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1. GİRİŞ 

Periodontal hastalıklar; mikrobiyal etiyolojik faktörlerin, periodontal dokuları 

korumada ve iyileştirmede görevli konak yanıtını başlatması ve indüklemesiyle 

devam eden enflamatuvar süreçleri kapsamaktadır (1). Sağlığın devam ettirilebilmesi 

için akut enflamatuvar yanıtın tamamen çözülmesi ve vücudun homeostazise 

dönmesi gerekmektedir. Enflamatuvar yanıtta rol alan lökositlerin, ortamda ölü hücre 

ve ürünlerini bırakmayacak şekilde kaldırılması ideal sonuç olmakla birlikte  (2), 

diyabet ve daha önce enflamatuvar etiyolojisi olduğu düşünülmeyen Alzheimer 

hastalığı, kardiyovasküler hastalık (KVH) ve kanserler gibi diğer sistemik 

hastalıklarda, periodontal hastalıkla benzer şekilde kontrol altına alınamayan ve 

çözülememiş bir enflamatuvar durumun oluştuğu görülmektedir (3-5). 

Bugüne kadar çalışılan antienflamatuvar ajanlardan steroidler, steroid 

olmayan antienflamatuvar ilaçlar ve antihistaminikler, akut enflamatuvar yanıtın 

başlamasında rol alan anahtar proenflamatuvar medyatör yollarını bloke ederler ve 

enflamasyonun kardinal bulgularının kontrolünde rol almaktadırlar. Bu terapötik 

yaklaşım, birçok enflamatuvar hastalığın tedavisinde temel konumda yer alsa da 

beraberinde oluşan yan etkilerin de göz ardı edilmemesi gerektiği bir gerçektir (6,7). 

Son yıllarda, enflamasyonla ilişkili moleküler temellerin ortaya konulmasıyla 

birlikte, enflamasyonun çözülmesinin aktif ve agonist ilişkili bir süreç olduğu ve 

doku homeostazisine dönüşün çok dikkatli bir şekilde düzenlendiği anlaşılmıştır. 

Antienflamasyon ve çözülme arasında çok önemli bir fark bulunmaktadır; 

antienflamasyon, enflamasyon yollarına yapılan farmakolojik bir girişim olup 

çözülme ise homeostazisin sağlanmasında görevli biyolojik yolları içermektedir (7). 

Enflamasyonun çözülmesinin (proenflamatuvar sinyallerin pasif etkilerinden ziyade) 

yeni bir sınıf olan proresolving lipid medyatörleri (ileri basamak çözücü lipid 

medyatörler, İBÇLM) tarafından düzenlendiğinin anlaşılmasıyla birlikte, periodontal 

patolojinin önlenmesinde ve enflamatuvar lökositlerin eliminasyonunda, İBÇLM 

moleküllerinin potansiyel kullanımlarına olan ilginin arttığı görülmektedir (8,9). 

Enflamasyonun ileri aşamalarında, araşidonik asit (AA) metabolitlerinin 

siklooksijenaz (COX) yolu ile aktivasyonu sonucunda ortaya çıkan lipoksin (LX)’ler, 
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endojen İBÇLM’ler olarak tanımlanmakta ve lökositlerin ölümü ile birlikte 

monositik hiperenflamatuvar fenotipe geçişi engellemektedirler. 

Spesifik olmayan plak hipotezinin ardından spesifik plak hipotezi ve bu 

hipoteze destek sağlayan ekolojik plak hipotezini izleyen süreçte, periodontal 

hastalık oluşumunda konak cevabının rolü dikkate alındığında, enflamasyon ile 

ilişkili konak modülasyonuna yönelik tedavi stratejileri de (antibiyotikler, steroid 

olmayan enflamatuvar ilaçlar (NSAİ), prebiyotikler, synbiyotikler, probiyotikler, 

antioksidan vitaminler vs.) önem kazanmaktadır. Ancak; akut enflamasyon 

periodontal hastalıkta koruyucu role sahip iken, periodontal hastalıkla ilişkili 

patogenez basamakları düşünüldüğünde, periodontal hastalıkların oluşumunun 

engellenmesi ve tedavisinde, enflamatuvar sürecin, hiperenflamatuvar (artmış 

enflamatuvar) sürece geçişinin önlenmesinin ana hedef olması gerektiği aşikardır.  

Periodontal hastalık etiyopatogenezinde, lokal ve sistemik faktörlerin 

hastalığın ilerlemesine birlikte katkı sağlayabileceği gösterilmiş olup, sistemik 

hastalıklı bireylerde periodontal hastalık şiddetinin arttığıyla ilişkili kanıtlar gün 

geçtikçe artmaktadır. Geniş çaplı epidemiyolojik çalışmalar sonucunda periodontal 

hastalıkta risk faktörü olarak kabul edilmiş faktörlerin belirlenmiş olmasıyla 

periodontal sağlığın geliştirilmesinde, bu faktörlere yönelik yeni tedavi 

yaklaşımlarının da önü açılmıştır.  

