreçten etkilenebileceği söylenebilir (15).  

Östrojen reseptörlerinin hem osteoblastlarda, hem de osteoklastlarda 

bulunması, östrojenin kemik hücrelerine doğrudan etkili olduğunu 

düĢündürmektedir. Östrojen seviyesindeki azalma, kemik yıkımından sorumlu 

osteoklastların üzerinde bulunan östrojen reseptör aktivitesini arttırırken, 

osteoblastlar üzerindekini ise azaltır (127). AĢırı osteoklastik aktivite sonucunda, bir 

trabekülanın her iki yüzeyinde aynı anda yıkım kavitesi oluĢma olasılığını arttırır ve 

iki kavitenin farklı yönlerden ilerleyerek birleĢmesi ile trabekülalarda kopma ve 

sonuçta mikroyapısal bozukluk geliĢir. Osteoblastik aktivitenin azalması ise sadece 

trabeküllerin incelmesine sebep olur (128). 

Alveoler kret yüksekliği ya da kemik yüksekliği temel alınarak 

periodontitisin değerlendirildiği çalıĢmaların yaklaĢık yarısında sistemik kemik kaybı 

ile periodontitis arasında pozitif korelasyon gösterilirken, diğer yarısında herhangi 

bir iliĢki kurulamamıĢtır. Benzer Ģekilde periodontitisin değerlendirilmesinde klinik 

ataçman kaybını temel alan diğer çalıĢmaların bir kısmında pozitif korelasyon 

gösterilmiĢtir. Martinez–Maestre ve ark. yaptıkları derlemede, sistemik 

osteoporozun, mandibular osteoporozla iliĢkili olduğu ve sistemik osteoporozun diĢ 

kaybını arttırabileceği rapor edilmiĢtir (129). 

  Östrojen eksikliği implant çevresindeki trabeküler kemik hacminde 

azalmayla sonuçlanır ve implant ve trabeküler kemik arasındaki temas azalır (130). 
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Hayvan modellerinde yapılan son çalıĢmalarda östrojen yetersizliğinin dental 

implantın baĢlangıç osteointegrasyonunu etkilediği gösterilmiĢtir (131). 

Postmenopozal kadınlarda HRT‟nin diĢ retansiyonunu arttırdığını  (17,18) ve 

periodontal yıkımı azalttığı (19) gösterilmiĢtir. Yeterli dozda HRT‟nin kemik kaybını 

durdurabildiği veya yavaĢlatabildiği birçok çalıĢmada kanıtlanmıĢtır (132,133). Bu 

etkinin gingivada ve periodontal ligamentte lokalize olarak östrojen reseptörlerinin 

varlığından kaynaklanabileceği gösterilmiĢtir (20). DiĢetinin seks hormonları için 

hedef organ olduğu (134), plazma düzeyleri yüksek olduğunda, diĢeti dokularında da 

hormon seviyelerinin arttığı belirtilmektedir (26,134) Bazı araĢtırıcılar, östrojenlerin 

çoğunlukla kolajen değiĢimine bağlı olarak diĢeti fibroblastlarının proliferasyonunu 

ve bağ dokusu maturasyonunu stimüle edebileceklerini savunmaktadır (135). 

Periodontal kemik kaybının inhibe edilmesinde osteoporoz tedavisinde 

kullanılan bifosfanatların etkileri de araĢtırılmıĢtır. Bifosfanat kullanımının alveoler 

kemik kaybının azaltılmasında etkili olabileceği ortaya konulmuĢtur (136,137). 

Bifosfanatların (özellikle intravenöz alınan) oral osteonekrozla olan iliĢkilerinden 

dolayı periodontal hastalığın tedavisi ile ilgili kullanımı tartıĢmalıdır. Antirezorptif 

ajanların çene kemiklerinde osteonekroz oluĢturma sıklığı %0,1 olarak görülmesiyle 

birlikte morbidite ve mortaliteye sebep olması açısından kullanımları tartıĢma 

konusudur. 

2.3. Salya 

Salya, majör ve minör tükürük bezi sekresyonları, dökülmüĢ hücreler, plak, 

bakteri, yiyecek artıkları ve DOS‟dan oluĢan mukozal bir sıvıdır. Ġnsan salyasının 

%98‟i su ve %2‟si elektrolitler, mukus, antibakteriyel komponentler ve çeĢitli 

enzimlerden oluĢmaktadır. Salya insanda 3 ana bez olan parotis, submandibular ve 

sublingual bezlerden ve bunun yanında bol sayıda minör tükürük bezinden 

üretilmektedir. Salya bezleri, serum ve DOS‟dan kaynak almaktadır. Total salyanın 

%90‟ı parotis (daha sulu), submandibular ve sublingual bez (daha visköz) 

kaynaklıdır. Total salyadaki doğal, Ig yapısında olan ve olmayan, organik, inorganik 

bileĢenlerin çoğu bez kökenlidir ancak DOS da bu sıvıya önemli ölçüde immünolojik 

bileĢen katmaktadır. Biyolojik yönleriyle kan ile benzer olan salyanın, kolay 

ulaĢılma, non-invaziv toplama, ucuz ve kolay saklama olanağı vardır. Bu yüzden 
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birçok çalıĢmada tercih edilmektedir (138). Salyadaki iyon konsantrasyonları (düĢük 

sodyum (Na
+2

), Ca, magnezyum (Mg
+2

), klor (CI
-
), bikarbonat ve yüksek fosfat, 

potasyum) plazmanın basit bir ultrafiltratı olmadığını göstermektedir. Ana organik 

bileĢikler olan proteinlerin çoğu glikoprotein Ģeklindedir. Salyada çeĢitli enzimler, 

birçok amino asit, lipid, üre ve çeĢitli vitaminler de bulunur. Günlük sekresyon, 

yiyecek artıklarının uzaklaĢtırılması ve aĢırı bakteri birikimini önlemek için 

yeterlidir. Salya yetersizliğinde ağız kuruluğu, mukozal hassasiyet, çiğneme ve 

yutkunma güçlüğü, dil ve mukozada ağrı, tat alma ve konuĢma zorluğu, diĢ 

çürüklerinde artıĢ, mukozal erozyon ve enfeksiyonlar görülmektedir (139).  

Salya değerlendirilirken total veya özel bir bez olarak değerlendirilebilir. 

Salya içeriğini etkileyen bezin kaynağı, diyet, kullanılan ilaçlar, hastanın sistemik 

veya oral sağlığı gibi birçok faktör vardır (138). Salya toplanırken uyarılma olmadan 

ve uyarılmayla toplanabilmektedir. Ayrıca bireysel salya akıĢ hızında da büyük 

farklılıklar söz konusudur. UyarılmamıĢ salya için kabul edilen değer 0,1 ml/dk 

üzerinde olması iken, uyarılmıĢ salya için 0,2 ml/dk üzeridir. Ortalama uyarılmamıĢ 

salya akıĢ hızı ise 0,3 ml/dk‟dır. Eğer uyarılmamıĢ salya 0,1 ml/dk altında ise 

hipofonksiyon olarak değerlendirilir (140).  

UyarılmamıĢ salya ağız sağlığı için çok önemlidir. UyarılmamıĢ salya akıĢı 

sirkadiyen ritim, karanlık, dehidratasyon, egzersiz ve stres gibi faktörlerle değiĢebilir. 

Vücut suyunun %8 i kaybedildiği zaman salya akıĢı durur. UyarılmıĢ salyada ise, 

çiğneme veya tat duyusu parafin sakız, lastik bantlar, sakız mayası ve sitrik asit gibi 

çeĢitli yöntemlerle uyarılarak elde edilir. (138). Açlık gibi Ģartlı uyaranlar fiziksel 

sıvı akıĢını, çiğneme gibi refleks uyarı ile Ģartlı uyaranlar ise akıĢı hızlandırır. 

Çiğneme kasları, periodontal ligament ve mukozadaki reseptörler lokmayı 

algılayarak parasempatik sekresyonu arttırır. Salya akıĢ hızının arttırılması koruyucu 

bileĢenlerin artmasını sağlar böylece daha fazla belirteç dilüe olur. Bu nedenden 

dolayı teĢhis için birçok vakada uyarılmamıĢ total salya örnekleri kullanılmaktadır 

(141). 

2.3.1. Salyanın Fonksiyonları 

Salyanın fonksiyonları; yıkama, yiyeceklerin çözülmesi, gıda ve bakterilerin 

temizlenmesi, yumuĢak dokuyu kayganlaĢtırıcı etkisi, lokma oluĢumu, yutma, 
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konuĢma ve çiğnemeyi kolaylaĢtırma, diĢlerde demineralizasyonun önlenmesi ve oral 

floranın regüle edilmesi olarak bilinmektedir. Ayrıca tükürüğün bileĢenleri de 

mukozal kaplama, sindirim ve antibakteriyel savunmaya katkı sağlamaktadır (142).  

Sindirim: Amilaz niĢasta sindirimini sağlar. Bu mekanizmanın etkinliği, 

besinlerin özellikleri, karbonhidrat miktarı, enzimlerin yıkım derecesi, bakterilerin 

Ģekeri kullanım oranı, salya akıĢ hızı ve salya hacmi ile belirlenmektedir. 

Nemlendirme ve kayganlaĢtırma: Salya, viskoelastik özellikleri ile 

lokmanın oluĢturulması, çiğneme, konuĢma ve yutma iĢlevini kolaylaĢtırır. Ġçerdiği 

su ve glikoproteinlerin yardımı ile sert ve yumuĢak dokuları örter, nemli tutar, 

besinlerin hasar vermesini ve hassas ağız mukozasının dehidratasyonunu önler. 

Yıkayıcı, dilüe edici ve maddeleri uzaklaĢtırıcı etkisi: Salya, dil, dudaklar 

ve yanakların ulaĢılabilir alanlarda yaptığı mekanik temizliği kolaylaĢtırır. Salyanın 

çiğnemeyi ve yutmayı kolaylaĢtırması ile bakteriler ve toksinler inaktive edilmek 

üzere sindirim kanalına gönderilerek ağızdan uzaklaĢtırılır. Salyanın ağız boĢluğunu 

yıkamak için sürekli salgılanması, immünolojik olan ve olmayan salya faktörlerinin 

sürekli ağızda bulunmasını sağlar. 

Nötralizasyon ve tamponlama: Salya alkalen bir sıvıdır ve etkili bir 

tamponlama sistemi vardır. Salya pH‟sı 5,6 – 8 arasında değiĢir ve ortalama 6,7‟dir. 

Bikarbonat iyonları tamponlama açısından önemlidir ve salya pH‟sı bikarbonat 

konsantrasyonuna bağlıdır. Salya akıĢ hızının artmasıyla bikarbonat konsantrasyonu 

ve dolayısıyla da pH artmaktadır. Az da olsa fosfat ve diğer proteinler de 

tamponlama kapasitesine, dokuların besinler ve bakteri asitlerine karĢı korunmasına 

ve pH‟nın fizyolojik sınırlarda tutulması iĢlevlerine katılırlar. 

DiĢ dokularının çözünmesinin önlenmesi ve remineralizasyonu: DiĢ 

mineralleri (Ca, fosfat) yönünden salyanın aĢırı doygunluğu, remineralizasyon için 

gerekli hidroksiapatit kristallerinin büyümesi ve diĢin sert dokularının fizyolojik 

koĢullarda çözünmemesi için gereklidir. Salya akıĢının artması, Ca, fosfat ve OH
- 

iyonlarını arttırır. Bu yüzden salya akıĢının uyarılması, remineralizasyon için gerekli 

iyonları sağlar. 
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Tat duyusu algılanması: Salya tat maddelerini çözer, tat alma reseptörlerine 

difüzyon ile ulaĢmalarını sağlar ve reseptörleri ağız kuruluğu, enfeksiyon ve 

fonksiyonsuzluk atrofisine karĢı korur. 

Antimikrobiyal etki: Salyada Ig yapısında olan ve olmayan antimikrobiyal 

bileĢenler; bireysel salya akıĢ hızı, diĢeti iltihabının Ģiddeti, enfeksiyonlar, 

antimikrobiyal proteinler arası etkileĢim ve bu bileĢenlerin mikroorganizmalar ile 

çok yönlü iliĢkisi, bireyler arasında yaĢa bağlı değiĢkenlik gösterebilir (139).  

2.3.2. Salyanın Koruyucu Rolü 

Salya salgıladığı antimikrobiyal faktörlerden dolayı oral mukoza için 

koruyucu bir role sahiptir (138). Bu faktörler, Ig olmayan (lizozim, peroksidaz 

sistem, laktoferrin, aglütinin ve histidinden zengin proteinler) ve Ig faktörlerdir (IgA, 

IgG ve IgM). Bu antikorlar mukozayı antibakteriyel, antifungal ve antiviral 

aktiviteleriyle korurlar  (143). 

Salgısal IgA (sIgA): IgA, tükürük bezlerindeki ana çözünebilir immun 

bileĢendir. Salyadaki IgA serumdan kaynaklanmamaktadır ve tükürük bezlerindeki 

plazma hücreleri tarafından üretilmektedir. Dimerik form, glikoprotein yapıdaki 

sekretuvar parçaların varlığı sIgA‟yı mukozal immun sistemin predominant 

immunoglobini haline getirmektedir. Stabil bir molekül olduğundan proteolitik 

yıkıma diğer Ig‟lerden daha dirençlidir. Fonksiyonları arasında virüs, bakteri, toksin 

gibi antijenlerin nötralizasyonu, bakteriyel enzim inhibisyonu, epitel hücrelerindeki 

veya plaktaki bağlanma bölgelerinin bloke edilmesi ile bakteri kolonizasyonunun 

önlenmesi ve doğal immun faktörler ile etkileĢimi sayılabilir. Ġçerdiği oligosakkarit 

yapılar ile bakterilerin mukozal yüzeylerdeki reseptörlere yapıĢmasını ve mukozal 

enfeksiyonu önler. sIgA, bakteriyel enzim inhibisyonu da yapar. Mutan 

streptokoklara karĢı spesifik immun cevabın büyük bir kısmı sIgA aracılığıyla 

gerçekleĢir. Çürüğün önlenmesinde sIgA ve peroksidazın kombine etkisi söz 

konusudur. 

IgM ve IgG: IgA‟dan daha düĢük düzeyde bulunurlar. DOS kaynaklı 

oldukları düĢünülmektedir. IgM, opsonizasyon ve kompleman esaslı lizis gibi bazı 

iĢlevlere sahiptir. 
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Lizozim: Duktus ve DOS kaynaklıdır. Bakterileri, hücre duvarındaki 

peptidoglikanların muramik asit ve N-asetilglikozamin arasındaki bağlarını hidroliz 

ederek lizise uğratır. Ayrıca katyonik özelliği dolayısıyla enzimatik olmayan 

mekanizmalar ile de bakterileri öldürür. Negatif yüklü lizozimin salya katyonları ile 

yaptığı kompleksler, bakteri duvarını bozar ve bakteri otolizisi gerçekleĢtirir. Gram 

(+) ve Gram (-) bakterilere etkilidir. Veillonella ve Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans hedef bakterilerdendir ancak etkisi özellikle mutans 

streptokoklara karĢıdır. IgA, H2O2, peroksidaz ve kompleman bileĢenleri lizozimin 

antibakteriyel etkisini arttırır. Lizozim, hidroksiapatite bağlanarak diĢ yüzeylerinde 

de antibakteriyel etki gösterir. 

Laktoferrin (LF): Seröz hücrelerde üretilen ve antibakteriyel, antimikotik, 

antiviral, antineoplastik ve antienflamatuvar etkiye sahip bir proteindir. LF, molekül 

baĢına iki demir atomu bağlayarak, bakterilerin ortamdaki demiri kullanmalarına 

engel olur ve geniĢ bir mikroorganizma grubuna karĢı bakteriyostatik etki gösterir. 

Karboksil anyonunun direkt bakteri yüzeyi ile etkileĢimine bağlı antibakteriyel etkisi 

de mevcuttur. PMNL‟lerin endotelyal hücrelere yapıĢmasını ve NK hücrelerinin 

fonksiyonlarını da arttırır. Lipopolisakkaritin lipid kısmına bağlanarak, endotoksinin 

makrofajlardan sitokin salımını aktive etmesini önler. PMNL kaynaklı LF, demir 

iyonlarını bağlayıcı özelliği dolayısıyla bir ölçüde antioksidan gibi de davranabilir. 

ÖzelleĢmiĢ LF fragmanları bakteri, mantar, protozoaların sitoplazmik 

membranlarında değiĢime yol açarak bakterisit ve fungusit etki gösterirler. 

Sitomegalo virüs, hepatit C, herpes simpleks virüs, HIV ve polimiyelitis gibi 

virüslerin replikasyonunu da önler.  

Prolinden zengin proteinler (PRP): Bunlar majör tükürük bezi kaynaklı 

fosfoproteinler olup, bazik formları tüm sekresyonlarda, asidik formları ise sadece 

tükürük bezlerinde bulunur. Salyadaki Ca ve fosfatın davranıĢlarını ve diĢler ile olan 

etkileĢimini kontrol eder. Hidroksiapatite yüksek afiniteleri vardır. Ca iyonlarını 

bağlar ve Ca ve fosfat tuzlarının kristal büyümesini inhibe eder. Ca ve fosfat 

açısından aĢırı doygun salyayı stabilize eder, Ca hemeostazının sürmesini sağlar, 

tükürük bezi taĢlarının oluĢumunu önler ve bu tuzların yüzeylerde birikmesine engel 

olur. Her iki PRP formu da mutans streptokoklara bağlanabilir, Fusobacterium 

nucleatum gibi bazı mikroorganizmalar ile etkileĢebilir ve Actinomyces viscosus gibi 
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bazı mikroorganizmaların adezyonunu engeller. Hem bakteriye hem de diĢe 

tutunabilmelerinden dolayı pelikılın bakteri kompozisyonunu etkileyebilir. 

Statherin: Parotis ve submandibular tükürük bezi kaynaklı, tirozinden 

zengin, düĢük molekül ağırlıklı asidik bir fosfoproteindir. Negatif yük nedeni ile 

hidroksiapatite bağlanma özelliği vardır. AĢırı doygun salyada Ca ve fosfatın spontan 

çökmesini engeller. Asidik PRP‟ler ile salyadaki Ca homeostazının sürdürülmesini 

sağlar. KayganlaĢtırıcı olması nedeniyle diĢ yüzeylerindeki fiziksel aĢınmayı 

engeller. Bakterilere bağlanabilmekte ve pelikıl yapısına katılmaktadır. 

Histatinler: Asiner hücrelerde üretilen, salyadaki en küçük multifonksiyonel 

katyonik proteinlerdir. Esas olarak parotis salyasında bulunurlar. Ca ve fosfatın aĢırı 

doygun olduğu durumlarda, kristal büyümenin inhibisyonu primer görevleridir. DiĢ 

yüzeylerindeki hidroksiapatitin stabilizasyonunu sağlayarak bu yüzeylerin 

bütünlüğünü korur. Hem antibakteriyel hem de antifungal olmaları nedeniyle 

mikrofloradaki dengenin korunmasında önemlidirler. Pozitif yüklü bu peptitler, 

negatif yüklü dıĢ membran bileĢenleri ile etkileĢerek, membran yapısını ve 

geçirgenliğini değiĢtirebilir ve negatif yüklü lipopolisakkaritlere tutunabilirler. Gram 

(-) bakterilerin lipopolisakkaritlerini nötralize ederler. Pelikıl oluĢumuna katılırlar ve 

mast hücrelerinden histamin serbestlenmesini baskılarlar. Çok az toksisite içermeleri 

veya hiç içermemeleri, birçok türe karĢı yüksek fungusid etkileri ve belirgin anti 

kandidiyal etkileri, histatinleri antifungal ilaç geliĢtirilmesinde potansiyel bileĢenlere 

dönüĢtürmektedir. Sadece ağızda bulunmaları, hassas oral mukozanın deriden daha 

çok korunma ihtiyacına bağlanmaktadır.  

Okside bileĢikler ve antioksidan etki: Yiyeceklerin çiğnenmesi ve sindirimi 

lipid peroksidasyonu dahil birçok reaksiyonu baĢlatır. DiĢeti iltihabı sırasında da 

salya kompozisyonu iltihabi yanıt ürünleri ile değiĢir. Salya, serbest oksijen 

radikallerinin oluĢturduğu oksidatif strese karĢı ilk savunma hattını oluĢturur. 