Periodontal hastalık gelişiminde ve ilerlemesinde endojen İBÇLM 

moleküllerin rolüyle ilişkili farklı çalışmalar yapılmasına rağmen, periodontal 

hastalık sistemik hastalık ilişkisinde, kazanılmış sistemik risk faktörleri açısından 

İBÇLM seviyelerinin değerlendirilmesi, sistemik hastalıkların tedavisinde olduğu 

gibi, periodontal hastalık tedavisinde de yeni bir yol açabilecek düzeyde 

görülmektedir.  

Bu tez çalışmasının amacı, kazanılmış sistemik risk faktörlerine sahip 

bireylerde periodontal parametrelerle serum LX seviyeleri arasındaki ilişkinin 

değerlendirmesiyle, periodontal hastalık patogenezinde gelecekte terapötik değeri 

olabileceğini düşündüğümüz enflamatuvar bir molekülün etkileri ortaya konulmuş 

olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Enflamasyonun Çözülmesiyle İlişkili Güncel Durum 

İskoçyalı cerrah John Hunter’ın 1794’te enflamasyonu, ‘bir hastalık değil, 

hastalıkla ilişkili olarak oluşan yararlı bir işlem’ olarak tanımlamasıyla başlayan 

süreç, günümüzde doku hasarının tamiri için enflamasyonun başarılı bir şekilde 

çözülmesi gerektiği gerçeğine kadar hızla ilerleme kaydetmiştir. Geleneksel olarak 

proenflamatuvar medyatörlerin katabolize olmasıyla enflamasyonun sonlandırılacağı 

düşünülmekteyken günümüzde çözülmenin farklı hücresel olaylar ve endojenöz 

kimyasal medyatörler tarafından aktif olarak yürütüldüğü görüşü öne çıkmaktadır 

(10).  

Enflamasyonun çözülmesi sırasında 1. Polimorfonükleer lökosit (PMNL) 

infiltrasyonu durur; 2. Vasküler permeabilite ve ödem normale döner; 3. PMNL’ler 

çoğunlukla apopitozise uğrayarak bölgeyi terk eder; 4. Monositler/makrofajlar 

bölgeye infiltre olur; 5. Makrofajlar apoptotik PMNL artıklarını, yabancı 

mikroorganizma/ajanları ve nekrotik debrisi temizler (11,12). 

Enflamasyonun başlangıcında prostaglandin (PG)’ler ve lökotrien (LT)’ler 

gibi medyatörlerin üretilmesiyle kardinal bulgular açığa çıkmaktadır. Daha sonra 

PGE2 ve PGD2 tarafından dereceli olarak LX’ler, rezolvin (Rv)’ler ve protektin 

(PD)’ler gibi hem antienflamatuvar hem de İBÇLM’lerin üretilmesi 

indüklenmektedir (13,14). 

Enflamasyonda çözülme süreci, histolojik seviyede PMNL’lerin bölgede 

maksimum infiltrasyonundan dokuda kayboldukları ana kadar devam etmektedir (9). 

İBÇLM’ler, enflame dokuda PMNL infiltrasyonunun azaltılması ve durdurulması 

için makrofajların apoptotik hücre ve mikroorganizmaları temizlenmesini stimüle 

ederler ve mukozal epitelyal hücrelerin antimikrobiyal aktivitelerini arttırırlar (15).  

Akut enflamasyonun ideal sonucunun tam çözülme olması gerçeğinden yola 

çıkarak, kontrol edilemeyen bir enflamatuvar sürecin; doku hasarı, kronik 

enflamasyon, skar ve fibrozisle sonuçlanacağı öngörüsü, geniş bir çevre tarafından 

kabul edilmektedir (16). Fagositlerin kontrollü yanıtı içerisinde, invaze olmuş 

mikroorganizmaların parçalanması ile debris ve ölü PMNL’lerin temizlenmesi yer 
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almaktadır. Kontrolsüz bir konak yanıtında ise, PMNL aracılı doku yaralanması, geri 

dönüşümsüz organ hasarı ve ilişkili majör sağlık problemlerine yol açmaktadır. 

PMNL’ler defansın ilk hattını oluşturdukları için mikroorganizmalara ve çözülebilir 

uyaranlara (lipid medyatörleri, kompleman komponentleri, bakteriyel ürünler vs.) 

karşı hızla cevap verirler. Atipik ya da uzamış aktivasyonlarının, birçok kronik 

hastalıkta görülen doku hasarına yol açabileceği gösterilmiştir (17). 

 
 

Şekil 1. Akut enflamasyonda karar yolları: Çözülme ya da kronik enflamasyon?. Serhan 

(18)’den uyarlanmıştır. 