Salyada ürik asit (en fazla), albümin, askorbat ve glutatyon gibi antioksidanlar 

bulunur. Nitrik oksit ve ürünleri, salyanın doğal antibakteriyel etkilerinin 

oluĢturulmasında fizyolojik bir rol oynayabilir. Salyanın total antioksidan 

kapasitesine DOS da önemli katkıda bulunmaktadır. LF ve MPO da antioksidan 

etkilidir. 
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Hücresel bileĢenler: Salyadaki bakteriler, dökülmüĢ epitel hücreleri ve 

savunma ile iliĢkili iltihabi hücreler bulunur. Ġltihabi hücrelerin ana kaynağı kan 

dolaĢımıdır ve esas olarak diĢeti oluğundan geçerek ağız ortamına göç ederler. 

Salyadaki hücrelerin büyük bölümünü PMNL‟ler, diğer kısmını az sayıdaki monosit 

ve eozinifiller oluĢturur. PMNL‟ler diĢ yüzeyindeki dental biyofilme tutunabilir ve 

bu sırada antibakteriyel etkilerini sürdürebilirler. 

Diğer bileĢenler: parotis dıĢı tükürük bezlerinde bulunan ekstra parotis 

glikoproteini, Streptoccocus salivarius gibi bakterilere bağlanarak mikroflorayı 

değiĢtirebilir. Kallikrein, bir serin proteazdır. Tükürük bezlerindeki kan akıĢının 

düzenlenmesi, epitel hücrelerindeki iyon transportu ve nötrofil kemotaksisi ile 

iliĢkilidir. Haptokorrin, asidik glikoproteindir. B12‟nin kullanılabilmesini sağlar. 

Salyada albümin ve çinko-α2-globulin de bulunur. 

Peroksidaz: Peroksidaz sistemler; total salya, tükürük bezi sekresyonu, 

pelikıl, DOS ve dental plakta bulunur. Peroksidaz sistemi; peroksidaz enzimi, H2O2 

ve halid gibi okside edilebilir bir substrat olmak üzere üç bileĢene ihtiyaç duyar. 

Salyada bulunan antioksidan enzim peroksidaz, 2 formda bulunur. Ġlki salya 

peroksidaz (SPO), diğeri ise MPO‟dur ve bunların her ikisi de oral kavitede konak 

savunma sisteminin parçasıdır (144). Peroksidaz enzimi, H2O2‟nin hipotiyosiyanata 

dönüĢmesinde tiyosiyanatın oksidasyonunu katalizleyen bir enzimdir. ÇeĢitli 

mikroorganizmalar üzerinde antimikrobiyal aktivite göstermek ve H2O2 

toksisitesinden protein ve hücreleri korumak gibi iki büyük fonksiyona sahiptir. 

Peroksidazlar, oksidatif streste oldukça önemli bir rol oynamalarına rağmen, plazma 

dıĢındaki vücut sıvılarında nadiren incelenmiĢtir. Peroksidaz aktivitesindeki 

değiĢikliğin çeĢitli patolojik hastalıklarda oksidasyondan sorumlu olabileceği, 

dolayısıyla periodontal hastalık ve diğer sistemik hastalıklar için bir belirteç 

olabileceği belirtilmektedir (141).  

Son yıllarda periodontal hastalık gibi oral hastalıklar ve çürük teĢhisinde 

salyanın teĢhis aracı olarak kullanımı gün geçtikçe yaygınlaĢmaktadır. Hem oral hem 

de sistemik hastalıklarla iliĢkili birçok enflamatuvar belirteç farklı analiz metotları 

kullanılarak salyada tespit edilebilmektedir (145,146). Salyada kanser, otoimmün, 

viral ve bakteriyel hastalıklar gibi medikal değeri olan farklı hastalık belirteçleri 
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yavaĢ yavaĢ ortaya çıkmaktadır. Ayrıca KVH, diyabet ve metabolik hastalıklar gibi 

birçok hastalık için de spesifik belirteçler mevcuttur (147). Salya, tüm bu 

avantajlarından dolayı klinik kararlar ve tedavi sonrası tahminleri içeren bireysel tıp 

uygulamalarında umut vadedici bir geleceğe iĢaret etmektedir (148). 

Salyanın periodontolojide teĢhis amacıyla kullanımı geliĢmekte olan bir 

alandır. Salya; Ig, enzim, DOS, bakteriyel komponent ve epitel keratini gibi fenotipik 

markerlar içerdiğinden dolayı (149) periodontal hastalıkta birçok kesitsel çalıĢmada 

araĢtırılmıĢ (150,151), fakat sınırlı sayıda longitudinal çalıĢma yapılmıĢtır (152,153). 

Periodontal yıkımla iliĢkili birçok belirtecin DOS‟da ve total salyada belirlenebildiği, 

özellikle IL1β, CRP, MMP‟ler, osteoprotegerin, TNFα ve RANKL gibi belirteç 

seviyelerinin periodontal hastalığın bazı yönlerinin tanımlanması için umut vadedici 

özellikte olduğu gösterilmiĢtir (154). Diğer taraftan periodontal hastalığın epizodik 

ve multifaktöriyel karakteristiğinden dolayı, hastalığın gidiĢatı boyunca salya 

belirteçlerinin dalgalanma göstermesinde (155) bakteriyel yük, doku yıkımı ve 

enflamatuvar yanıtın periodontal dokunun bir alanında veya tüm ağızda aynı anda 

gerçekleĢmemesi, sigara, KVH veya diyabet gibi lokal ve sistemik faktörlerin de 

etkileri göz ardı edilmemelidir (156).  

Salya, diĢleri ve oral mukozayı yıkayan glandular bir salgıdır. Salya akıĢının 

fazla miktarda azalması, sadece periodontal sağlıkta hızlı yıkımla sonuçlanmaz aynı 

zamanda yaĢam kalitesi üzerine de olumsuz etki yaratmaktadır. Salya azlığında 

hastalar sıklıkla ağız kuruluğundan Ģikayet ederler, oral hijyenin sürdürülmesi 

zorlaĢır ve hızlı ilerleyen dental çürükler meydana gelmektedir (149). AzalmıĢ salya 

akıĢı çiğneme, konuĢma, yutkunma gibi fizyolojik süreçleri zorlaĢtırır (157) ve diĢ 

retansiyonu, enfeksiyon, çürük geliĢimi ve tat değiĢikliğiyle iliĢkili hayat kalitesini 

etkileyen problemlere yol açabilir (158). Salya üretiminin bozulduğu Sjögren gibi 

otoimmün hastalığa sahip bireylerde PĠ, GĠ, sondalamada kanama, alveolar kemik 

kaybı ve mine-sement alveolar kret arası mesafenin de arttığı gösterilmiĢtir (159). 

Tüm bu sonuçlar salyanın oral sağlıktaki koruyucu rolünü ortaya koymaktadır. 

Diyabetle birlikte salya akıĢında bozukluk ve biyokimyasında da 

modifikasyonlar belirlenmiĢtir. Diyabette salyanın glikoz konsantrasyonu, total 

protein miktarı, albümin, lizozim, peroksidaz, elektrolitler, amilaz, IgA ve 
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tamponlama kapasitesi değiĢmektedir. Yapılan bir çalıĢmada diyabetik grupta kontrol 

grubuyla kıyasla salya glikoz, total protein, potasyum, IgA ve sodyum seviyelerinin 

arttığı, salya akıĢ hızının azaldığı ve diyabetin glandular hipofonksiyon ve ağız 

kuruluğuyla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (160). Bazı yazarlar diyabette poliüriye 

bağlı olarak hücre dıĢı sıvının ve dolayısıyla salya üretiminin azaldığını 

savunurlarken (161), salya akıĢ hızının diyabetle değiĢmediğini gösteren çalıĢmalar 

da mevcuttur  (140,162). Diyabetin neden olduğu tükürük bezlerindeki yapısal 

değiĢikliklerin (asiner atrofi ve adipoz infiltrasyon) ağız kuruluğuna yol açtığı 

düĢünülmektedir (163). Ayrıca otonomik nöropatinin de salya stimulusunu 

değiĢtirdiği veya tükürük bezlerindeki mikrovasküler değiĢikliklerin de salya akıĢını 

etkileyebileceği gösterilmiĢtir (164). Ağız kuruluğu ve tükürük bezlerinin 

disfonksiyonunun diyabetin sonucunda oluĢtuğu konusu henüz net olmamakla 

birlikte, kötü glisemik kontrolün dental çürüklere yol açan salya disfonksiyonu ve 

ağız kuruluğuyla iliĢkili olabileceği de ifade edilmektedir (165). Diyabetik 

bireylerde, salya akıĢ hızının azalmasıyla birlikte artan salya glikozunun oral 

mantarlara yatkınlığı arttırdığı da rapor edilmiĢtir (166). Sialozis genellikle bilateral 

olarak parotis bezinin büyümesiyle karakterizedir ve diğer tükürük bezlerinde de 

meydana gelebilir. Diyabet sialozisteki etiyolojik nedenlerinden birisidir ve 

bezlerdeki disfonksiyon, salya hipofonksiyonuna ve ağız kuruluğuna neden 

olmaktadır (167). Diyabetli hastalarda salya hipofonksiyonu, metabolik duruma veya 

kontrol altında olmayan diyabete sekonder olarak da meydana gelebilir (168).  

Obez ve obez olmayan bireylerde salya sekresyonuna yönelik çeliĢkili 

sonuçlar bulunmaktadır ve literatürde bu iliĢki henüz netlik kazanmamıĢtır. Obezite 

sonucunda adipoz dokudan birçok proenflamatuvar sitokin salınmaktadır (169). 

Adiposit ve adipoz dokuda biriken makrofajlardan kaynaklanan proenflamatuvar 

sitokinlerin, düĢük dereceli kronik enflamasyona neden olarak (170), ayrıca 

hipotalamus-hipofiz-adrenal yolun fonksiyonunun değiĢmesiyle (171) tükürük 

bezlerinin sekresyonunu etkileyebileceği gösterilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda 

VKĠ>25 olan bireylerin salya akıĢ hızının azaldığı (170,172)  belirtilirken, herhangi 

bir değiĢiklik oluĢmadığını ifade eden çalıĢmalar da mevcuttur (90,117). Obez 

bireylerde adiposit seviyesiyle ve VKĠ ile parotis bezinin boyutu arasında korelasyon 
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bulunduğu, obeziteyle birlikte parotis parankimindeki adipositlerin arttığı tespit 

edilmiĢtir (173).  

Lipid seviyelerinde bozulmalara yol açan hiperlipidemi sonucunda da salya 

akıĢ hızının azaldığı belirtilmektedir (174). Hiperlipidemili hastalarda parotis bezinde 

ĢiĢme ile iliĢkili olarak bozulmuĢ salya akıĢının oluĢabileceği, Sjögren sendromunu 

anımsatan sikka sendromunun semptomlarının (ağız ve göz kuruluğu) görüldüğü 

ifade edilmektedir (175). Hiperlipideminin parotis bezinde meydana getirdiği 

değiĢikliğin mekanizması hala net değildir. Literatürde plazma lipid seviyeleri ve 

tükürük bezlerinde ĢiĢme veya salya fonksiyonunun bozulması arasındaki iliĢki 

gösterilmiĢtir. Kolesterol ester, kolesterol, TG, diaçilgliserol ve yağ asitleri tüm salya 

lipidlerinin %96-99‟unu oluĢturur ve kolesterol tükürük bezlerinde majör sterol 

olarak bulunur. Bu yüzden lipid metabolizmasında meydana gelen değiĢikliklerde 

direkt olarak tükürük bezleri de etkilenmektedir. Hiperlipidemiye sahip bireylerde 

plazma TG seviyesinin parotis bezinde ĢiĢmeyle iliĢkili olduğu ve plazma TK 

seviyesinin salya fonksiyonunu negatif yönde etkilediği gösterilmiĢtir (175). Ayrıca 

tükürük bezlerinde TG birikiminin parotis ve sublingual bezde daha fazla, 

submandibular bezde ise daha az olduğu rapor edilmiĢtir (176). 

Hipertansiyon (177,178) veya antihipertansif ilaç kullanımı (179,180) ile 

salya akıĢ hızının azaldığı önceki çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Hipertansiyonda 

meydana gelen azalma hastalığın etkisiyle, ilaç kullanımıyla veya her ikisinin 

kombinasyonu sonucunda oluĢabilmektedir (181). Salya akıĢ hızının sistemik 

hastalıklar için kullanılan ilaç sayısıyla negatif iliĢkili olduğunu gösterilmiĢtir (182). 

Bu yüzden hipertansiyonda tek veya birkaç ilaç kullanımı salya akıĢını 

etkilemektedir. Fakat antihipertansif kullanan ve kullanmayan bireylerde salya akıĢ 

hızının değiĢmediğini gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (183).  Hem diyabet hem de 

hipertansiyonu olan bireylerde salya fonksiyonlarındaki azalmanın konuĢma, 

çiğneme ve yutmayı etkilediği ve oral enfeksiyonlara direnci azalttığı gösterilmiĢtir 

(184).  

Menopozla birlikte salya fonksiyonunun bozulmasından dolayı birçok oral 

semptom meydana geldiği ve HRT sonrasında bu rahatsızlıkların azaldığı 

bilinmektedir. Menopozla birlikte salya akıĢ hızında bir değiĢiklik bulunmadığını 
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(90,185) ya da hamilelik sırasında ve menopoz sonrasında salya akıĢ hızının 

azaldığını gösteren çalıĢmalar rapor edilmiĢtir (186,187). Menopozla birlikte salya 

akıĢında meydana gelen değiĢiklerin yaĢla iliĢkili fizyolojik ve/veya tükürük 

bezlerindeki östrojen reseptörlerinin varlığından kaynaklanabileceği düĢünülmektedir 

(188). Bu azalmanın yaĢla birlikte parankimal atrofiye bağlı olarak oluĢabileceği de 

belirtilmiĢtir. YaĢlı bireylerde yapılan bir çalıĢmada bu bireylerde normal salya akıĢı 

olduğu gösterilirken (189),  yaĢla birlikte yağ hücrelerinin artmasıyla parotis 

bezindeki asiner hücrelerin azaldığı da ortaya konulmuĢtur (190). Kadın steroid 

hormonlarıyla tedavi sonrasında, tükürük bezlerinde östrojen reseptörlerinin 

sentezlenmesiyle birlikte, salya üzerinde etkili olabileceği görülmektedir (191). HRT 

sonrasında salya akıĢ hızının arttığı (135,192), bazı çalıĢmalarda ise değiĢmediği 

(185,193) gösterilmiĢtir. Farklı sonuçların farklı tip tedaviden ve kombine veya tek 

tip hormon kullanımdan kaynaklandığı düĢünülmektedir (119).  

2.4. Miyeloperoksidaz 

Salya peroksidaz sisteminin bir parçası olan MPO, memeli nötrofillerinin 

azurofilik granüllerinde ve genç mononükleer fagositlerde yer alan ve fagosite 

edilmiĢ bakterilerin öldürülmesinde önemli rol oynayan bir enzimdir. MPO I, MPO 

II ve MPO III olmak üzere 3 tipi bulunmaktadır (23,194). Bu türler birbirlerinden 

bağımsız olarak antibakteriyel mekanizmada rol oynayabilirler. En güçlü etki MPO I 

ile oluĢmaktadır. Bu etkinin farklılığı MPO formlarının hedef hücrelere bağlanabilme 

güçlerinden kaynaklanmaktadır. Enzimin toplam molekül ağırlığı 144 kDa‟dur. 

Birbirine di-sülfit köprüsü ile bağlanmıĢ dimer yapıdadır ve her bir dimer, bir hafif 

bir de ağır olmak üzere iki alt üniteden oluĢmaktadır. Ağırlığının yaklaĢık %3-4‟ü 

karbonhidrattır. Birçok enzimde olduğu gibi MPO‟nun da bir inhibitörü bildirilmiĢtir. 

“Azide” olarak adlandırılan, N3
- 

formasyonunda bir anyon olan, bu inhibitör MPO 

aktivitesini bloke etmektedir (23).   

MPO enzimi, H2O2 ile birlikte, tiyosiyonat iyonları veya halojen iyonlarından 

(iyodit, bromit, klorit) birinin beraber bulunduğu ortamda antibakteriyel etki 

(oksijene bağlı)  göstermektedir (23,194,195). Halojenler etki sıralamasında, iyodit, 

bromit ve klorit olarak yer alırlar. En etkili kombinasyon MPO + H2O2 + I üçlüsüdür. 

H2O2 ve diğer halojenlerin konsantrasyonlarındaki artıĢ antibakteriyel etkiyi 
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artırmaktadır. MPO 'nun Escherihia coli, Lactobacillus acidophilus, Staphylococcus 

aureus ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans üzerine kesin bakterisit etkisi 

vardır (196). 

MPO-H2O2-halid sistemi, bakterilere ek olarak konağın savunma hücreleri 

üzerine de direkt toksik etkiye sahiptir ve hücreleri öldürür. MPO sisteminin doku 

yıkımında önemli rolleri olan proteolitik enzimlere, plazma ve hücre dıĢı sıvıda 

yüksek düzeylerde bulunan proteaz inhibitörlerine karĢı da yıkıcı etkisi söz 

konusudur. MPO sistemi ile üretilen hipoklorik asit (HOCI)‟nin PMNL 

granüllerindeki inaktif formdaki kolajenaz ve jelatinazı aktive edebildiği ve bu yolla 

doku yıkımına katıldığı ileri sürülmektedir. MPO‟nun antiproteazları inhibe ederek, 

doğrudan proteaz aktivasyonuna katkıda bulunduğu ve bağ dokusu hasarına neden 

olduğu gösterilmiĢtir (30).  

ÇeĢitli faktörler MPO aktivitesini etkilemektedir.  H2O2,  pH, Cl
- 
, aminoasit 

konsantrasyonu ve östrojen bu faktörlerden bazılarıdır. Askorbik asidin insan MPO 

enzimlerinin klorlayıcı etkisini in vitro olarak arttırdığı gösterilmiĢtir. MPO-H2O2 –I
-

sistemiyle azide, siyanit, tiyosiyanat, tapazol, thioreua, glutatyon, sistein, 

ergothiozide, tiyosülfat, NADH2, tirozin beraberliği veya I
-
, Br

-
  veya Cl

-
 ile yer 

değiĢtirirse antibakteriyel etki azalmaktadır (23,194). α1-antiproteaz, α2-

makroglobulin ve sekretuvar lökoproteaz inhibitörleri gibi önemli antiproteazlar da 

lokal olarak MPO sistemi ile inaktive edilirler. Böylece proteazların gerçekleĢtirdiği 

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

görmesi Ģeklindedir (197).  

Bugüne kadar PMNL‟lerde primer granüllerin eksikliği literatürde rapor 

edilmemiĢ olmakla beraber, MPO eksikliği yaklaĢık 1/12000 oranında izlenmiĢtir. 

MPO eksikliği söz konusu olduğu vakalarda hücre içine alınan bakterilerin yok 

edilmesinin geciktiği ve Candida albicans‟ın öldürülmesinin mümkün olmadığı 

gösterilmiĢtir. PMNL‟lerin MPO-H2O2-halid kompleksini oluĢturamaması, bakteriyel 

öldürme iĢlevini bozmaktadır. Dissemine candidiasis olgularında MPO eksikliğinin 

söz konusu olduğu ancak, diğer lizozomal enzimlerde bir yetersizlik bulunmadığı 

gösterilmiĢtir. Hamilelikte de MPO yetersizliğinin görülebileceği ve kandidaya karĢı 
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öldürücü etkide azalma olabileceği belirtilmektedir. MPO eksikliği genellikle 

asemptomatiktir ve genetik olarak otozomal resesif olduğu bildirilmiĢtir (28). 

Salyanın koruyucu rolünde önemli bir yere sahip olan MPO sistemi, oksijene 

bağımlı mekanizmalarla antibakteriyel etki gösterir. Hastalıklı bölgelerde artmıĢ 

MPO seviyesinin varlığı doku içine nötrofil infiltrasyonunu gösterirken, HOCI ve 

diğer ROT‟ların varlığı bölgedeki oksidatif yük ve doku hasarını ortaya koymaktadır 

(24). Periodontal hastalıklar ile MPO arasındaki iliĢkilerin incelendiği çalıĢmalarda, 

periodontal yıkım ile MPO aktivitesinin arttığı saptanmıĢ ve MPO‟nun periodontal 

hastalıkların değerlendirilmesinde bir belirteç olarak kullanılabileceği belirtilmiĢtir 

(28-30). Ayrıca KVH (198), diyabet (184), hiperlipidemi (26), obezite (199), 

menopoz (27) ve hipertansiyon (200) gibi birçok kronik enflamatuvar hastalığın da 

MPO seviyelerini etkileyebileceği literatürde ifade edilmektedir.  

Salya belirteçlerinin hızlıca değerlendirilme kolaylığı, KVH aĢamalarının 

ayırımda ve KVH belirlenmesinde umut verici sonuçlar göstermiĢtir (201). MPO ile 

koroner arter hastalığı arasında iliĢki olduğu ve MPO‟nun KVH için bir belirteç 

olabileceği gösterilmiĢtir (202). Miyokard enfarktüsü geçiren bireylerde yapılan bir 

çalıĢmada salya ve serum MPO seviyelerinin korelasyon göstermesi salyanın teĢhis 

için gelecekte kullanılabilirliğini doğrulamaktadır (203). MPO ve iskemik kalp 

hastalıkları arası iliĢkide olası mekanizmalar, aterosklerotik plağın destabilizasyonu 

ve arter duvarında kolesterol birikimine yol açan MPO aracılı LDL ve HDL 

oksidasyonuyla açıklanabilmektedir (198,204). MPO aterom plağını erezyon ve 

rüptürden koruyan kolajen tabakasını indirger ve plak içerisine yüksek miktarda 

makrofajın infiltre olmasıyla daha ince bir fibröz kapsül oluĢumu ve neticede 

erezyon ve rüptüre yatkınlık meydana gelir (204). MPO ayrıca nitrik oksit 

biyoyararlanımını azaltarak ve endotelyal disfonksiyona neden olarak da KVH‟yi 

etkilemektedir (198). Yapılan çalıĢmalarda yüksek MPO seviyesinin akut koroner 

sendromda aterom plağıyla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (205). Ayrıca aniden kalp 

krizi geçirip ölen bireylerin aterom plakları değerlendirildiğinde yüksek yoğunlukta 

MPO pozitif hücrelere rastlanılmıĢtır. Nitekim enflame bölgede MPO içeren 

makrofajların varlığından dolayı sistemik olarak MPO seviyesindeki yükselmenin, 

subendotelyal bölgedeki aterom plağı birikimini yansıtabileceği de belirtilmiĢtir 
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(206). Ayrıca MPO‟nun KVH ile birlikte azaldığını (207,208) veya değiĢmediğini 

gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (209). 

Hiperlipidemik bireylerde MPO seviyesinin arttığı birçok çalıĢmayla ortaya 

konmuĢtur (26). MPO endotel disfonksiyonu, lökosit transmigrasyonu ve köpük 

hücre birikimine katkı sağlayabilir (210). MPO enzimi HOCI üretimde artıĢa yol 

açar, HOCI lipit peroksidasyonunu indükler ve böylece yüksek lipit peroksidasyonu 

sonucu köpük hücre oluĢumu ve aterojenik lezyon oluĢur (206). Hiperlipidemik 

bireylerde sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırılınca PMNL hücre içi MPO seviyesinin 

daha düĢük, serum MPO seviyelerinin ise daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (211). 

MPO seviyeleri ile lipid profili (HDL hariç) (212) arasında pozitif korelasyon, HDL 

(202) ile negatif korelasyon gösterilmiĢtir. Hiperlipidemi tedavisinde kullanılan 

statinlerin antioksidatif, antienflamatuvar ve antiaterogenik etkilerinin olduğu 

bilinmektedir (213). Statin tedavisi sonrasında hiperlipidemik bireylerde MPO 

seviyelerinin azaldığı belirtilmiĢtir (127). 

Obez farelerde dolaĢımdaki nötrofil konsantrasyonunun arttığı belirtilmiĢtir 

(214). Ayrıca obez bireylerde plazma leptin ve TNFα seviyesinin artmasıyla da 

nötrofil aktivasyonu gerçekleĢmektedir. Obez bireylerde oksidatif stresin artmasıyla 

iliĢkili olarak MPO ve obezite arasındaki iliĢki gösterilmiĢtir ve aterosklerotik kalp 

hastalıkları için bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmiĢtir (215). Yapılan 

çalıĢmalarda obez bireylerde (VKĠ>30) MPO seviyesinin yükseldiği gösterilmiĢtir 

(216).  Diyet indüklü obezitede nötrofil infiltrasyonu ve MPO aktivitesi artmıĢtır. 

Ayrıca MPO eksikliği olan farelerde insülin direnci ve obezite geliĢme riskinin 

azaldığı da gösterilmiĢtir (199).  

Diyabetin MPO üzerine etkileri net değildir ve çeliĢkili sonuçlar mevcuttur. 

MPO enzimi diyabetik komplikasyonlarda rol oynamaktadır (217). Diyabetli 

bireylerde MPO seviyesinin arttığını (212,218,219) veya azaldığını (220,221) 

gösteren çeĢitli çalıĢmaların yanında sağlıklı bireylerle herhangi bir değiĢikliğin 

gözlenmediğini (222) ve kötü kontrollü diyabetik bireylerde MPO seviyelerinin 

arttığını (184) gösteren çalıĢmalar da mevcuttur. 

Nötrofil infiltrasyonu, vasküler enflamasyonla ve hipertansiyonla korelasyon 

göstermektedir (223). MPO seviyesinin artması yüksek kan basıncıyla iliĢkilidir ve 
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oksidatif stres varlığında daha güçlü bir iliĢki tespit edilmiĢtir (200). MPO aracılı 

olarak kan basıncının artmasında birçok mekanizma rol oynamaktadır. MPO endojen 

vazodilatatör olan nitrik oksit biyouyumluluğunu azaltır (224). MPO‟nun oksidan 

etkisinin vazodilatatör prostasiklin tarafından inhibisyonu prostasiklin miktarını 

azalır (225). Tüm bu mekanizmalar kan basıncının artmasına yol açmaktadır. 

Östrojenin nötrofillerden MPO salımını sağlayabileceği uzun yıllar önce 

gösterilmiĢtir (226). Östrojenin nötrofillerin kemotaksisini arttırabileceği, dolayısıyla 

MPO salımını da indükleyebileceği ifade edilmektedir (227). MPO, O2
-
 inhibe etme 

özelliğiyle potansiyel bir antioksidan ajan olarak görülmektedir ve östrojen, MPO 

ekspresyonuna katılan DNA dizilerini düzenlemektedir. YaĢla birlikte steroid 

hormonların seviyesinin düĢmesiyle MPO seviyesi azalır ve ateroskleroz geliĢiminin 

artmasına neden olan O2
-
 seviyesi artar (228). Menopozla birlikte oluĢan östrojen 

eksikliğinden dolayı MPO salımının azaldığı, fakat HRT sonrasında ise bu durumun 

düzelebildiği gösterilmiĢtir (27). Leimola-Virtanen, salya peroksidaz aktivitesinin 

menopozla birlikte HRT sonrasında arttığını ortaya koymuĢtur (229). 

Periodontal hastalıklar ile MPO arasındaki iliĢkilerin incelendiği 

çalıĢmalarda, periodontal yıkım varlığında sulkustaki PMN‟lerde, diĢeti dokusunda, 

salya ve DOS‟da MPO aktivitesinin arttığı saptanmıĢ ve MPO‟nun periodontal 

hastalıkların değerlendirilmesinde bir belirteç olarak kullanılabileceği söylenmiĢtir 

(28-30). PMNL‟lerin gingival enflamasyon alanında birikimiyle, MPO gibi çeĢitli 

enzimler salınır ve bu durum konak-bakteri arası etkileĢimle sonuçlanır. Hastalıklı 

bölgelerde artmıĢ MPO aktivitesi, belirli bir alana PMNL‟lerin yoğun göçünün iĢareti 

olarak yorumlanmakta ve PMNL göçünde, MPO‟nun indeks olarak kullanımı 

önerilmektedir (230). Diğer taraftan sağlıklı alanlarda gözlenen MPO aktivitesindeki 

artıĢın ise subklinik enflamatuvar durumla ve PMNL‟lerin sulkusa doğru sürekli 

akıĢıyla iliĢkili olabildiği düĢünülmektedir (28). 

Literatürde periodontal hastalıkta MPO seviyelerini araĢtıran sınırlı sayıdaki 

çalıĢmada enzim aktivitesiyle iliĢkili farklı sonuçlar ortaya konmuĢtur. Yamalık ve 

ark., periodontal sağlıklı alanların hastalıklı bölgelerden daha düĢük MPO 

aktivitesine sahip olduğunu belirtmiĢlerdir (230). Diğer çalıĢmalarda ise periodontal 

yıkımla birlikte MPO aktivitelerinin de arttığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (28,231).  Güven 
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ve ark., salya peroksidaz aktivitesinin tip 1 diyabetli ve gingivitisli bireylerde, 

sağlıklı kontrollerden daha yüksek seviyede olduğunu göstermiĢlerdir (232). 

AraĢtırmacılar diyabetlilerde yüksek salya peroksidaz aktivitesinin, gingival 

enflamasyonun göstergesi olabileceğini vurgulanmıĢlardır (233). AgP ve KP‟li 

bireylerde kontrol grubuna kıyasla salya MPO aktivitesinin arttığı ve bu artıĢın en 

fazla AgP olan grupta gözlendiği rapor edilmiĢtir (28). Buna karĢın Saxen ve ark., 

LAgP‟li bireylerde salya MPO seviyesinin düĢtüğü saptanmıĢtır (25). Yapılan baĢka 

bir çalıĢmada ise salya ve serum MPO seviyeleri AgP, KP ve sağlıklı bireylerde 

karĢılaĢtırılmıĢ ve periodontitisli gruplarda serum ve salya MPO seviyesinin daha 

yüksek seviyede olduğu ve AgP ve KP grup arasında herhangi bir fark 

gözlenmediğini rapor etmiĢlerdir (234). MPO gen polimorfizminin de periodontal 

hastalığı etkilediği bildirilmiĢtir (235). 

MPO seviyelerinin periodontal tedaviyle iliĢkisini araĢtıran çalıĢmalarda ise 

farklı sonuçlar rapor edilmiĢtir. Smith ve ark., enflamasyonla peroksidaz aktivitesinin 

arttığını ve periodontal tedavi sonrasında ise azaldığını göstermiĢlerdir (236). Benzer 

Ģekilde Behle ve ark., periodontal tedavi sonrasında MPO seviyelerinin azaldığını 

belirtmiĢlerdir (237). Meschiari ve ark. ise cerrahi olmayan periodontal tedavi 

öncesinde periodontitisli bireylerde salya MPO aktivitesinin sağlıklı bireylerle 

karĢılaĢtırılınca daha yüksek seviyede olduğunu fakat tedavi sonrasında MPO 

seviyelerinin değiĢmediğini rapor etmiĢlerdir (238).   
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  3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalıĢma; Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahiliye Anabilim 

Dalı‟nda gerçekleĢtirilmiĢ olup araĢtırma için Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟nun 11.02.2015 tarihli toplantısında 33 

sayı numarası ile onay alınmıĢtır. 

3.1. ÇalıĢma Gruplarının OluĢturulması 

ÇalıĢmaya, kesitsel çalıĢma dizaynına uygun olarak, Süleyman Demirel 

Üniversitesi Dahiliye Anabilim Dalı‟na tıbbi kontrol ve rutin muayeneye gelen 

hastalar dahil edildi. Bu hastalardan rastgele örneklem metoduna uygun olarak, 

çalıĢmaya katılmayı kabul eden gönüllü bireylerin muayenesi yapıldı. Toplam 340 

hasta değerlendirildi ve bu hastalardan çalıĢmaya katılmayı kabul eden 222 kadın 

çalıĢmaya dahil edildi. Bu bireylerden muayenelerini tamamlamayanlar çıkartıldı ve 

90 menopoza girmiĢ ve 86 menopoza girmemiĢ, toplam 176 bireye ait veriler 

değerlendirildi. Sosyodemografik özellikleri ile sistemik sağlık durumları ve 

alıĢkanlıklarını (ağız bakımı, sigara içme vb.) değerlendiren soruların bulunduğu bir 

anket doldurmaları istendi. Boy, kilo verileri ve hastaların metabolik verileri 

kaydedildi ve VKĠ (kg/m
2
) hesaplandı. Obezite varlığı, VKĠ‟ye göre belirlenerek 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriterlerine göre: „Normal: VKĠ<25, AĢırı Kilolu: 

25≤VKĠ<30 ve Obez: VKĠ≥30‟ olarak kategorize edildi (239). ÇalıĢma dıĢı bırakma 

kriterleri, 30 yaĢın altındaki ve son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmüĢ 

hastalar, sigara kullanan bireyler, kemoterapi, radyoterapi alan hastalar, böbrek, 

karaciğer ve akciğer hastalığı bulunan bireyler, hamilelik, emzirme dönemlerinde 

bulunan hastalar, HRT tedavisi alan hastalar ve cerrahi olarak menopoza girmiĢ 

bireyler olarak kabul edildi. 

 Metabolik risk faktörleri, “Ulusal Kolesterol Eğitim Programı YetiĢkin 

Tedavi Paneli III” (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III, NCEP ATP III) kriterleri (240) göz önüne alınarak belirlendi. Bu kriterlere ait 

eĢik değerler: 
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- Bel çevresi ≥ 88 cm  

- Arteriyel kan basıncı ≥ 130/85 mmHg  

- TG seviyesi ≥ 150 mg/dl  

- HDL < 50 mg/dl  

- AKġ ≥ 110 mg/dl

Ayrıca çoklu metabolik risk faktörü varlığının etkisini değerlendirilebilmek 

amacıyla hastalar, “Risk faktörü yok, 1 risk faktörü, 2 risk faktörü, 3 risk faktörü, ≥4 

risk faktörü (4 veya 5 risk faktörü içerenler)” olarak gruplandırıldı. 

3.2. Periodontal Parametrelerin Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmaya, her yarım çenede en az 2 diĢ olmak üzere toplamda en az 8 doğal 

diĢi olan bireyler dahil edildi. Periodontal hastalık sınıflaması Armitage‟ın 1999 

sınıflamasına göre belirlendi (201). Hastalar periodontal hastalığın varlığına ya da 

yokluğuna göre kategorize edildi. Ölçümler aynı araĢtırmacı tarafından (E.K) 3. 

molar diĢler de dahil olmak üzere Williams Periodontal sond (Hu Friedy, Chicago, 

Illinois, USA) kullanılarak gerçekleĢtirildi. 

3.2.1. Plak Ġndeksi (PĠ) 

Plak ölçümünde Silness ve Löe‟nin tanımladığı ve periodontal sondun diĢ 

yüzeyine sürtülüp çekilmesi Ģeklinde değerlendirilen PĠ kullanıldı (241). Bu indekse 

göre; 

0. DiĢeti bölgesinde dental plak yok 

1. Serbest diĢeti kenarında veya diĢte komĢu bölgeye yapıĢık film Ģeklinde 

dental plak 

2. DiĢeti cebinde, diĢeti kenarında ve komĢu diĢ yüzeyinde gözle görülebilir 

dental plak varlığı 

3. DiĢeti cebinde, diĢeti kenarında ve komĢu diĢ yüzeyinde gözle görülebilir 

miktarda yoğun, yumuĢak eklenti varlığı anlamına gelmektedir. 
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Bireye ait PĠ değeri; her diĢin meziobukkal, bukkal, distobukkal ve 

meziolingual yüzeyinden alınan PĠ değerleri toplandıktan sonra ağızda 

değerlendirilen toplam diĢ yüzeyine (DiĢ sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

3.2.2. Gingival Ġndeks (GĠ) 

DiĢeti kenarı ve papiller alanların değerlendirilmesinde Löe ve Silness 

tarafından sınıflandırılan GĠ kullanıldı (242). Bu indekse göre; 

0. Sağlıklı diĢeti 

1. Hafif iltihap, renkte hafif değiĢiklik ve hafif ödem mevcuttur. Sondalamada 

kanama görülmez. 

2. Orta derecede iltihap, kırmızılık, ödem ve sondalamada kanama vardır. 

3. ġiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem, ülserasyonlar ve spontan 

kanama eğilimi mevcuttur.  

Bireye ait GĠ değeri; her diĢin meziobukkal, bukkal, distobukkal ve 

meziolingual yüzeyinden alınan GĠ değerleri toplandıktan sonra ağızda 

değerlendirilen toplam diĢ yüzeyine (DiĢ sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

3.2.3. DiĢeti Oluğu Kanama Ġndeksi (DOKĠ) 

Mühleman ve Son tarafından tanımlanan bu indekste, önce gözle diĢeti kenarı 

ve papiller alan değerlendirildi ve ardından diĢeti cebi sondlandı (243). Bu indekse 

göre; 

0. Papiller ve marjinal diĢeti sağlıklı görünümde olup sondalamada kanama 

yoktur. 

1. DiĢeti sağlıklı görünümde olup sondalamada kanama vardır. 

2. Sondalamada kanamayla birlikte diĢetinin rengi değiĢmiĢtir, ödem yoktur. 

3. Sondalamada kanamayla birlikte, diĢetinin rengi değiĢmiĢ, hafif ödem 

mevcuttur. 

4. Sondalamada kanamayla birlikte, diĢetinin rengi değiĢmiĢ, belirgin ödem 

mevcuttur. 
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5. Kendiliğinden kanamayla birlikte, diĢetinin rengi değiĢmiĢ, Ģiddetli ödem 

mevcuttur. 

Bireye ait DOKĠ değeri; her diĢin labial ve lingual marjinal diĢeti ile mezial 

ve distal papiller bölgeden alınan DOKĠ değerleri toplandıktan sonra ağızda 

değerlendirilen toplam diĢ yüzeyine (DiĢ sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

3.2.4. Periodontal Cep Derinliği (CD) 

Cep derinliği meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziolingual, lingual ve 

distolingual olmak üzere altı bölgeden ölçüldü.  

Ölçümler sırasında periodontal sond basınç uygulamadan, diĢlerin uzun 

eksenine paralel olarak konumlandırıldı ve diĢeti kenarından periodontal cep 

tabanına kadar olan mesafe ölçülerek kaydedildi.  

Bireye ait CD değeri; her bir bölgeden alınan CD değerleri toplandıktan sonra 

ağızda değerlendirilen toplam diĢ yüzeyine (DiĢ sayısı X 6) bölünerek hesaplandı. 

3.2.5. Klinik Ataçman Seviyesi (KAS) 

Bireylerin KAS değerleri, periodontal cep derinliğine, diĢeti çekilme 

miktarlarının (mine-sement sınırından diĢeti kenarına kadar olan mesafe) 

eklenmesiyle hesaplandı. Ölçümler altı noktadan (meziobukkal, bukkal, distobukkal, 

meziolingual, lingual ve distolingual) yapıldı. 

Bireye ait KAS değeri; her bir bölgeden alınan KAS değerleri toplandıktan 

sonra ağızda değerlendirilen toplam diĢ yüzeyine (DiĢ sayısı X 6) bölünerek 

hesaplandı. 

3.3. Çürük, Kayıp, Dolgulu DiĢler Ġndeksi (DMFT) 

DMFT indeksi, bireylerin çürük (D), çürük nedeniyle çekilmiĢ (M) ve 

dolgulu diĢ sayıları (F) toplanarak D+M+F değerinin elde edilmesiyle ölçüldü. Çürük 

dıĢında baĢka bir nedenle çekilen, kaplanan ya da köprü ayağı olan diĢlerle, 

konjenital olarak eksik olan, sürmemiĢ ya da sürnümerer diĢler dahil edilmedi. 

 



45 
 

3.4. Salya Örneklerinin Alınması 

ÇalıĢmaya katılan hastalardan uyarılmamıĢ salya örnekleri toplandı. 

Hastaların periodontal muayenesi yapılmadan önce, bardağın içerisine 10 dakika 

boyunca tükürmeleri istendi. Bu yöntemde, salyanın ağız tabanında birikmesine izin 

verildikten sonra bireyin bir test kabına her 60 saniyede bir tükürmesi istendi (244). 

Toplanan örnekler Eppendorf tüplere alındı ve etiketlendi. Eppendorf tüpler, parafilm 

ile kaplanarak salya MPO seviyelerinin değerlendirileceği güne kadar -80°C‟de 

muhafaza edildi. 

3.5. Metabolik Verilerin Değerlendirilmesi 

Hasta kayıtları yardımıyla rutin metabolik parametrelerin içerisinde yer alan 

AKġ, glikolize hemoglobin (HbA1c), TG, TK, HDL, LDL, AST, ALT, BUN, 

kreatinin, Ca, PMNL sayısı/lenfosit sayısı (Ne/Le), ve 25 OH Vitamin D3 (D 

Vitamini) değerleri kaydedildi. 

3.6. Salya MPO Seviyelerinin Değerlendirilmesi 

Salya MPO analizi için sandviç Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay 

(ELISA) ticari kiti (Sunred Human myeloperoxidase (MPO) ELISA Kit, Shanghai, 

Çin) kullanıldı. Sonuçlar ng/ml olarak belirlendi. 

Salya MPO düzeylerinin belirlenmesinde kullanılan enzim immün ölçüm 

yöntemi çift antikor sandviç ELISA yöntemine dayanmaktadır. Bu teknikte MPO 

için spesifik antikorlar mikroplate üzerine immobilize edilir. Kalibratörler ve test 

örnekleri mikroplate üzerine ilave edilerek antijenin (MPO) monoklonal antikora 

bağlanması sağlanır. Bağlanmayan içerik uzaklaĢtırıldıktan sonra MPO için spesifik 

biotin-konjuge antikor ilave edilir ve yıkamanın ardından, avidin konjuge 

horseradish peroksidaz enzimi ortama eklenir. Bağlı olmayan avidin-enzim 

birleĢimini uzaklaĢtırmak için yıkama iĢlemi yapılır ve ortama substrat eklenerek 

baĢlangıç aĢamasında bağlanan MPO miktarıyla doğru orantılı olarak renk değiĢimi 

gerçekleĢir. Renk oluĢumunun durdurma solüsyonuyla sonlandırılmasını takiben 

rengin yoğunluğu mikroplate okuyucu yardımıyla 450 nm dalga boyunda 

spektrofotometre ile belirlenir. 
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3.7. Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmaya ait verilerin değerlendirilmesinde IBM
®

 SPSS
®

 Statistics for 

Windows
®

 20.0 istatistik paket programı kullanıldı (245). Verilerin normal dağılım 

gösterip göstermediği Kolmogorov-Smirnov testi ve değiĢkenlerin varyanslarının 

homojen olup olmadığı Levene‟in testi ile değerlendirildi.  

Premenopoz ve postmenopoz gruplarının ortalamalarının karĢılaĢtırılmasında 

Mann-Whitney U testi ve Ki-kare bağımsızlık testi, metabolik risk faktörü 

değiĢkenine göre incelenen özelliklerin ortalamalarının karĢılaĢtırılmasında ise 

Kruskal-Wallis H testi kullanıldı. Kruskal-Wallis analizi sonucunda anlamlı 

bulunanlar Bonferroni düzeltme katsayısı kullanılarak Mann-Whitney U testiyle 

yapıldı. Parametreler arasındaki korelasyonların hesaplanmasında Spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Anlamlılık düzeyi P <0,05 olarak değerlendirildi. 

Sonuçlar sayı (n) ve yüzde değeri ile (%) ya da ortalama (ort) ± standart sapma (SS) 

olarak ifade edildi.  
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya, 30-70 yaĢları arasında toplam 176 kadın birey dahil edildi. 

Kadınlar menopoz durumlarına göre; premenopoz (n=86) ve postmenopoz (n=90) 

olarak sınıflandırıldı. ÇalıĢmaya dahil edilen bireylere ait metabolik risk faktörü 

dağılımı Tablo 1‟de, sosyodemografik özellikler ise Tablo 2‟de sunulmuĢtur.  

Tablo 1. Menopoz durumuna göre metabolik risk faktörlerinin dağılımı (n (%)) 

 Premenopoz 

n = 86 

Postmenopoz 

n = 90 

Metabolik Risk Faktörleri 

Bel Çevresi ≥ 88 cm 

Arteryel kan basıncı  ≥ 130/85 mmHg 

TG ≥ 150 mg/dl 

HDL < 50 mg/dl 

AKġ ≥ 110 mg/dl 

 

39 (%45,3) 

8 (%9,3) 

20 (%23,3) 

24 (%27,9) 

24 (%27,9) 

 

58 (%64,4) 

35 (%38,9) 

30 (%33,3) 

25 (%27,8) 

38 (%42,2) 

Sosyodemografik veriler incelendiğinde, menopoza giren kadınlarda yaĢın, 

VKĠ‟nin, abdominal obezitenin ve metabolik risk faktörü sayısının arttığı, eğitim 

seviyesinin ise daha düĢük olduğu görüldü. Ayrıca menopoza giren grupta 

antihipertansif, antihiperlipidemik ve kardiyovasküler ilaç kullanımın daha fazla 

olduğu tespit edildi (Tablo 2).  

Tablo 3‟de menopoz durumuna göre grupların periodontal ve metabolik 

verileri gösterildi. Periodontal parametrelerin (PĠ, GĠ, DOKĠ, CD ve KAS) 

postmenopozal kadınlarda istatistiksel olarak daha yüksek seviyede olduğu, ayrıca 

eksik diĢ sayısı ve DMFT değerlerinin de anlamlı derecede arttığı saptandı. 

Postmenopozal grupta salya hacminin azaldığı fakat anlamlılık oluĢmadığı belirlendi 

(p>0,05). Metabolik veriler değerlendirildiğinde ise AKġ ve lipid parametrelerinin 

(TK, TG ve LDL) postmenopozal kadınlarda daha yüksek olduğu görüldü. Ayrıca 

ALT, BUN ve salya MPO seviyelerinin de postmenopozal kadınlarda anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu tespit edildi. 
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Tablo 2. Menopoz durumuna göre sosyodemografik özellikler (n (%)) 

 Premenopoz 

n = 86 

Postmenopoz 

n = 90 

 

P 

YaĢ  

30-40 YaĢ 

40-50 YaĢ 

50-60 YaĢ 

60-70 YaĢ 

 

56 (%100) 

23 (%54,8) 

7 (%12,1) 

0 (%0) 

 

0 (%0) 

19 (%45,2) 

51 (%87,9) 

20 (%100) 

0,000 

VKĠ (kg/m2) 

<25 

25-30 

>30 

 

38 (%77,6) 

23 (%46) 

25 (%32,5) 

 

11 (%22,4) 

27 (%54) 

52 (%67,5) 

0,000 

Abdominal Obezite 

Bel çevresi < 88cm 

Bel çevresi ≥ 88cm 

 

47 (%59,5) 

39 (%40,2) 

 

32 (%40,5) 

58 (%59,8) 

0,011 

Eğitim Düzeyi 

Ġlköğretim  

Lise 

Üniversite 

 

33 (%33) 

23 (%63,9) 

30 (%75) 

 

67 (%67) 

13 (%36,1) 

10 (%25) 

0,000 

DiĢ hekimi ziyareti 

6 ayda 1 

Senede 1 

ġikayeti olunca 

 

4 (%57,1) 

8 (%80) 

74 (%46,5) 

 

3 (%42,9) 

2 (%20) 

85 (%53,5) 

0,110 

DiĢ Fırçalama Sıklığı 

Günde 2-3 

Günde 1 

<Günde 1 

 

18 (%50) 

33 (%55,9) 

35 (%43,2) 

 

18 (%50) 

26 (%44,1) 

46 (%56,8) 

0,327 

DiĢ arası temizlik 

Yapmıyor 

Yapıyor 

 

58 (%50) 

28 (%46,7) 

 

58 (%50) 

32 (%53,3) 

0,675 

Metabolik Risk  

Faktörü Sayısı 

Risk Faktörü Yok 

1 Risk Faktörü 

2 Risk Faktörü 

3 Risk Faktörü 

≥4 Risk Faktörü 

 

 

28 (%70) 

25 (%48,1) 

17 (%48,6) 

10 (%43,5) 

6 (%23,1) 

 

 

12 (%30) 

27 (%51,9) 

18 (51,4) 

13 (%56,5) 

20 (%76,9) 

0,006 

Ġlaç Kullanımı 

Antidiyabetik 

Antihipertansif 

Antihiperlipidemik 

Kardiyovasküler  

 

22 (%41,5) 

8 (%19,5) 

5 (%23,8) 

2 (13,3) 

 

31 (%58,5) 

33 (%80,5) 

16 (%76,2) 

13 (%86,7) 

 

0,200 

0,000 

0,014 

0,004 
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Tablo 3. Menopoz durumuna göre periodontal ve metabolik verilerin karĢılaĢtırması 

(ort±SS) 

 Premenopoz 

n = 86 

Postmenopoz 

n = 90 

 

P 

Periodontal Parametreler 

PĠ 

GĠ 

DOKĠ 

CD (mm) 

KAS (mm) 

DMFT 

Eksik DiĢ Sayısı 

Salya Hacmi (ml/dk) 

 

1,29±0,62 

1,15±0,4 

1,93±0,81 

2,88±0,61 

2,97±0,74 

11,17±6,17 

4,63±4,19 

0,46±0,23 

 

1,6±0,6 

1,43±0,46 

2,43±0,83 

3,45±0,55 

3,91±0,73 

17,78±6,9 

10,83±6,76 

0,42±0,2 

 

0,000 

0,000 

0,000 

0,000 

0,000 

0,000 

0,000 

0,426 

Metabolik Veriler 

AKġ (mg/dl) 

HbA1c (%) 

TK (mg/dl) 

TG (mg/dl) 

HDL (mg/dl) 

LDL (mg/dl) 

TK/HDL 

AST (U/L) 

ALT (U/L) 

BUN (mg/dl) 

Kreatinin (mg/dl) 

Ne/Le 

Ca+2 (mg/dl) 

D vitamini (nmol/l) 

MPO (ng/ml) 

 

125,44±73,01 

8,19±2,85 

156,19±43,07 

131,86±72,09 

52,86±8,59 

106,57±37,27 

3,92±0,92 

20,96±9,62 

19,43±11,94 

12,14±11,48 

0,99±1,18 

2,39±2,22 

9,17±0,85 

20,63±23,82 

7,39±1,28 

 

127,44±63,68 

7,46±1,97 

186,7±58,79 

162,49±105,71 

55,98±11,66 

122,92±41,92 

4,21±1,25 

26,91±17,54 

31,44±37,7 

15,76±9,18 

0,92±0,32 

2,74±3,82 

9,48±0,64 

16,04±13,7 

8,66±2,36 

 

0,035 

0,464 

0,003 

0,040 

0,132 

0,022 

0,447 

0,067 

0,048 

0,000 

0,193 

0,084 

0,296 

0,856 

0,003 

ort±SS: ortalama ± standart sapma 

Tablo 4‟de metabolik risk faktörü sayısına göre periodontal parametrelerin ve 

salya MPO seviyeleri karĢılaĢtırılması görülmektedir. Metabolik risk faktörü 

sayısının artmasıyla birlikte periodontal parametrelerin arttığı, salya hacminin 

azaldığı, salya MPO seviyelerinin ise gruplar arasında genelde benzer seviyede 

olduğu tespit edildi.  
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Tablo 4. Tüm bireylerde metabolik risk faktörü sayısına göre periodontal parametrelerin ve 

salya MPO seviyelerinin karĢılaĢtırması (ort±SS) 

 Metabolik Risk Faktörü Sayısı 

 0 

n = 40 

1 

n = 52 

2 

n = 35 

3 

n = 23 

≥4 

n = 26 

PĠ 

GĠ 

DOKĠ 

CD (mm) 

KAS (mm) 

DMFT 

Eksik DiĢ Sayısı 

Salya Hacmi (ml/dk) 

0,93±0,44a 

0,9±0,3a 

1,42±0,57a 

2,73±0,44a 

2,84±0,55a 

12±7,25a 

5,55±5,8a 

0,47±0,2a 

1,44±0,56b 

1,29±0,39b 

2,22±0,78b 

3,09±0,56b 

3,29±0,76b 

14,94±7,27b 

8,44±5,85b 

0,48±0,22a 

1,7±0,59c 

1,44±0,42bc 

2,44±0,83bc 

3,32±0,63b 

3,66±0,84c 

15,14±7,07ab 

7,69±6,32ab 

0,41±0,19ab 

1,62±0,62bc 

1,49±0,48bc 

2,64±0,89c 

3,2±0,54b 

3,66±0,9bc 

15,91±8,12ab 

8,3±7,75ab 

0,46±0,29ab 

1,77±0,6c 

1,54±0,39c 

2,56±0,6c 

3,8±0,66c 

4,25±0,75d 

15,69±6,77b 

9,69±6,93b 

0,34±0,14b 

MPO (ng/ml) 8,13±2,37a 7,84±2,09ab 8,59±1,55ab 8,02±2,18b 8,12±2,16ab 

Farklı harfler istatistiksel anlamlılığı ifade etmektedir (P <0,05) 

ort±SS: ortalama ± standart sapma 

Premenopozal ve postmenopozal kadınlarda metabolik risk faktörü sayısına 

göre periodontal parametrelerin ve salya MPO seviyelerinin grup içi karĢılaĢtırmaları 

Tablo 5 ve 6‟da gösterildi. 

Menopoz öncesi kadınlarda metabolik risk faktörü sayısının artmasıyla 

DMFT dıĢında bütün periodontal parametrelerin arttığı, salya hacminin ise azaldığı 

belirlendi. Salya MPO seviyeleri, menopoz öncesi kadınlarda metabolik risk faktörü 

sayısının artmasıyla birlikte değiĢim göstermedi (Tablo 5). 

Tablo 5. Menopoz öncesi duruma göre çoklu metabolik risk faktörlerinin varlığı açısından 

periodontal parametrelerin ve salya MPO seviyelerinin karĢılaĢtırması (ort±SS) 

 Premenopoz 

 Metabolik Risk Faktörü Sayısı 

 0 

n = 28 

1 

n = 25 

2 

n = 17 

3 

n = 10 

≥4 

n = 6 

PĠ 

GĠ 

DOKĠ 

CD (mm) 

KAS (mm) 

DMFT 

Eksik DiĢ Sayısı 

Salya Hacmi (ml/dk) 

0,91±0,51a 

0,86±0,3a 

1,35±0,6a 

2,51±0,27a 

2,53±0,27a 

8,93±4,71a 

2,96±1,71a 

0,46±0,21ab 

1,35±0,61b 

1,23±0,39b 

2,09±0,76b 

2,79±0,46b 

2,86±0,56b 

11,96±6,52a 

5,48±4,1b 

0,51±0,19a 

1,73±0,59c 

1,4±0,37b 

2,41±0,83b 

3,2±0,82bc 

3,37±0,95bc 

13,59±7,86a 

5,82±4,55bc 

0,39±0,22b 

1,25±0,47b 

1,19±0,34b 

2,1±0,71b 

3,06±0,61b 

3,22±0,9bc 

10,1±2,6a 

2,9±2,81ac 

0,57±0,31a 

1,6±0,47bc 

1,38±0,13b 

2,34±0,53b 

3,76±0,26c 

3,93±0,3c 

13,33±7,34a 

8,33±8,66ab 

0,26±0,08c 

MPO (ng/ml) 7,26±1,17a 7,5±1,02a 7,79±1,44a 6,76±1,32bc 7,15±1,95ac 

Farklı harfler istatistiksel anlamlılığı ifade etmektedir (P <0,05) 

ort±SS: ortalama ± standart sapma 

Postmenopozal kadınlarda metabolik risk faktörü sayısının artmasıyla PĠ, GĠ, 

CD, KAS ve DOKĠ değerlerinin arttığı bulunurken, DMFT, eksik diĢ sayısı, salya 

hacmi ve salya MPO seviyelerinde önemli farklılık belirlenmedi (Tablo 6).  
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Tablo 6. Menopoz sonrası duruma göre çoklu metabolik risk faktörlerinin varlığı açısından 

periodontal verilerin ve salya MPO seviyelerinin karĢılaĢtırması (ort±SS) 

 Postmenopoz 

 Metabolik Risk Faktörü Sayısı 

 0 

n = 12 

1 

n = 27 

2 

n = 18 

3 

n = 13 

≥4 

n = 20 

PĠ 

GĠ 

DOKĠ 

CD (mm) 

KAS (mm) 

DMFT 

Eksik DiĢ Sayısı 

Salya Hacmi (ml/dk) 

0,99±0,25a 

0,99±0,27a 

1,57±0,51a 

3,24±0,32a 

3,55±0,31a 

19,17±7,21a 

11,58±7,35a 

0,48±0,17a 

1,52±0,5b 

1,35±0,38b 

2,35±0,79b 

3,36±0,51a 

3,69±0,7a 

17,7±6,91a 

11,19±5,94a 

0,46±0,24ab 

1,67±0,6bc 

1,47±0,48bc 

2,47±0,86b 

3,43±0,37a 

3,93±0,61a 

16,61±6,09a 

9,44±7,33a 

0,43±0,17ab 

1,9±0,58c 

1,72±0,45c 

3,04±0,82c 

3,3±0,47a 

4±0,77ab 

20,38±8,12a 

12,46±7,83a 

0,37±0,26b 

1,82±0,64bc 

1,58±0,43bc 

2,63±0,62bc 

3,81±0,74b 

4,34±0,82b 

16,4±6,62a 

10,1±6,53a 

0,37±0,14ab 

MPO (ng/ml) 9,39±3,11a 8,05±2,53a 9,38±1,26a 8,78±2,29a 8,47±2,19a 

Farklı harfler istatistiksel anlamlılığı ifade etmektedir (P <0,05) 

ort±SS: ortalama ± standart sapma 

Tablo 7‟de, aynı metabolik risk faktörü sayısına sahip bireylerde, 

postmenopozal grupta premenopozal gruba göre salya hacmi dıĢındaki periodontal 

parametrelerde genel olarak artıĢ belirlendi. Salya MPO seviyelerinin ise, bütün 

metabolik risk faktörü gruplarında menopoz ile yükseldiği, bu artıĢın 2 metabolik 

risk faktörü varlığında anlamlı olduğu bulundu. 

Tüm bireylere ait periodontal parametreler, biyokimyasal ve sosyodemografik 

veriler arasındaki anlamlı korelasyonlar Tablo 8‟de görülmektedir. Periodontal 

parametreler ile metabolik risk faktörü sayısı, lipid parametreleri (TK ve TG), AKġ, 

kreatinin, ALT, BUN ve Ne/Le oranı, yaĢ, VKĠ ve abdominal obezite arasında 

pozitif, HDL, Ca, salya hacmi ve eğitim seviyesi ile negatif korelasyon tespit edildi. 

Salya hacmi ile metabolik risk faktörü sayısı, AKġ, Ne/Le oranı, yaĢ ve abdominal 

obezite arasında negatif korelasyon bulunurken, MPO ile TG, TK/HDL, KAS ve 

VKĠ arasında pozitif korelasyon belirlendi. YaĢın metabolik risk faktörü sayısı, VKĠ, 

abdominal obezite, TK ve TG seviyeleri ile pozitif, eğitim düzeyiyle negatif ve 

eğitim düzeyinin ise metabolik risk faktörü sayısı, abdominal obezite, VKĠ, TK ve 

TG seviyeleri ile negatif korelasyon gösterdiği tespit edildi. Abdominal obezite ve 

VKĠ‟nin ise metabolik risk faktörü sayısı, AKġ, BUN, ALT ve TG ile pozitif, HDL 

ile negatif korelasyon gösterdiği bulundu.  

Postmenopozal grupta periodontal parametreler, biyokimyasal ve 

sosyodemografik veriler arasındaki anlamlı korelasyonlar Tablo 9‟da belirtildi. 

Periodontal parametrelerin metabolik risk faktörü sayısı, AKġ, Ne/Le, abdominal 
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obezite ve VKĠ ile pozitif, HDL ve eğitim ile negatif korelasyon gösterdiği 

belirtilmiĢtir. Ayrıca CD ve KAS ile TK/HDL arasında ve KAS ile TG, HbA1c ve 

BUN arasında pozitif korelasyon tespit edildi. Salya hacminin metabolik risk faktörü 

sayısı, AKġ, Ne/Le, eksik diĢ ve abdominal obezite ile negatif, MPO‟nun ise TG ve 

TK/HDL ile pozitif korelasyon gösterdiği bulundu. YaĢın PĠ, DMFT, eksik diĢ sayısı 

ve Ne/Le oranı ile pozitif, TK/HDL ile negatif korelasyon gösterdiği bulundu. 

Menopoz yaĢının PĠ, DOKĠ ve Ne/Le ile pozitif, salya hacmi ile negatif korelasyon 

gösterdiği saptandı. Abdominal obezite ve VKĠ‟nin metabolik risk faktörü sayısı ve 

ALT ile pozitif, HDL ile negatif korelasyon gösterdiği bulundu. Ayrıca abdominal 

obezitenin TG ve VKĠ ile pozitif, eğitim düzeyi ile negatif korelasyonu gösterildi.  
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5. TARTIġMA 

Periodontal hastalık, mikrobiyal dental plağa karĢı oluĢan kronik, 

enflamatuvar bir hastalıktır. Mikrobiyal dental plak uzun yıllar periodontal 

hastalıkların patogenezi ve patolojisinin yanı sıra sınıflandırılmasında da ön planda 

tutulmuĢtur (201). Günümüzde, periodontal hastalık patogenezinde enflamatuvar 

yanıtı düzenleyen konak faktörlerinin hastalığa olan duyarlılığı ve hastalık Ģiddetini 

etkilediğinin anlaĢılmasıyla, konak yanıtının önemi ortaya konmuĢtur (35). Bu görüĢ, 

periodontal hastalığın sistemik hastalıkların etiyolojisinde önemli olabileceğini 

düĢündürmüĢtür (246). 

Periodontitis, özellikle yetiĢkinlerde diĢ kayıplarının ana nedenlerinden biridir 

(247). Epidemiyolojik ve deneysel çalıĢmalarla metabolik, hormonal ve genetik 

faktörlerin, beslenme bozukluklarının, sistemik sağlığı etkileyen kronik hastalıkların, 

sigara ve/veya alkol kullanımının ve stresin periodontal hastalığın Ģiddetini ve 

yaygınlığını etkileyebilen risk faktörleri oldukları gösterilmiĢtir (4,247). Periodontal 

hastalığın etiyopatogenezi ile ilgili bilgilerin sürekli değiĢmesi ve periodontal 

hastalığın baĢlamasında ya da ilerlemesinde etkili olduğu düĢünülen faktörlerin 

potansiyel öneminin belirlenmesi, periodontitis ve sistemik sağlık arasındaki iliĢkinin 

anlaĢılmasında etkili olmaktadır (4,37,247).  

Menopoz, kadınların hayatlarının büyük bir kısmını kapsayan fizyolojik bir 

süreçtir. Menopozla birlikte meydana gelen östrojen eksikliği, kronik sistemik 

hastalıklarda (KVH gibi) rol alan birçok metabolik risk faktörünün (insülin direnci, 

hiperlipidemi, obezite gibi)  ortaya çıkmasına neden olmaktadır (91). Bu durumla 

bağlantılı olarak bu risk faktörlerinin geliĢimini engellemek için HRT‟nin 

kullanılabileceği hipotezi geçerliliğini korumaktadır (99). Menopozda sistemik 

etkilerin yanı sıra, oral semptomlar da görülmektedir. Östrojen kemik yıkımında rol 

alan enflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu engeller ve eksikliği ise, periodontitis 

sırasında daha yoğun bir gingival enflamasyon oluĢumuna ve kemik kaybına katkıda 

bulunur (124,248).  Menopozla birlikte periodontal hastalık Ģiddetinin arttığı 

(124,249,250) ve kemik mineral yoğunluğunun azaldığı (13,251) da rapor edilmiĢtir. 

MPO, konak savunmasında ve bakterilerin öldürülmesinde oldukça önemli 

etkiye sahip, nötrofil kaynaklı bir enzimdir (23). Diyabet (25) ve hiperlipidemi (26) 
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gibi metabolik hastalıkların nötrofil aktivitesini arttırabileceği ve menopozal 

durumun MPO düzeylerini etkileyebileceği bildirilmiĢtir (27). Periodontal hastalık 

diĢeti dokusunda, salya ve DOS‟da MPO düzeylerinin artmasına yol açmaktadır (28-

30). ÇalıĢmamızda, menopoz ve periodontal hastalık iliĢkisinde, çoklu metabolik risk 

faktörü varlığının periodontal durum ve salyanın koruyucu elemanlarından biri olan 

MPO düzeyleri üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesi amaçlandı. NCEP ATP III 

sınıflandırmasında yer alan metabolik risk faktörleri dikkate alındı (240). 

Östrojen ve progesteronun oral kaviteye birçok etkisi vardır (252). Östrojen 

ve progesteron reseptörlerinin gingivada, fibroblastlarda ve osteoblastlardaki 

varlığının periodontal durumu etkileyebileceği belirtilmiĢtir (253). Östrojen, kemik 

yıkımında önemli olan enflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu engeller (248). 

DüĢük östrojen üretimi IL1, IL6, IL8, IL10, TNFα ve granülosit stimüle edici faktör 

üretimini indükler (5,254). Menopoza giriĢle birlikte kemik metabolizmasının 

yavaĢladığı birçok çalıĢmayla gösterilmiĢtir (255,256). Menopozda meydana gelen 

hormonal değiĢikler periodontal sağlığı olumsuz yönde etkiler (257). Östrojen 

eksikliği periodontitis sırasında daha yoğun bir gingival enflamasyon oluĢumuna ve 

periodontal ataçman kaybına katkıda bulunur (124,248). Menopoz yaĢının ataçman 

kaybı için güçlü bir belirleyici olabileceği de belirtilmiĢtir (258,259). HRT tedavisi 

almayan postmenopozal kadınlar tedavi alanlarla karĢılaĢtırıldığında daha fazla 

gingival kanama (248), daha düĢük alveolar kemik dansitesi (251) ve daha az sayıda 

diĢe (17,260) sahip oldukları belirtilmiĢtir. HRT ile birlikte daha az gingival 

enflamasyon, plak skoru ve ataçman kaybı olduğu da gösterilmiĢtir (261). Norderyd 

ve ark, menopoz sonrası HRT tedavisi alan bireylerde gingival kanamanın ve plak 

miktarının daha az olduğunu belirtmiĢlerdir (248). Engeland ve ark., 50-54 

yaĢlarındaki premenopozal kadınlar ile 18-43 yaĢlarındaki kadınların mukozal 

iyileĢme hızını benzer bulurken, HRT almayan postmenopozal kadınlarda 

iyileĢmenin geciktiğini bildirmiĢlerdir (262). Menopoz sonrasında kemik mineral 

yoğunluğunun azalması ve periodontal hastalık Ģiddetinin artması sonucunda diĢ 

kaybı insidansı da artar (263). Östrojen tedavisi ile postmenopozal diĢ kaybı (17,18) 

ve periodontal yıkım (19,264) azalmaktadır. ÇalıĢmamızda postmenopozal bireylerde 

periodontal parametrelerin daha yüksek değerlerde olduğu ve PĠ ve DOKĠ‟nin 

menopoz yaĢı ile pozitif korelasyon gösterdiği belirlendi. ÇalıĢma sonuçlarımıza 
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göre, literatüre paralel olarak DMFT değerleri postmenopozal grupta premenopozal 

gruba göre daha yüksek seviyede idi (135,265). Postmenopozal kadınlarda eksik diĢ 

sayısı 10,83±6,76 iken, premenopozal kadınlarda belirgin Ģekilde azaldığı belirlendi 

ve 4,63±4,19 olarak saptandı. Menopozla birlikte gingival enflamasyon ve DMFT 

değerinin artmasının, östrojen eksikliğinin salya hacmi, içeriği ve pH‟sı üzerindeki 

olası etkilerinden kaynaklanabileceği düĢünülmektedir (135,258). 

Eğitim düzeyi sosyal durumu ölçmek için sıklıkla kullanılan bir göstergedir. 

KiĢinin eğitim seviyesi, mesleğini ve dolayısıyla gelir düzeyini etkilemektedir. 

Eğitim seviyesinin yükselmesiyle sağlıklı yaĢam biçiminin tercihi arasında pozitif bir 

iliĢki bulunmaktadır (266).  Eğitim seviyesi yüksek olan bireylerin sağlıkla iliĢkili 

bilgileri daha iyi kullandıkları ve obeziteyle iliĢkili riskler konusunda 

farkındalıklarının daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (267). DüĢük eğitim seviyesiyle 

birlikte oral hijyen kötüleĢmekte ve KP riski artmaktadır (268,269). ÇalıĢmamızda 

sosyodemografik veriler incelendiğinde, menopozla birlikte eğitim seviyesinin daha 

düĢük olduğu belirlendi. Tüm bireylerde ve postmenopozal grupta eğitim düzeyi ile 

periodontal parametreler arasında negatif korelasyon tespit edildi.  

Eğitim seviyesinin artmasıyla sigara, alkol, ilaç kullanımı ve obezitenin 

azaldığı, egzersiz ve koruyucu sağlık hizmetlerinin kullanımının ise arttığı 

belirtilmektedir (270). Ġkizlerde yapılan bir kesitsel çalıĢmada düĢük eğitim düzeyi 

ve aĢırı kilo arasında negatif iliĢki gösterilmiĢtir (266).  Karnehed ve ark. yaptıkları 

10 yıllık bir çalıĢmada, normal kilolu bireylerle karĢılaĢtırıldığında obez erkeklerde 

eğitim seviyesinin daha düĢük olduğunu (271), Yoon ve ark. ise kadınlarda yüksek 

eğitim seviyesiyle birlikte VKĠ ve bel çevresi geniĢliğinin azaldığını rapor 

etmiĢlerdir (267). ÇalıĢmamızda tüm bireylerde düĢük eğitim düzeyi ile yüksek VKĠ 

ve abdominal obezite arasında belirlenen iliĢki, düĢük eğitim düzeyinin obezite 

geliĢimine katkı sağlayabileceğini gösterdi. Bu durum TK ve TG seviyelerinin eğitim 

düzeyiyle gösterdikleri negatif korelasyon ile desteklendi.  

Obez kadınlardaki periodontitis prevalansı normal kilolulara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksek bulunmuĢtur (272). Obezitede, proenflamatuvar sitokin ve 

adipokin seviyelerinin yükselmesine bağlı olarak enflamatuvar durumun artıĢı ve 

antienflamatuvar mekanizmaların azalması ile düĢük dereceli enflamasyon 
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oluĢmaktadır (273). Hiperenflamatuvar cevaba neden olan bu mediyatörler 

periodontal hastalık patogenezini etkileyebilir (273-275).  Genco ve ark., VKĠ 

değerleri ile periodontal ataçman kaybı arasında pozitif bir iliĢki olduğunu 

göstermiĢler ve bu iliĢkinin insülin direncinden etkilendiğine dikkat çekmiĢlerdir (8). 

Nitekim obezitenin, hem diyabet hem de periodontitis için bir risk faktörü olduğu 

bilinmektedir (276,277). ÇalıĢmamızda da, tüm bireylerde ve ayrıca postmenopozal 

grupta VKĠ ve abdominal obezite ile periodontal parametreler arasında belirlenen 

pozitif korelasyon, vücuttaki yağ dağılımının, periodontitis ile iliĢkide önemli rol 

aldığını ortaya koymaktadır (278). 

Menopoz sonrasında yaĢlanmanın da etkisiyle vücut ağırlığının artması, vücut 

yağ dağılımının değiĢmesi gibi birçok fizyolojik değiĢim görülmektedir (104). 

YaĢtan bağımsız olarak, menopozda santral obezite ve vücut yağ dağılımı 

değiĢikliğinin belirlenmesinde antropometrik metotların kullanımına iliĢkin farklı 

görüĢler vardır. (240). ÇalıĢmamızda antropometrik metotlar olarak VKĠ ve bel 

çevresi değerlendirmesi yapıldı. YaĢ ile VKĠ ve abdominal obezite arasında pozitif 

iliĢki bulundu. Sonuçlarımız menopozla total ve abdominal vücut yağlarının arttığını 

gösteren çalıĢmalarla uyumludur (104,279).  

Epidemiyolojik çalıĢmalarda diyabetin ve zayıf glisemik kontrolün 

periodontal hastalık için risk faktörü olduğu bilinmektedir (280). ĠGSÜ‟nin 

periodontal dokuda birikiminin, periodontal enflamasyonda önemli olduğu rapor 

edilmiĢtir (281,282). ĠGSÜ birikimi mononükleer ve polimorfonükleer fagositik 

hücrelerin fagositoz ve migrasyonunu etkiler böylece daha patojenik subgingival 

flora oluĢur ve periodontal yıkım artar (283). Ayrıca diyabetik bireylerde bakteriyel 

antijenlere karĢı aĢırı yanıt veren monosit-makrofaj sistemi, proenflamatuvar sitokin 

ve mediyatörlerin artmasına yol açar (284). Kötü glisemik kontrol periodontitis 

riskinin ve alveolar kemik kaybının artmasına yol açarken (236,285), diyabetik 

kontrolün sağlanmasıyla periodontitis riski ve Ģiddetinin azaldığı görülür (286). 

Diğer taraftan Ģiddetli periodontal hastalığın glisemik kontrolü etkileyebileceği de 

gösterilmiĢtir (287). Periodontal tedavi sonrasında, kötü glisemik kontrollü 

bireylerde AKġ ve HbA1c seviyelerinde herhangi bir değiĢiklik olmadığını gösteren 

(288) çalıĢmaların yanı sıra, metabolik kontrolün düzeldiğini ve HbA1c seviyelerinin 

azaldığını (289) bildiren çalıĢmalar da mevcuttur.  
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Östrojen ve/veya progesteronun glikoz metabolizması üzerine olumlu etkileri 

olduğu rapor edilmiĢtir (290,291). Literatürde menopozun insülin direnci üzerine 

olan etkileriyle iliĢkili çeliĢkili sonuçlar yer almaktadır. Kadınlarda 50 yaĢ sonrasında 

bozulmuĢ glikoz toleransı prevalansının arttığı (292,293), menopozla birlikte insülin 

direncinin kötüleĢtiği (110,120,294) ya da değiĢmediği (12,174) rapor edilmiĢtir. 

HRT sonrasında diyabet insidansının %35 azaldığı (295) ve postmenopozal 

bireylerde glisemik kontrolü sağladığı da vurgulanmıĢtır (296).  

Guthrie ve ark., menopoza girmeyle birlikte bireylerin %16‟sında bozulmuĢ 

glikoz toleransı tespit etmiĢler, ancak AKġ‟de herhangi bir değiĢiklik 

saptamamıĢlardır. Ayrıca vücut ağırlığının AKġ düzeylerinde etkisi olabileceğini 

vurgulamıĢlardır (297). Ġnsülin direncinin yaĢla veya obezitenin artmasıyla da 

kötüleĢtiği bilinmektedir. Bu yüzden menopozun salt etkisini ortaya koymak zordur. 

Ġnsülin direncini ölçmek için kullanılan öglisemik-hiperinsülinemik klamp veya 

intravenöz glikoz tolerans testi gibi metotların kullanımı oldukça sınırlıdır (120,175).  

ÇalıĢmamızda tüm bireylerde AKġ ile abdominal obezite ve VKĠ arasında pozitif 

korelasyon bulundu. AKġ seviyelerinin premenopozal gruba kıyasla postmenopozal 

grupta daha yüksek seviyede olduğu belirlendi. Tüm bireylerde ve postmenopozal 

grupta AKġ ile periodontal parametreler arasında pozitif korelasyon tespit edildi. 

2 yıl takipli bir çalıĢmada Ģiddetli KP‟e sahip tip 2 diyabetli bireylerde 

periodontitisi olmayan bireylerle kıyaslandığında metabolik kontrolün 6 kat daha 

kötü olduğu bulunmuĢtur (298). Periodontal enflamasyon ve HbA1c arasındaki 

iliĢkiyi değerlendiren bir çalıĢmada, Tip 2 diyabetlilerde kötü glisemik kontrol 

(yüksek HbA1c) varlığında periodontal hastalığın Ģiddetlendiği ve enflamatuvar 

belirteçlerin arttığı gösterilmiĢtir (299). ÇalıĢmamızda HbA1c düzeyleri dikkate 

alındığında postmenopozal grupta HbA1c düzeyleri ile KAS değerleri arasında 

pozitif iliĢki bulundu. AKġ ve HbA1c‟ye iliĢkin sonuçlarımız menopozda glikoz 

metabolizması problemlerinin arttığını desteklerken, HbA1c düzeylerinin 

premenopoz grubunda da oldukça yüksek olması glisemik kontrol üzerinde 

menopozun etkisine yönelik yorum yapılmasını engellemektedir.  

Serum lipid parametreleri üzerinde menopozun etkisinin değerlendirildiği 

çalıĢmalarda, menopozla TK, LDL ve TG seviyelerinde artıĢ olduğu rapor edilmiĢtir 
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(116,300). LDL seviyelerinin menopozla birlikte %10-20 oranında arttığı (104) ve 

değiĢikliğin en önemli sebeplerinden birinin erken menopoz durumu olduğu 

belirtilmiĢtir (301). LDL apolipoproteinindeki Apo B ve diğer Apo B içeren 

partiküller postmenopozal bireylerde premenopozal bireylere kıyasla artmaktadır 

(300). TG seviyesinin yükselmesi postmenopozal dönemin erken belirtilerindendir 

(104,107,251,301). Ancak, Lindquist ve ark. menopoza giriĢle birlikte 6 yıl 

değerlendirdikleri bireylerde TG seviyesinin arttığını belirlerken, benzer yaĢtaki 

premenopozal kadınlarla karĢılaĢtırdıklarında bir farklılık bulmamıĢlardır (302). 

Menopozla birlikte TG seviyesindeki artıĢ, abdominal obezite ve insülin direncindeki 

artıĢla da iliĢkilendirilmektedir (303). ÇalıĢmamızda önceki çalıĢmaların bazılarıyla 

uyumlu olarak postmenopozal grupta daha yüksek TK,  LDL ve TG seviyeleri 

saptandı. Ayrıca bu bulgular postmenopozal grupta TG ile abdominal obezite 

arasındaki pozitif, HDL ile VKĠ ve abdominal obezite arasında negatif korelasyon 

varlığı ile desteklendi.  

BozulmuĢ lipid metabolizmasının periodontitis ve KVH arasındaki iliĢkide 

önemli rol oynadığı belirtilmektedir (304). Literatürde sistemik sağlıklı (305,306) ve 

hiperlipidemik bireylerde yapılmıĢ (307,308) periodontal hastalık ve serum lipidleri 

arasındaki iliĢkinin değerlendirildiği birçok çalıĢma vardır. Hiperlipidemik bireylerde 

periodontal parametrelerin kontrollere kıyasla daha yüksek değerlerde olduğu rapor 

edilmiĢtir (307-309). Ayrıca bozulmuĢ periodontal sağlık, hiperlipideminin 

metabolik kontrolünü etkilemektedir (74,310). Periodontal hastalık varlığında serum 

TK ve TG seviyeleri artmaktadır (311,312). Sonuçlarımıza göre, periodontal 

parametreler ile, tüm bireylerde TK ve TG seviyelerinin, postmenopozal grupta TG 

ve TK/HDL değerlerinin pozitif ve HDL‟nin negatif korelasyon göstermesi, 

periodontal hastalık ve hiperlipidemi arasındaki çift yönlü iliĢkiyi ortaya koyan 

literatüre (73)  paraleldir.  

Hipertansiyon ve periodontitis arasındaki iliĢki KVH ilerleyiĢinde önem 

taĢımaktadır (313) fakat hipertansiyonun periodontitis için risk faktörü olduğunu 

gösteren çalıĢmalar net değildir. Türkoğlu ve ark., kronik periodontitise sahip 

bireylerde hipertansiyonun artmasıyla iliĢkili olarak KVH riskinin de arttığını 

bildirmiĢlerdir (314). Holmlund ve ark. hipertansiyon ve periodontal hastalık Ģiddeti 

arasında doğrusal iliĢki göstermiĢler (315), Morita ve ark., 4mm‟den fazla 
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periodontal cep varlığının hipertansiyon riskini arttırdığını ortaya koymuĢlardır 

(316). Diğer taraftan D‟aiuto ve ark., periodontal hastalık Ģiddeti ve yüksek kan 

basıncı arasında iliĢki olmadığını rapor etmiĢlerdir (317).  Hipertansiyonlu hastalarda 

artan hsCRP seviyelerinin, iki hastalık arasındaki iliĢkiyi açıklar nitelikte olduğu 

belirtilmiĢtir (61). 

Menopoz sonrası ilk 10 yılda kan basıncının arttığı belirtilmiĢtir. 70 yaĢ ve 

sonrasında kadınlardaki hipertansiyon prevelansı erkeklerden daha yüksektir (318). 

Östrojenin hipertansiyon patogenezindeki rolü karmaĢıktır.  Menopoz sonrası 

değiĢiklikler diğer KVH risk faktörlerinin varlığıyla maskelenebilir (319). Östrojen 

bazal vazodilatatör duruma katkı sağlamaktadır (320). Kesitsel çalıĢmalarda yaĢ ve 

VKĠ açısından eĢlenmiĢ bireylerde menopoz sonrası hipertansiyon riskinin 2 kat 

arttığı gösterilmiĢtir (321,322). Menopozun erken dönemde ve ilerleyen zamanda 

yüksek kan basıncı ile iliĢkili olduğu rapor edilmiĢtir (323). Östrojenin kan basıncını 

düĢürücü etkisi olduğu ve cerrahi olarak menopoza giren bireylerde birkaç hafta 

içinde kan basıncının arttığı belirtilmiĢtir (324). HRT‟nin hipertansiyon üzerine etkisi 

olmadığı da gösterilmiĢtir (325).  ÇalıĢmamızda da postmenopozal grupta 

hipertansiyon oranının daha yüksek olduğu bulundu. 

Karaciğer, beyin fonksiyonları dahil olmak üzere fiziksel fonksiyonları 

sürdürmek için kan lipid ve glikoz metabolizmasının düzenlenmesinde önemli rol 

oynar. Diyetten veya adipositlerdeki TG dekompozisyonundan gelen serbest yağ 

asitleri portal ven aracılığıyla karaciğere geçer (326). ALT hepatik fonksiyonların 

değerlendirilmesinde önemli bir göstergedir. Kadınlarda yaĢla birlikte serum hepatik 

enzim düzeyleri artarken, bu artıĢın vücut yağ dağılımındaki değiĢiklikleri 

gösterebileceği belirtilmektedir (327). Serum hepatik enzimlerin artması aynı 

zamanda hepatik yağlanmanın bir göstergesidir (328). Hepatik yağ infiltrasyonu 

intraabdominal veya viseral yağ birikimiyle de iliĢkilidir. Vücut yağ birikimi 

menopoz sonrasında çeĢitli mekanizmalarla değiĢmektedir (329). Güçlü bir 

antioksidan olan östrojenin azalması, yağ asit oksidasyonunu azaltır ve karaciğerdeki 

lipogenezisi arttırır (330). HRT‟nin karaciğer yağlarını azaltarak karaciğer fonksiyon 

enzimlerinde azalmaya neden olduğu düĢünülmektedir (331). Deneysel bir rat 

çalıĢmasında, östrojen tedavisinin karaciğer hasarını azalttığı ve serum ALT 

seviyesinde de düzelme sağladığı rapor edilmiĢtir (332). ÇalıĢmamızda literatürle 
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uyumlu olarak ALT seviyelerinin postmenopozal grupta premenopozal gruba kıyasla 

arttığı belirlendi. Tüm bireylerde ve ayrıca postmenopozal grupta VKĠ ve abdominal 

obezitenin ALT ile pozitif korelasyon gösterdiği bulundu.  

Periodontal patojenlerden kaynaklanan LPS, karaciğeri etkileyerek hepatik 

dislipidemi ve glikoz intoleransına yol açabilir ve adipoz dokudan TNFα salımını 

indükler (333). Derin periodontal cebe sahip bireylerde serum ALT ve AST 

seviyesinin yükseldiği ve karaciğer yağlanmasına yatkınlığın arttığı rapor edilmiĢtir 

(81). Bir hayvan çalıĢmasında LPS ile indüklenen periodontitis grubunda, kontrol 

grubuyla kıyaslandığında serum ALT, AST seviyelerinin daha yüksek olduğu ve 

periodontitisin karaciğer fonksiyonlarında meydana gelebilecek hasarın göstergesi 

olabileceği rapor edilmiĢtir (334).  ÇalıĢmamızda tüm bireyler değerlendirildiğinde 

GĠ ve DOKĠ değerleri ile ALT düzeyleri arasında pozitif korelasyon bulundu.  

Östrojen, renin-anjiotensin sisteminin düzenlenmesinde rol oynamaktadır 

(335). Östrojenin, endotel hücrelerinde renal hastalıklarla iliĢkili bir baĢka belirteç 

olan endotelin-1 üretimini baskıladığı (336,337),  renal disfonksiyon ve doku 

hasarını önlediği gösterilmiĢtir (338). Silbiger ve ark., erkeklerle kıyaslandığında 

premenopozal kadınlarda renal disfonksiyonun daha yavaĢ ilerlediğini ve menopoza 

geçiĢle birlikte bu korumanın ortadan kalktığını göstermiĢlerdir (339). Birçok hayvan 

çalıĢmasında da diĢilerde renal hasarın daha yavaĢ ilerlediği ve östrojen uygulaması 

ile proteinüri ve glomerüler fibrozisin azaldığı gösterilmiĢtir (340,341). Kronik renal 

hastalığı bulunan farelerde BUN seviyelerinin overektomi sonrasında yükseldiği ve 

östrojen eksikliğinin renal hastalığın ilerleyiĢini hızlandırdığı bulunmuĢtur (342). 

ÇalıĢmamızda BUN değerleri postmenopozal kadınlarda premenopozal kadınlara 

kıyasla daha yüksek olmakla birlikte fizyolojik sınırlar içerisindeydi. 

Kronik böbrek bozuklukları ve periodontal hastalıklar arasındaki iliĢkiyi 

gösteren çalıĢmalarda çeliĢkili sonuçlar mevcuttur. Bazı çalıĢmalarda kronik böbrek 

yetmezliği olan bireylerde daha fazla plak ve diĢtaĢı birikimi ile gingival 

enflamasyonun mevcut olduğu belirtilirken (343-345), bazılarında anlamlı iliĢki 

olmadığı rapor edilmiĢtir (319-321). Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 

periodontal hastalık ilerleyiĢini hızlandıran hiposalivasyon ve ağız kuruluğu, 

bozulmuĢ immünite ve yara iyileĢmesi, alveolar kemik yıkımı, kanama diyatezleri, 
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diyabet, malnutrisyon ve oral hijyenin bozulması söz konusudur  (346). Periodontal 

hastalık varlığında 6 mm‟den fazla ataçman kaybı olan bölgelerin yüzdesi arttıkça, 

kreatinin klirensinin de arttığı belirlenmiĢtir (347). Kronik böbrek yetmezliği 

oluĢturulmuĢ köpeklerde periodontal hastalık Ģiddeti ile böbrek yetmezliği 

belirteçleri arasında doğrusal iliĢki bulunmuĢtur (348). Enflamasyon, endotel 

hasarının meydana gelmesinde önemli rol oynar. Periodontal hastalığın da böbrek 

fonksiyonlarının bozulmasında endotel hasarı yoluyla etkili olduğu düĢünülmektedir. 

(349). Yapılan çalıĢmalarda periodontitisli bireylerde kontrollerle karĢılaĢtırıldığında 

serum kreatinin seviyelerinin arttığı rapor edilmiĢtir (350,351). Periodontal tedavi ile 

böbrek hastalığının ilerlemesi yavaĢlamaktadır (352). Literatüre paralel olarak, 

çalıĢmamızda tüm bireyler değerlendirildiğinde periodontal parametreler ile BUN ve 

kreatinin değerleri arasında pozitif korelasyonlar bulundu. Postmenopozal grupta 

sadece KAS ile BUN değerleri arasında pozitif korelasyon vardı.  

Obezitenin kronik böbrek hastalığı geliĢimiyle iliĢkili olduğu ve obeziteyle 

iliĢkili olarak glomerüler hasar ve proteinüri görülebildiği belirtilmiĢtir (353,354). 

VKĠ‟deki artıĢla proteinüri insidansındaki artıĢın korelasyon gösterdiği de rapor 

edilmiĢtir (355). Obeziteyle iliĢkili glomerüler hiperfiltrasyon kilo kaybı ile 

düzelmektedir (356). Tüm bireyler değerlendirildiğinde BUN seviyelerinin 

abdominal obezite ve VKĠ ile pozitif korelasyon göstermesi literatürle uyumludur.  

Periferal lökosit sayısındaki yükselme enfeksiyöz durumun bir göstergesi 

olarak kabul edilmektedir. Periodontitisli bireylerde lökosit sayılarının arttığı 

(62,357), hastalık Ģiddetiyle bağımsız bir iliĢki içerisinde bulunduğu (358) ve 

periodontal tedavi sonrasında lökosit sayılarının azaldığı bilinmektedir (359). Ne/Le 

oranı son yıllarda kullanılan enflamatuvar bir belirteçtir (360). Ne/Le oranındaki artıĢ 

kanser ve KVH‟da ölüm riski artıĢı ile iliĢkilendirilmiĢtir (361-363). Hipertansiyon 

ve diyabette de bu oranın arttığı gösterilmiĢtir (364).  

Kweider ve ark., periodontitisli bireylerde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 

periferal lökosit sayılarının arttığını göstermiĢlerdir (365). Daha sonra benzer 

sonuçlar farklı çalıĢmalarda da ortaya konmuĢtur (359,366). Periodontal hastalığı 

olan bireylerde periferal lökosit ve CRP seviyelerindeki yükselmenin, KVH için risk 

oluĢturabileceği (367), periodontal hastalığın Ģiddetiyle periferal lökosit sayısının 
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arttığı (62) ve cerrahisiz periodontal tedavi sonrasında AgP hastalarında lökosit 

sayılarının azaldığı rapor edilmiĢtir (359). Doğan, farklı metabolik sorunları olan 

bireylerde hiperlipidemi ile birlikte periodontitis varlığında ve periodontal 

sağlıklılara kıyasla periodontitisli bireylerde Ne/Le oranının arttığını rapor etmiĢtir 

(368). Menopozda sistemik enflamatuvar mediyatörlerin arttığı da bilinmektedir (5). 

ÇalıĢmamızda menopozla birlikte istatistiksel olarak önemli olmasa da Ne/Le 

oranında artıĢ görüldü. Ne/Le oranının tüm bireylerde ve postmenopozal grupta 

periodontal parametreler ile pozitif korelasyon göstermesi periodontal hastalığın 

varlığının sistemik enflamatuvar durumu Ģiddetlendirebileceğini desteklemektedir.  

Ca
+2

 insan vücudunda en çok bulunan mineraldir. DiĢ ve kemiklerin 

yapısında bulunur. Ca
+2

 miktarı, kemik sağlığını etkiler (369). Ca
+2

 periodontal 

hastalık iliĢkiline yönelik birçok çalıĢma yapılmıĢtır (370-372). Diyetle alınan ve 

serum Ca
+2

 seviyeleri ile periodontal hastalık arasında ters yönlü iliĢki bildirilmiĢtir 

(370,371,373).  Bazı çalıĢmalarda osteoporoz tedavisi için kullanılan Ca
+2

 ve D 

vitamini desteğinin diĢlerin ağızda tutulmasına da katkısı olabileceği vurgulanmıĢtır 

(374,375). ÇalıĢma sonuçlarımızda literatürle uyumlu olarak tüm bireylerde 

periodontal hastalık parametreleri ile serum Ca
+2

 düzeyi arasında ters yönlü bir iliĢki 

bulundu. ÇalıĢmamıza katılan bireylerin hiçbirinde osteoporoz olmaması ve Ca
+2

 

veya D vitamini desteği almamaları premenopozal ve postmenopozal gruplar 

arasında D vitamini ve Ca
+2

 düzeyleri farkının bulunmamasını açıklayabilir.   

Salya %98‟inin su, %2‟sinin mineraller, elektrolitler, hormonlar, 

antibakteriyel komponentler, musin, çeĢitli enzimler, Ig‟ler ve sitokinler tarafından 

oluĢturulan bir sıvıdır (178). Salyanın yıkama, yiyeceklerin çözünmesi, bakteriyel 

temizleme, yumuĢak doku lubrikasyonu, bolus oluĢumu, zararlı bileĢiklerin 

çözülmesi, çiğneme, konuĢma ve yutma gibi fonksiyonları vardır. Ayrıca mukozal 

kaplama, sindirim ve antibakteriyel fonksiyonlarıyla defansa yardımcıdır (142). 

Tükürük bezleri kapilleri yardımıyla sistemik dolaĢımdaki bileĢikler salya içerisine 

geçebilmektedir (178). Salya, Ig, enzim, DOS, mikrobiyal komponentler vb. 

içeriğiyle hem periodontal hastalık, hem de sistemik hastalıkların 

değerlendirilmesinde kullanılabilmektedir (146,149). Kan ile benzer biyolojik yönleri 

olan salyanın, kolay ulaĢılma, non-invaziv toplama, ucuz ve kolay saklama olanakları 

birçok çalıĢmada tercih edilme nedenidir (138). Uyarılmadan toplanan salyanın, ağız 
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içindeki hastalık varlığını gösterebileceği belirtilmiĢtir (172).  Uyarılarak toplanan 

salyada ise salya hacmi arttığı için, moleküllerin ve periodontal cep içerisindeki DOS 

konsantrasyonunun yükselmesinden dolayı, teĢhis açısından yanıltıcı olabileceği 

vurgulanmıĢtır (376). ÇalıĢmamızda uyarılmamıĢ salya örnekleri toplandı.  

Salya plak oluĢumunda, maturasyonunda ve metabolizmasında etkilidir. 

Salya akıĢı ve içeriği, diĢtaĢı oluĢumunu ve periodontal hastalığı etkilemektedir. 

Salya akıĢ hızının azalması, salyanın kalitesini etkiler ve salyanın antibakteriyel 

içeriğini azaltır (377,378). Bu durum çürük, periodontal hastalık gibi oral 

rahatsızlıklara yatkınlığı arttırır (379). Salya akıĢının azalması sadece oral sağlığı 

değil yaĢam kalitesini de olumsuz yönde etkiler. AzalmıĢ tükürük akıĢı çiğneme, 

konuĢma, yutkunma gibi fizyolojik süreçleri zorlaĢtırır (157) ve enfeksiyon ve tat 

değiĢikliği gibi hayat kalitesini düĢüren problemlere yol açar (158,380). Literatürde 

periodontal hastalık varlığında salya akıĢ hızının azaldığını gösteren çalıĢmaların 

(381-383) yanı sıra periodontal hastalık ile salya akıĢ hızı arasında herhangi bir iliĢki 

olmadığını rapor eden çalıĢmalar da vardır (384,385). Ağız kuruluğu olan bireylerde 

daha fazla plak skoru, gingival çekilme ve alveolar kemik kaybı olduğu (159), ayrıca 

periodontitis prevalansının da arttığı rapor edilmiĢtir (386). Sjögren sendromuna 

sahip bireylerde sağlıklı kontrollerle karĢılaĢtırıldığında plak miktarı, kanama, 

sondalama derinliği ve eksik diĢ sayısının daha fazla olduğu bildirilmiĢtir (387). 

Tükürük bezleri çıkarılan hayvanlarda yapılan bir çalıĢmada periodontal hastalık 

Ģiddetinin arttığı gösterilmiĢtir (388). Diğer taraftan, sağlıklı bireylerde salya akıĢ 

hızı ile gingival ve periodontal hastalıklar arasında iliĢki olmadığı da belirtilmektedir 

(381). ÇalıĢmamızda önceki çalıĢmalarla uyumlu olarak tüm bireyler 

değerlendirildiğinde salya hacmi ile GĠ, DOKĠ ve KAS arasında negatif korelasyon 

belirlendi.  

Ağız kuruluğu ve salya stimülasyonundaki azalma sıklıkla yaĢlı bireylerde 

görülür. Salya akıĢını azaltan risk faktörlerinin erken teĢhisi genel ve oral sağlık için 

önemlidir (389). Salya akıĢ hızı üzerinde yaĢlanma, beslenme, genel sağlık durumu, 

kalan diĢ sayısı ve periodontal durumun etkili olduğu (100,384,390) gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda tüm bireyler değerlendirildiğinde salya hacmi ile yaĢ arasında 

literatürle uyumlu olarak negatif korelasyon bulundu. Ancak yaĢa bağlı 
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değiĢikliklerden bağımsız olarak sistemik hastalıkların ve ilaç kullanımının da salya 

hacmi üzerine etkisi görülmektedir (391-393).   

Diyabette salya akıĢ hızının ve miktarının değiĢimi ile ilgili farklı sonuçlar 

rapor edilmiĢtir. Bazı çalıĢmalar diyabette salya sekresyonunun değiĢmediğini 

gösterirken (394,395), bazılarında azaldığı vurgulanmıĢtır (161,396). Bu azalma 

tükürükteki glikoz konsantrasyonunun artması, poliüri ve dehidratasyonla iliĢkilidir 

(161). Tükürük sekresyonunun hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemi 

tarafından kontrol edilmesi, diyabetik nöropatide tükürük akıcılığını ve tükürükteki 

protein içeriğini değiĢtirebilmektedir (396). Bazı çalıĢmalarda diyabetik bireylerde, 

parasempatik otonomik nöropati olduğu ve parasempatik ve sempatik nöropatinin 

birlikte olmasının, salya akıĢ hızını arttırabileceği gösterilmiĢtir (385).  Buna karĢın 

nöropatik diyabetiklerde, kontrol grubuna göre veya nöropatik olmayan 

diyabetiklerle karĢılaĢtırıldığında, parotis salya akıĢ hızının azaldığını gösteren 

sonuçlar da bulunmaktadır (164). Metabolik glikoz kontrolünün salya akıĢ hızı ve 

kompozisyonuna etkisini değerlendiren bir çalıĢmada, salya akıĢ hızı, pH, 

tamponlama kapasitesi ve protein konsantrasyonunun, amilaz, lizozim ve peroksidaz 

üzerine herhangi bir etkisinin olmadığı gösterilmiĢtir (397). Diyabetik ve diyabetik 

olmayan bireyler arasında uyarılmıĢ ve uyarılmamıĢ parotis salya akıĢı arasında fark 

olmadığı da ifade edilmiĢtir (233,397). Bir baĢka çalıĢmada ise diyabetli bireylerde 

düĢük salya akıĢı ve kendi belirttikleri ağız kuruluğu Ģikayetinin daha fazla olduğu ve 

salya akıĢ hızı ile metabolik glikoz kontrolü arasında negatif korelasyon bulunduğu 

bildirilmiĢtir (398). ÇalıĢmamızda da tüm bireylerde salya hacmi ile AKġ arasında 

negatif korelasyon görülmesi, glikoz metabolizmasındaki problemin salya hacmini 

azaltabileceğini gösteren literatürü desteklemektedir.  

Kan basıncı (399) ve salya sekresyonu (400) kontrolü otonom sinir sistemi 

tarafından yapılır. Esansiyel hipertansiyon, sempatik aktivitenin artması sonucunda 

görülür. Norepinefrin yanıtının artması veya anormal hücre katyon metabolizması 

hipertansiyonda temel rol oynar (399). Tükürük bezlerindeki sempatik uyarı, yüksek 

oranda sıvı çıkıĢından ziyade protein konsantrasyonunun artmasıyla sonuçlanır (400). 

Kan basıncının artmasıyla salya akıĢının azalması arasındaki iliĢki birçok çalıĢmada 

gösterilmiĢtir (178,401,402). Hipertansif ve normotansif bireylerde uyarılmıĢ ve 

uyarılmamıĢ salya akıĢı arasında herhangi bir fark olmadığını rapor eden çalıĢmalar 
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da vardır (403,404). Hipertansiyonda β1 selektif veya selektif olmayan 

adrenoreseptör antagonistiyle yapılan tedavilerin özellikle total protein ve amilaz 

aktivitesini azalttığı, salya akıĢ hızını ise değiĢtirmediği gözlenmiĢtir (378). 

Hipertansif bireylerde ilaç tedavisinin kesilmesiyle salya akıĢ hızı artarken, tekrar 

uygulamayla yeniden azalmaktadır (378).  

Metabolik problemlerde özellikle hiperlipidemide, tükürük bezlerinde birçok 

morfolojik değiĢikliklerle birlikte parankimal hücrelerde lipid birikimi meydana 

gelmektedir. Hiperlipidemi tek baĢına majör tükürük bezlerinde hücre içi lipid 

birikimine yol açabilmektedir (121). Lipid birikiminin tükürük bezlerine fonksiyonel 

ve histolojik olarak etkisi birçok çalıĢmada araĢtırılmıĢ ve diyabet, hipotiroidi ve 

siroz gibi metabolik hastalıklara ek olarak oluĢabileceği belirtilmiĢtir (405,406).  

Majör tükürük bezlerinde lipid birikimiyle salya akıĢ hızı azalmaktadır (407,408).  

Hiperlipidemili bireylerde parotis bezinin büyüdüğü ve parotis bezindeki ĢiĢlik ile 

serum TG seviyesi arasında korelasyon bulunduğu gösterilmiĢtir (407,409,410). 

Ayrıca statin kullanımıyla hiperlipidemi kaynaklı parotis değiĢiklikleri 

düzelebilmektedir (411). 

Obezite adipoz dokudan birçok proenflamatuvar sitokin salınımına yol açar 

(412). Adipoz dokudan kaynaklanan sitokinler, tükürük bezlerinde düĢük dereceli 

kronik enflamasyona neden olarak tükürük sekresyonunu etkileyebilmektedir (99). 

Enflamatuvar mediyatörlerin tükürük bezlerinde hipofonksiyona neden olabileceği 

bildirilmiĢtir (413). VKĠ>25 olan bireylerde salya akıĢ hızının azaldığı gösterilirken 

(185), değiĢiklik olmadığını ifade eden çalıĢmalar da bulunmaktadır (103,193). 

ÇalıĢmamızda da tüm bireylerde salya akıĢ hızı ile abdominal obezite arasında 

negatif korelasyon tespit edildi. 

Menopoza giriĢ ile yaĢlanmadan bağımsız olarak KVH için risk faktörleri 

artmaktadır (99,414,415). Menopoz ile bozulmuĢ glikoz toleransı veya diyabet, 

hiperinsülinemi, dislipidemi gibi çok sayıda problemin birlikte görüldüğü MetS 

riskinin de % 60 oranında arttığı belirtilmiĢtir (101). Ayrıca menopoz yaĢının 

bozulmuĢ glikoz toleransı (416), ateroskleroz (417) ve MetS (418) ile iliĢkili olduğu 

rapor edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda da premenopozal ve postmenopozal gruplar 
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karĢılaĢtırıldığında menopozla birlikte metabolik risk faktörü sayısı yüzdesinin arttığı 

saptandı.  

Steroid hormonların salya fonksiyonları üzerine çeĢitli etkileri bulunmaktadır. 

Östrojenin parsiyel veya total eksikliğinin salya akıĢ hızını azaltarak hiposalivasyon 

ve ağız kuruluğuna yol açtığı bilinmektedir (419). Salya akıĢ hızındaki azalmanın, 

yaĢla birlikte (420) ve/veya hormon seviyesindeki değiĢikliklerin tükürük bezleri ve 

oral mukozadaki cinsiyet hormon reseptörleri tarafından belirlenmesi sonucunda 

meydana geldiği düĢünülmektedir (188). Menopozla birlikte oral mukozada yanma, 

tat değiĢikliği, visköz salya ve liken planus gibi mukozal hastalıkların ortaya 

çıkabileceği de gösterilmiĢtir (421). Menopoz sonrasında salya akıĢ hızının azaldığını 

(58,257) gösteren çalıĢmaların yanı sıra değiĢiklik bulunmadığını (415,422) rapor 

eden çalıĢmalar da mevcuttur. HRT sonrasında ise salya akıĢ hızının arttığı 

(135,192), bazı çalıĢmalarda ise değiĢmediği gösterilmiĢtir (423,424). Tüm 

bireylerde ve postmenopozal grupta periodontal hastalığın Ne/Le oranı ile pozitif 

korelasyon göstermesi ve Ne/Le oranı ile salya hacmi arasındaki negatif korelasyon, 

enflamatuvar yanıtın salya hacmini azaltabileceğini doğrulamaktadır. ÇalıĢmamızda 

postmenopozal grup ile premenopozal grup arasında salya hacminde anlamlı farklılık 

bulunmamasına rağmen, salya hacmi ile menopoz yaĢı arasında ters yönde iliĢki 

belirlendi. Ayrıca metabolik risk faktörü sayısındaki artıĢın salya hacmini azalttığı ve 

metabolik risk faktörü sayısı 3 olan bireylerde menopozun salya hacmindeki 

azalmada etkili olduğu dikkat çekti. Çoklu metabolik risk faktörü varlığının salya 

hacmi üzerindeki etkilerinde glikoz metabolizmasındaki bozukluğun ve abdominal 

obezitenin diğer metabolik sorunlara kıyasla daha etkili olduğu ve menopoz ile 

östrojenin koruyucu etkisinin ortadan kalkmasının da benzer bir etki yaratabileceği 

düĢünüldü.  

Literatürde menopoz yaĢının ön bölgedeki diĢ eksikliği için önemli bir 

prediktör olabileceği belirtilmektedir (425). Menopoz yaĢı ile periodontal hastalıkta 

ataçman kaybı arasında pozitif iliĢki olduğunu rapor eden çalıĢmaların (258) yanı 

sıra, iliĢkili bulunmadığı da bildirilmiĢtir (259). ÇalıĢmamızda menopoz yaĢı ile 

Ne/Le oranı, PĠ ve DOKĠ değerleri arasındaki pozitif korelasyon, ve aynı risk 

faktörüne sahip bireylerde menopozla birlikte periodontal problem ve eksik diĢ sayısı 
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artıĢı menopozun tek baĢına periodontal hastalık için risk faktörü olabileceği 

hipotezini destekler niteliktedir. 

UlaĢılabilir kaynaklarda farklı metabolik risk faktörlerinin periodontal 

hastalıkla iliĢkisini gösteren birçok çalıĢma bulunmasına rağmen,  menopozla birlikte 

çoklu metabolik risk faktörü varlığının değerlendirildiği bir çalıĢmaya rastlanmadı. 

ÇalıĢmamızda metabolik risk faktörü sayısının artmasıyla birlikte periodontal 

durumun kötüleĢtiği belirlendi. Sistemik hastalıkların farklı mekanizmalar üzerinden 

birbirini etkilediği düĢüldüğünde her bir hastalığın ayrı ayrı etkilerinden ziyade çoklu 

birlikteliğin daha fazla periodontal hasara neden olabileceği düĢünülebilir. 

Peroksidaz aktivitesindeki değiĢikliğin çeĢitli patolojik hastalıklarda 

oksidasyondan sorumlu olabileceği, dolayısıyla periodontal hastalık (28-30) ve 

sistemik hastalıklar için belirteç olabileceği gösterilmiĢtir (141). Periodontal hastalık 

ile MPO arasındaki iliĢkinin incelendiği çalıĢmalarda, periodontal yıkım varlığında 

diĢeti cebi içindeki PMN‟lerde, diĢeti dokusunda, salya ve DOS‟da MPO 

aktivitesinin arttığı saptanmıĢtır. MPO enzim düzeylerindeki artıĢın, enflamasyona 

bağlı bölgeye göç eden PMNL sayısının artması, degranülasyonu ve PMNL‟lerin 

bakteriler ile etkileĢimi sonucunda gerçekleĢtiği ifade edilmektedir (29). DOS‟da 

artan MPO düzeylerinin, periodontal hastalık için bir belirleyici olmaktan çok 

PMNL‟lerle etkileĢime giren mikroorganizma sayısı hakkında fikir verebileceği ileri 

sürülmüĢtür (29). Yapılan birçok çalıĢmada DOS MPO seviyeleri ile periodontitis 

arasında iliĢki olduğu (28,29,230), periodontal tedavi sonrasında ise MPO 

seviyelerinin azaldığı gösterilmiĢtir (236,237). Periodontitisli bölgelerden alınan 

diĢeti biyopsilerinde periodontal sağlıklı alanlara göre yüksek MPO düzeyleri 

belirlenmiĢtir (30,196). AgP ve KP‟te, salya MPO aktivitesinde kontrol grubuyla 

kıyaslandığında artıĢ olduğu ve bu artıĢla periodontal yıkım Ģiddeti arasında iliĢki 

rapor edilmiĢtir (28,232,236). Buna karĢın Saxen ve ark. AgP‟de salya MPO 

seviyelerinin kontrollere kıyasla daha düĢük olduğunu rapor etmiĢlerdir (25). 

Literatürde periodontal tedavi sonrasında salya, DOS ve PMNL‟lerde MPO 

seviyelerine iliĢkin çeliĢkili sonuçlar bulunmaktadır (237,238,426). ÇalıĢmamızda 

tüm bireylerde salya MPO seviyelerinin KAS değerleriyle pozitif iliĢkisi, salya 

MPO‟nun periodontal hastalığın değerlendirilmesinde bir belirteç olabileceğini 

gösterdi. 
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Farklı sistemik durumlarda MPO‟nun önemini ortaya koyan birçok çalıĢma 

yapılmıĢtır. MPO‟nun aterosklerotik plak geliĢiminde ve plak rüptürüyle sonuçlanan 

olaylar zincirinde doğrudan rolünün olabileceği (427,428) ve MPO eksikliğinde 

KVH sıklığının azaldığı rapor edilmiĢtir (429). Yüksek kolesterol konsantrasyonu 

enflamasyonu tetikler ve akut faz reaktanları ve adezyon molekülleri gibi 

enflamatuvar belirteçlerin artmasına yol açar (430,431). Puntoni ve ark. serum MPO 

seviyesinin ailesel hiperkolesterolemili bireylerde arttığını ve yüksek TK seviyeleri 

ile subakut ve kronik enflamatuvar belirteçler arasında iliĢki olduğunu rapor 

etmiĢlerdir (432). Yüksek TK seviyesinin MPO artıĢına yol açabileceği ifade 

edilmektedir (432). Diğer taraftan nötrofil degranülasyonu ve MPO salımının 

artması, karaciğerde LDL‟nin oksidasyonunun artıĢıyla, seviyesinin azalmasını 

sağlamaktadır (433,434). Ayrıca enfeksiyöz hastalığa bağlı olarak artan MPO ve 

nötrofil aktivitesinin,  kolesterol seviyelerinin açıklanmasında kullanılabileceği ileri 

sürülmüĢtür (435,436). Makrofajlarda statin uygulamasıyla MPO mRNA 

ekspresyonunun inhibe olduğu belirlenmiĢtir (437). Statin kullanımı sonucunda 

serum MPO seviyelerinin azaldığı birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir (438,439). 

ÇalıĢmamızda tüm bireyler ve postmenopozal grup değerlendirildiğinde MPO 

seviyeleri ile TG ve TK/HDL seviyeleri arasındaki pozitif korelasyon hiperlipidemi 

MPO iliĢkisine kanıt oluĢturmaktadır.  

Obez bireylerde plazma leptin ve TNFα seviyesinin artmasıyla nötrofil 

aktivasyonu gerçekleĢir (440) Diğer taraftan obez bireylerde dolaĢımdaki nötrofil 

sayısı artmasına rağmen nötrofil yüzeyindeki adezyon moleküllerinin üretiminin 

azaldığı ve nötrofillerin aktive olamadığı belirtilmiĢtir (441). Meuwese ve ark., obez 

bireylerde salya peroksidaz aktivitesinin azaldığını rapor etmiĢlerdir (442). Obezitede 

nötrofil aktivasyonuyla iliĢkili olarak plazma MPO seviyeleri artmaktadır (443). 

MPO‟nun aĢırı sentezlenmesinin farelerde obezite geliĢimde rolü olabileceği (444) 

ve diyabetik olmayan obez ratlarda MPO aktivitesinin kontrol grubuna göre daha 

yüksek oranda bulunduğu belirlenmiĢtir (445). ÇalıĢmamızda tüm bireylerde salya 

MPO seviyesi ile VKĠ arasında pozitif korelasyon bulundu.  

MPO kaynaklı reaktif ürünler arter duvarında hasara yol açarlar. Artan MPO 

düzeyleri çeĢitli mekanizmalarla endojen NO biyoyararlanımını da azaltarak kan 

basıncının artmasına yol açmaktadır (442,446,447). Diyabetli bireylerde serum, salya 
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ve DOS MPO seviyelerine iliĢkin çeliĢkili sonuçlar bulunmaktadır 

(184,218,221,448,449). ÇalıĢmamızda çoklu metabolik risk faktörü varlığı ile MPO 

seviyeleri arasında herhangi bir iliĢki saptanmadı. 

Östrojenin nötrofillerden MPO salımını arttırdığı bilinmektedir 

(226,227,450). Östrojen, LDL oksidasyonunu indükleyerek KVH‟da koruyucu bir rol 

üstlenmektedir (95). Yüksek östrojen seviyesine sahip kadınlarda plazma MPO 

seviyesinin artmasına bağlı olarak plazmada LDL oksidasyonu artmaktadır. Okside 

LDL‟nin karaciğer tarafından temizlenebilmesinden dolayı, östrojenin prooksidatif 

etkisiyle kolesterol seviyelerini düĢürebileceği de ileri sürülmüĢtür (227). Menopozla 

birlikte oluĢan östrojen eksikliğinden dolayı MPO salımının azaldığı fakat HRT 

sonrasında bu durumun düzelebildiği gösterilmiĢtir (27). UlaĢılabilir kaynaklarda 

salyada peroksidaz aktivitesinin menopozla iliĢkili olarak değerlendirildiği tek bir 

çalıĢma vardır ve bu çalıĢmada postmenopozal bireylerde HRT sonrasında salya 

peroksidaz aktivitesinin değiĢmediği rapor edilmiĢtir (229). ÇalıĢmamız menopoz 

durumu ve çoklu metabolik risk faktörü varlığının periodontal sağlık ve salya MPO 

seviyelerine etkisini değerlendiren ilk çalıĢmadır. Salya MPO seviyelerinin 

premenopozal gruba kıyasla postmenopozal grupta daha yüksek olduğu görülmekle 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı artıĢ 2 risk faktörüne sahip bireylerde idi. Çoklu 

metabolik risk faktörü sayısının aynı olduğu bireylerde postmenopozal grupta MPO 

seviyelerinin artması ve MPO seviyeleri ile TG ve TK/HDL arasında pozitif 

korelasyon görülmesi, östrojen eksikliğine rağmen menopoz sonrasında geliĢen 

hiperlipidemik durum ile iliĢkilendirilebilir. Menopozla artan salya MPO düzeyleri 

ile periodontal parametreler arasında ise herhangi bir iliĢki belirlenmedi.  

Genel olarak değerlendirildiğinde, çalıĢmamız bazı limitasyonlara sahiptir. 

Kesitsel dizaynı menopozla iliĢkili mevcut durumun değerlendirilmesini sağlarken, 

neden-sonuç iliĢkisini ortaya koymamaktadır. Metabolik risk faktörleri açısından 

bakıldığında hastalık süreleri, kullanılan ilaçlar, diyet alıĢkanlıkları ve fiziksel 

aktivite gibi sistemik etkiye sahip faktörlerin standardize edilememesi sonuçların 

yorumlanmasını güçleĢtirdi. Ayrıca sistemik problemlerin tedavisinde kullanılan 

ilaçların (antidiyabetik, antihipertansif, antihiperlipidemik) immun modülasyon 

çerçevesindeki antienflamatuvar, antioksidan vb. özellikleri periodontal 

parametrelere etki etmektedir. Özellikle metabolik risk faktörü sayısına göre bazı 
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gruplarda birey sayısının az olması iliĢkilerin belirlenmesini olumsuz yönde etkiledi. 

Bireylerin çoğunun orta Ģiddetli periodontitise sahip olması nedeniyle periodontal 

hastalık ve yıkımla iliĢkili sınıflama yapılamadı.  

Sonuç olarak; menopozla birlikte metabolik risk faktörü sayısındaki artıĢ 

periodontal hastalık Ģiddetini arttırmaktadır. Periodontal hastalık-menopoz-sistemik 

hastalık iliĢkisinde artan salya MPO seviyeleri, östrojen eksikliği ile artan sistemik 

ve periodontal enflamatuvar yanıtın bir göstergesi olmaktadır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

1- Menopozla birlikte metabolik risk faktörü sayısı, VKĠ ve abdominal 

obezitenin arttığı ancak eğitim seviyesinin daha düĢük olduğu belirlendi. Ayrıca 

postmenopozal bireylerde AKġ, TK, TG, LDL, ALT ve BUN seviyelerinin de 

yükseldiği saptandı.  Menopoz sonucunda oluĢan östrojen eksikliğinin, vücut yağ 

dağılımını ve farklı metabolik problemleri etkileyebileceği, eğitim düzeyinin de bu 

iliĢkide önemli olduğu görüldü. 

2- Postmenopozal grupta periodontal parametrelerin (PĠ, GĠ, DOKĠ ve KAS) 

ayrıca DMFT ve eksik diĢ sayısının arttığı, menopozla birlikte periodontal hastalığın 

Ģiddetlenebileceğini ortaya koydu.  

3- Periodontal verilerle metabolik veriler arasındaki korelasyonlar sonucunda 

çoklu metabolik risk faktörü varlığında periodontal hastalığın Ģiddetlenebileceği 

saptandı.  

4- Salya hacminin metabolik risk faktörleri ile negatif korelasyon göstermesi, 

sistemik enflamatuvar durumun salya hacmi üzerindeki olumsuz etkilerini destekledi. 

Periodontal parametreler ile salya hacmi arasındaki negatif korelasyonlar salyanın 

periodontal sağlıktaki önemine dikkat çekti. 

5- Tüm bireylerde ve menopozda Ne/Le oranının periodontal parametrelerle 

pozitif korelasyon göstermesi, periodontal hastalığın sistemik enflamatuvar yanıtı 

etkileyebileceğini ortaya koydu. 

6- Postmenopozal grupta salya MPO seviyeleri ile serum lipidleri arasındaki 

iliĢki, östrojen eksikliğinin yol açtığı hiperlipideminin bir sonucu olarak yorumlandı. 

7- Salya MPO seviyelerinin tüm bireylerde KAS değerleriyle paralelliği, 

salya MPO‟nun periodontal hastalığın değerlendirilmesinde bir belirteç olabileceğini 

gösterdi. 

8- Periodontal hastalık-menopoz-sistemik hastalık iliĢkisinde salyanın kalite 

ve kantitesinin değerlendirildiği geniĢ popülasyonlu çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

Menopozda Metabolik Risk Faktörlerinin Periodontal Sağlık ve Salya 

Miyeloperoksidaz Düzeylerine Etkisi 

Menopoz fizyolojik bir süreç olup, bu süreçte hem metabolik problemlere 

hem de periodontal hastalığa yatkınlığın arttığı bilinmektedir. Salyanın periodontal 

hastalık ve sistemik enflamatuvar durumun değerlendirilmesinde kullanımı oldukça 

yaygındır. Miyeloperoksidaz (MPO) nötrofil kaynaklı bir enzim olup salyanın 

koruyucu mekanizmasında yer alan en önemli enzimlerden biridir. Bu çalıĢmanın 

amacı; menopoza giren kadınlarda çoklu metabolik risk faktörü varlığının 

periodontal sağlık ve salya MPO düzeyleri üzerine etkisinin değerlendirilmesidir. 

Bu çalıĢmaya, yaĢları 30-70 arasında 176 kadın birey dahil edildi. Hastalar 

premenopoz (n=86) ve postmenopoz (n=90) olarak ve ayrıca metabolik risk faktörü 

sayısına göre sınıflandırıldı. Hastaların sosyodemografik özellikleri ve sistemik 

özellikleri anket yardımıyla ve tıbbi kayıtlar kullanılarak belirlendi. Klinik 

periodontal parametrelerle birlikte salya MPO seviyeleri ölçüldü. 

Menopozla birlikte periodontal parametrelerin kötüleĢtiği ve metabolik risk 

faktörü sayısının arttığı tespit edildi. Periodontal parametrelerin vücut kitle indeksi, 

abdominal obezite, total kolesterol, trigliserid, açlık kan glikozu, kreatinin, alanin 

aminotransferaz, kan üre nitrojeni ve nötrofil/lenfosit oranı seviyeleri ile pozitif 

korelasyon göstermesine karĢın, salya hacmi ile negatif korelasyon gösterdiği 

saptandı. Salya MPO seviyelerinin postmenopozal grupta daha yüksek seviyede 

olduğu görüldü. Ayrıca MPO seviyeleri ile klinik ataçman seviyesi, trigliserid ve 

total kolesterol/yüksek dansiteli lipoprotein oranı arasında pozitif korelasyon 

bulundu.  

Menopozda metabolik risk faktörü sayısının ve periodontal yıkımın arttığı 

göz önünde bulundurulmalıdır. Salya MPO seviyeleri sistemik ve periodontal 

enflamasyon için bir belirteç olabilir.  

 

Anahtar kelimeler: Menopoz, periodontal hastalık, miyeloperoksidaz   
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ABSTRACT 

The Effect of Metabolic Risk Factors on Periodontal Health and Saliva 

Myeloperoxidase Levels in Menopause 

Menopause is a physiological process which increases susceptibility to 

periodontal disease and metabolic problems. Saliva has been used commonly as a 

diagnostic fluid for periodontal and systemic diseases. Myeloperoxidase (MPO) is 

secreted by neutrophils and it has a great role in protective mechanism of the saliva. 

The aim of this study was to evaluate the multiple effects of metabolic risk factors on 

periodontal health and saliva MPO levels in menopausal women.   

176 women, between 30-70 years old, were categorized according to the 

menopausal status as premenopause (n=86) or postmenopause (n=90) and count of 

the metabolic risk factors. Sociodemographics and systemic status was determined 

via questionnaire and medical records. Clinical periodontal parameters and saliva 

MPO levels were measured.  

In menopause, they were increased not only the periodontal parameter values 

but also count of metabolic risk factors. Periodontal parameters were positively 

correlated with body mass index, abdominal obesity, total cholesterol, triglyceride, 

fasting blood glucose, creatinine, aspartate aminotransferase, blood urea nitrogen and 

neutrophil/lymphocyte ratio but negatively correlated with saliva volume. Saliva 

MPO levels were higher in postmenopausal group than those in premenopausal 

group. Also it was positively correlated with clinical attachment level, triglyceride, 

and total cholesterol/high density lipoprotein ratio. 

It could be considered that in menopause more metabolic risk factors, greater 

periodontal breakdown. Salivary MPO may be an indicator in systemically and 

periodontally inflammation.  

 

Key words: Menopause, periodontal disease, myeloperoxidase  
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EKLER 

EK 1. Anket ve BilgilendirilmiĢ Olur Formu 

Ad Soyadı:   Telefon:  Bel çevresi:                  Tarih: 

TC no: 

Dosya No:  Boy/kilo:  Tansiyon:                     Salya Hacmi:  

 
Ön ve arka sayfada yer alan 1-24 arasındaki soruları dikkatli bir Ģekilde okuyarak 

cevaplandırınız! 

 

1. Cinsiyetiniz 

a. Kadın  b. Erkek 

 

2. YaĢınız 

a. 20-30 b. 30-40         c. 40-50 d. 50-60        e.60-70       f. 70’dan fazla 

 

3. Eğitim Düzeyiniz 

a. Yok  b. Ġlköğretim  c. Lise   d. Üniversite       

e. Lisansüstü 

 

4. Mesleğiniz………………………………………………………………………………. 

 

5. Gelir düzeyiniz (aylık) 

a. Asgari ücret ve altı b. 900-1500 TL c. 1500-2500 TL                    d. 2500-3500 TL

                                                     e. 3500’den fazla 

 

6. Medeni Durumunuz 

a. Bekar  b. Evli  c. BoĢanmıĢ  d. Vefat nedeniyle eĢ kaybı 

 

7. Çocuklarınız var ise sayısı 

a. 1-3  b. 4-6  c. 6-8  d. 8’den fazla 

 

8. Sağlık Probleminiz (Birden fazla iĢaretleyebilirsiniz) (Yuvarlak daire içerisine alınız)    

 

a. Sağlıklıyım     f. Kolesterol (Hiperlipidemi) 

b. Yüksek/düĢük Tansiyon                 g. Kemik erimesi (Osteoporoz) 

c. ġeker (Diyabet)                  h. Hormonal Problem (Tiroid vs.) 

d. Kalp Hastalıkları     ı. Karaciğer/Akciğer Hastalıkları 

e. Obezite (ġiĢmanlık)    i. Böbrek hastalıkları 

j. Diğer…………………………………………………………  

  

9. Kullanmakta olduğunuz ilaçları yazınız 

 

 

 

 

10. Kadınlar için “Menopoza girdiyseniz giriĢ yaĢınız” 

a. 40 yaĢ altı b. 40-45 yaĢ  c. 45-50 yaĢ  d. 50-55 yaĢ      

d.55 yaĢ üstü 

 

 

11. Size osteoporoz (Kemik erimesi) ile ilgili herhangi bir değerlendirme/tetkik daha önce 

yapıldı mı? 

a. Evet yapıldı (Durumunuz:……………………………………..)        b. Hayır 

yapılmadı  
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12. Egzersiz ve spor yapıyor musunuz? 

a. Hayır  b. YürüyüĢ (günlük yarım saat-  1 saat-  1 saatten fazla)   

c.Diğer………………………... 

 

 

13. Diyet yapıyorsanız ne tür bir program uyguluyorsunuz? 

a. Yapmıyorum   b. Diyabetik Diyet c. Zayıflatıcı Diyet d. Kolesterol Diyeti  

e. Sadece Tuzsuz Diyet 

 

14. AĢağıdaki durumlardan birisine ya da fazlasına sahipseniz iĢaretleyiniz. 

a. Hamilelik/Emzirme b. Böbrek yetmezliği  c. Karaciğer yetmezliği 

d. Kalp krizi hikayesi e. Radyoterapi/kemoterapi alımı (IĢın Tedavisi) 

 

15. Sigara kullanıyor musunuz? 

a. Kullanmıyorum b. Bıraktım (kaç sene kullandınız ve günde ne kadar içtiniz) ..…sene / 

………..paket 

c. Yarım paketten az (kaç senedir ?)…           d. Yarım-1 paket arasında (kaç senedir ?)… 

e. 1-2 paket arasında (kaç senedir ?)…           f. 2 paketten fazla (kaç senedir ?)…… 

 

16. AĢağıdaki hastalıklar sizde bulunuyorsa ne zaman teĢhis edildi? (altındaki kutucuğa X 

iĢareti koyunuz) 

 

1 yıldan az     1-3 yıl      4-7 yıl         8-10 yıl          >10yıl 

a. Diyabet (ġeker)  

 

( )Tip 1 -insülin bağımlı-      

( )Tip 2                                   

( )Gebelik Sırasında Diyabet     

( )Diğer (BaĢka hastalıklara 

bağlı)  

     

b. Hiperlipidemi (Kolesterol)      

c. Tansiyon      

d. Osteoporoz (Kemik erimesi) 

 

( )Menopoz sonrası    

( )YaĢlanma    

( )Hastalığa bağlı 

     

e. Obezite (ġiĢmanlık)      
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17. Uygun seçeneğin yanına X iĢareti koyunuz 

 

Yemeklerinizde 

Kullanılan Yağ Türü 

Sadece Tereyağı               

(  ) 

Tereyağı+Ayçiçek yağı         

(  ) 

Diğer                           

(  ) 

Sadece Ayçiçek 

Yağı        (  ) 

Tereyağı+Zeytinyağı   (  ) Hepsini 

Kullanırım   (  ) 

Sadece Zeytinyağı       

(  ) 

Ayçiçek+Zeytinyağı    (  ) Hiç Yağ 

Kullanmam (  ) 

 

Kızartma Yemekleri 

Yeme Sıklığı 

Hiç Kızartma 

Yemem     (  ) 

Haftada 1-2 kez yerim         

(  ) 

 

Ayda 1-2 kez yerim         

(  ) 

Her gün kızartma Yerim    (  

) 

 

 

Kola ve gazlı içecek 

kullanım durumu 

Hiç içmem                        

(  ) 

Haftada 1-2 bardak içerim  

(  ) 

Gün içerisinde 

1’den fazla 

içerim        (  ) 

Ayda 1-2 bardak 

içerim (  ) 

Her gün 1 bardak içerim      

(  ) 

 

 

Taze meyve sebze 

yeme sıklığı 

Hiç meyve sebze 

yemem (  ) 

Haftada 1-2 kez yerim          

(  ) 

 

Ayda 1-2 kez yerim         

(  ) 

Her gün düzenli olarak 

meyve ve sebze yerim                       

(  ) 

 

 

Süt tüketimi Hiç içmem                        

(  ) 

Haftada 1 kez                        

(  ) 

 

Günde en az 1 defa          

(  ) 

Ayda 1 kez                             

(  ) 

 

 

18. DiĢ hekimine gitme sıklığınız 

a. 6 ayda 1 defa  b. Senede 1 c. Herhangi bir Ģikayetim olduğu zaman 

 

19. DiĢlerinizi ne kadar sıklıkla fırçalıyorsunuz? 

a. Günde 2-3  b. Günde 1 c. Haftada 2-3  d. Aklıma geldikçe 

 

20. Fırçalama haricinde diĢ temizliği için aĢağıdakilerden hangilerini kullanıyorsunuz 

a. BaĢka bir Ģey kullanmıyorum    b. DiĢ arası (Ara yüz) Fırçası       c. DiĢ ipi                     

d. Gargara       e. Kürdan  f. Diğer…………………………………. 

 

21. Fırçanızı hangi sıklıkla değiĢtiriyorsunuz? 

a. 3 ayda 1  b. 6 ayda bir  c. Senede 1 

 

22. Hangi sıklıkla diĢ macunu alıyorsunuz? (YaklaĢık orta boy bir macun için) 

a. 3 ayda 1  b. 6 ayda 1  c. Senede 1 d. Macun kullanmıyorum 
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BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AraĢtırmanın Adı :  

 

 

 

 

 

 

ÇALIġMANIN AMACI NEDĠR? 

 

 

 

 

KATILMA KOġULLARI NEDĠR? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

NASIL BĠR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

AraĢtırma sırasında uygulanacak olan invazif yöntemler dahil olmak üzere izlenecek veya gönüllüye 

uygulanacak yöntemlerin tümü (Hastanın anlayabileceği şekilde anlatılmalıdır.) 

 
 

GÖNÜLLÜ Sorumlulukları (örn. uygulama süresi boyunca hiçbir ilaç kullanmama, uygulanan 

tedavi Ģemasına özen gösterme, araĢtırıcının, vb.). 

 

 

 

 

Bu koĢullara uymadığınız takdirde araĢtırıcı sizi uygulama dıĢı bırakabilme yetkisine sahiptir. 

Dahiliye muayenenizi takiben diĢ muayenesi için ayrılmıĢ olan odaya yönlendirileceksiniz. 

Burada size cevaplamanız istenen, sağlık durumunuz, kullandığınız ilaçlar, eğitim düzeyi ve 

ağız bakım alıĢkanlıklarını içeren bir anket verilecek. Anketi doldurduktan sonra el aletleri 

kullanılarak ağrılı olmayan ve uyuĢturma gerekmeyen diĢ ve diĢetlerinizin muayenesi 

yapılacak ve kayıt alınacaktır. Yemek yedikten en erken 1 saat sonra, ağzınızda 

tükürüğünüz biriktirilerek, gerektiğinde tükürerek 10dk boyunca tükürüğünüz size verilen 

kapta toplanacaktır. Bu esnada emme, yutkunma, çiğneme iĢlemi yapmamanız 

gerekmektedir. Anketin doldurulması ve ağız içi muayene kayıt iĢleminin tamamlanmasını 

takiben gerekli görüldüğü takdirde diĢ hekimliği fakültesine yönlendirileceksiniz. 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 
Bir araĢtırma çalıĢmasına katılmanız istenmektedir. Katılmak isteyip istemediğinize 

karar vermeden önce araĢtırmanın neden yapıldığını bilgilerinizin nasıl kullanılacağının 

çalıĢmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını risklerini ve rahatsızlık verebilecek 

konuları anlamanız önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman 

ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile doktorunuzla konuyu değerlendiriniz. Eğer 

bir baĢka çalıĢmada da yer alıyorsanız bu çalıĢmada yer alamazsınız 

Metabolik hastalıkların ve menopoz durumunun periodontal sağlık ve oksidatif durum ile 

olan iliĢkisini değerlendirmek amaçlanmıĢtır.     

1- Dahiliye anabilim dalında rutin muayeneye katılmak 

2- 30 yaĢından büyük olmak 

3- Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmemiĢ olmak 

4- Daha önce kemoterapi, radyoterapi tedavisi almamıĢ olmak 

5- Hamilelik, emzirme dönemlerinde bulunmamak 

6- Böbrek hastası olmamak 

7- Hormon replasman tedavisi almamıĢ olmak 

Metabolik risk faktörlerine sahip bireylerde menopoz durumuna göre periodontal sağlık 

ve oksidatif durumun değerlendirilmesi 

1- Anketi dikkatli bir Ģekilde okuyup cevaplamanız gerekmektedir. 
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UYGULANACAK DENEY YÖNTEMLERĠ 

 

ĠLACIN SAKLAMA KOġULLARI 

 

 

 

 

KATILIMCI SAYISI NEDĠR? 

AraĢtırmada yer alacak gönüllülerin sayısı  “kesitsel çalıĢma dizaynına uygun olarak minimalde 

yaklaĢık 200 hastanın dahil edilmesi planlanmaktadır”. 

 

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTĠR? 

Bu araĢtırmada yer almanız için öngörülen süre ………yarım (1/2) saat……dir.  

 

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDĠR? 

(örn, çalışma ilaçlarıyla uygulanan tedavi ile hastalığın kontrol altına alınabilme olasılığı, 

sonuçların başka insanların yararına kullanılabilecek olması, yalnızca araştırma amaçlı olduğu ve 

doğrudan yarar görmesi ya da tedavinin seyrinin değiştirilmesinin beklenmeyeceği vb.) 

 

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLER NEDĠR? 

(gözlenebilecek istenmeyen etkiler, karĢılaĢılabilecek sorunlar (allerji,enfeksiyon,baĢağrısı, bayılma, 

morarma vb.) 

 

 

 

Gönüllüye uygulanabilecek olan alternatif yöntemler veya tedavi Ģeması ve bunların olası yarar 

ve riskleri 

 

 

 

 

 

GEBELĠK 

 ………….. nin doğmamıĢ fetüs ya da anne sütü emen çocuk için riskleri bilinmemektedir. Gebe 

ya da çocuk emziren kadınlar  bu çalıĢmaya katılamazlar. En iyisi gebe olmadığınızdan ve 

çalıĢma boyunca gebe kalmamaya niyetli olduğunuzdan emin olmalısınız. Çocuk doğurma 

potansiyeliniz varsa çalıĢma doktoru sizinle uygun doğum kontrol yöntemlerini konuĢacaktır. 

ÇalıĢma sırasında gebe kaldığınızdan Ģüphelenirseniz, hemen çalıĢma doktoruna haber 

vermelisiniz. Gebe iseniz izniniz alınmadan araĢtırmadan çıkarılacaksınız.  

 

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUĞU 

BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER NELERDĠR? 

 

 

 

 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalar artmıĢ kan Ģekeri, kan yağları, yüksek tansiyon, obezite, 

menopoz gibi hastalıklarla diĢeti hastalıkları arasında güçlü iliĢki olduğunu göstermektedir. Bu 

çalıĢma aĢağıdaki sorulara cevap vermek üzere oluĢturulmuĢtur: 

.Siz de diĢeti hastalığı var mı? 

.Sizde tıbbi bir hastalık var mı? 

.DiĢeti hastalığınız varsa mevcut tıbbi hastalığınızı etkiliyor mu? 

.Tıbbi bir hastalığınız varsa diĢeti hastalığınızı etkiliyor mu? 

1. Kan alınırken geçici ĢiĢlik, kızarıklık ve ağrı oluĢabilir 

 

1- Anket formunu doldurmanız istenmektedir 

2- Gerekli durumda SDÜ DiĢ Hek Fak Periodontoloji Anabilim Dalına tedaviniz için 

yönlendirileceksiniz 

1-                                                                             4- 

2-                                                                             5- 

3-                                                                             6- 

 

1-                                                                           4- 

2-                                                                           5- 

3-                                                                           6- 
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HANGĠ KOġULLARDA ARAġTIRMA DIġI BIRAKILABĠLĠRĠM? 

Uygulanan tedavi Ģemasının gereklerini yerine getirmemeniz, 

ÇalıĢma programını aksatmanız, 

Gebe kalmanız  

ÇalıĢma ilacı ile ilgili bir yan etkiye maruz kalmanız veya tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle 

doktorunuz  sizin izniniz olmadan sizi çalıĢmadan çıkarabilir.  

 

DĠĞER TEDAVĠLER NELERDĠR? (Ģimdilik uygulanmayacak olup ilerde uygulanabilecek tedavi 

yada iĢlemler ve bunların riskleri) 

 

 

 

 

 

 

Ġlgi mevzuat gereğince gerekiyorsa, gönüllüye verilecek tazminat ve/veya sağlanacak tedaviler, 

yapılacak ulaĢım, yemek gibi masraflara iliĢkin ödemelerin miktarı, yöntemleri ve ödeme planı 

hakkındaki bilgiler 

(Uygulama sırasında geliĢebilecek herhangi bir hasara karĢı (ölüm/sakatlanma dahil ) güvence altına 

alınmaktasınız, oluĢabilecek hasar size tarafımızdan yapılan sigorta ile tazmin edilecektir (Sağlık 

Bakanlığı‟ndan izin alınması gerekli olmayan araĢtırmalar için zorunlu değildir. Yapılacak her tür 

tetkik, fizik muayene ve diğer araĢtırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya 

da özel hiçbir kurum veya kuruluĢa ödetilmeyecektir) 

 

 

 

 

 

 

 

 

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN KĠMĠ ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, zorunlu olarak araĢtırma dıĢı ilaç almak durumunda kaldığınızda Sorumlu 

AraĢtırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araĢtırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalıĢma ile 

ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için sorumlu araĢtırmacıya 

baĢvurabilirsiniz. 

ĠSTEDĠĞĠM ZAMAN ARAġTIRMADAN AYRILABĠLĠRMĠYĠM 

AraĢtırmaya katılımınızın isteğe bağlı olduğu ve istediğiniz zaman, herhangi bir cezaya veya 

yaptırıma maruz kalmaksızın, hiçbir hakkını kaybetmeksizin araĢtırmaya katılmayı reddedebilir veya 

araĢtırmadan çekilebilirsiniz. 

KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK SAĞLANABĠLECEK 

MĠDĠR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma yayınlansa bile kimlik 

bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi 

makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaĢabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere 

ulaĢabilirsiniz (tedavinin gizli olması durumunda, gönüllüye kendine ait tıbbi bilgilere ancak verilerin 

analizinden sonra ulaĢabileceği bildirilmelidir). 

 

ÇalıĢmaya Katılma Onayı: 
BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda konusu ve 

amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aĢağıda adı belirtilen hekim tarafından 

yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak 

araĢtırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı 

bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı kabul ediyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

ÇalıĢma sırasında elde edilen biyolojik materyaller üzerinde genetik araĢtırma yapılabilmesi için 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formunda (BGOF): 

1-                                                                            4- 

2-                                                                            5- 

3-                                                                            6- 
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- “[ÇalıĢmanın Adı] çalıĢması kapsamında alınan biyolojik örneklerimin (kan, idrar vb.); 

- (Gönüllü tarafından uygun olan Ģık iĢaretlenmelidir) 

- Sadece yukarıda bahsi geçen çalıĢmada kullanılmasına izin veriyorum. 

- Ġleride yapılması planlanan tüm çalıĢmalarda kullanılmasına izin veriyorum. 

- Hiçbir koĢulda kullanılmasına izin vermiyorum.” 

 

GÖNÜLLÜNÜN ĠMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESĠ  

TEL. & FAKS  

TARĠH  

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin ĠMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 
ADRESĠ 

 

TEL. & FAKS 
 

TARĠH 
 

 

 

SORUMLU  ARAġTIRMACININ  

 

ĠMZASI 

ADI & 

SOYADI 
ArĢ. Gör. Dt. Esra Sinem KEMER 

 

TARĠH  

 

RIZA ALMA ĠġLEMĠNE BAġINDAN SONUNA KADAR 

GEREKTĠĞĠ DURUMLARDA TANIKLIK  EDEN KURULUġ 

GÖREVLĠSĠNĠN 

ĠMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 GÖREVĠ  

TARĠH  
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EK 2. Etik Kurul Ġzni 
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