2.2. Endojenöz İBÇLM’lerle Enflamasyonun Çözülmesi 

İnsanoğlu, özellikle balık yağında zengin bir şekilde bulunan ve omega (ω)-3 

ve ω-6 olarak tanımlanan iki tip esansiyel çoklu doymamış yağ asiti (ÇDYA) 

desteğine bağımlıdır. Bu ÇDYA’lar, enflamasyon, renal fonksiyonlar, hemodinamik 

ve pıhtılaşma gibi birçok hücresel fonksiyon için kritik öneme sahiptirler. Geçmişte 

yapılan çalışmaların çoğunda doku yaralanması, mikrobiyal enfeksiyon ve cerrahi 

travmadan sonra lipoksijenaz (LOX) ve COX yollarıyla ortaya çıkan biyoaktif PG ve 

LT’lerin prekürsörü olarak ω-6 ÇDYA’lar üzerinde durulmaktaydı. AA türevi lipid 

mediatörlerinden PGE2, PGD2 ve LT’lerin, enflamasyonun başında oluştuğu ve 
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çeşitli hastalıkların patogenezinde proenflamatuvar medyatör olarak rol aldığı daha 

önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (19). Fakat özellikle hayvan modellerinde 

yapılan son çalışmalarda bu medyatörlerin aynı zamanda enflamasyonun 

çözülmesine de katkıda bulunduğu ifade edilmektedir.  

Son zamanlarda, ω-6 ve ω-3 esansiyel yağ asitlerinin (EYA) metabolize 

olmasıyla AA’dan oluşan LX’lerle eikozapentaenoik asit (EPA) ve 

dokozahekzaenoik asitten (DHA) oluşan Rv, PD ve son olarak maresin (MaR)’lar adı 

altında yeni tür İBÇLM’ler tanımlanmıştır. Rv ve PD’lerin, insanlarda görülen 

hastalıkların enflamasyonla ilişkili hayvan modellerinde (peritonitis, dermal 

enflamasyon, astım, oküler hastalıklar vs.) oldukça potent etkilerinin olduğu yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (13,20). 

LX’ler, AA’nın, 15-hidroperoksieikozatetraenoik asite (HPETE), 15-LOX 

aracılı dönüşümü sonrasında sentezlenirler ve iki ayrı izomeri tanımlanmıştır: LXA4 

ve LXB4. İBÇLM’lerden LX’ler, hem antienflamatuvar etkileri hem de ileri 

basamak çözücü özellikleriyle çift etki gösterebilen ilk medyatörler olarak 

tanımlanmıştır (9). 

 
Şekil 2. İBÇLM’lerin oluşum basamakları. EPA, eikozapentaenoik asit; DHA, 

dokozahekzaenoik asit; COX, siklooksijenaz; Asp-COX, aspirinle asetile olmuş 

siklooksijenaz; LOX, lipoksijenaz; PMNL, polimorfonükleer lökosit; LX, lipoksin; PG, 

prostaglandin; LT, lökotrien; 15R-HETE, 15(R)-hidroksieikozatetraenoik; ATL, aspirinle 

tetiklenmiş LX; 18R-H(9)EPE, 18R-hydroksiperoksi-EPE; Rv, rezolvin; PD, protektin; 

NPD, nöroprotektin. Anderson and Delgado (21)’den uyarlanmıştır. 
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Enflamasyonun doğal seyri sırasında lipid medyatör profili, proenflamatuvar 

eikazanoidlerden LX’lere kayarken, PGE2 ve PGD2, 15-LOX sentezini stimüle eder 

(22). COX türevi proenflamatuvar eikazanoidler, antienflamatuvar lipid 

medyatörlerinin sürekli üretilmesinde kritik pozisyondadır ve COX-2’nin inhibe 

edilmesinin enflamasyonun çözülmesini geciktirdiği ifade edilmektedir. 

 

Şekil 3. Araşidonik asit kaskadı. PGD2 ve PGE2 15-LOX sentezini arttırır. COX, 

Siklooksijenaz; CYP, Sitokrom P-450; LOX, Lipoksijenaz; DiHETE, 

Dihidroksieikozatetraenat; EET, Epoksieikozatrienat; ETT, Epoksitetraenat; HETE, 

Hidroksieikozatetraenat; HHT, Hidroksil-heptadekatrienat; HPETE, 

Hidroperoksieikozatetraenat; LT, Lökotrien; LX, Lipoksin; PG, Prostaglandin; Tx, 

Thromboksan. Condray and Yao (23)’den uyarlanmıştır.        

Yapılan insan ve hayvan çalışmalarında, LXA4 uygulamasının PMNL 

transmigrasyonunu, adezyon reseptör sentezini, proenflamatuvar sitokin üretimini ve 

enflame dokuya aşırı düzeyde PMNL göçünü engellediği gösterilmiştir (24).      

  LX’ler ve 15-epi-lipoksinler, makrofajlar tarafından apoptotik PMNL 

fagositozunu stimüle ederler. LX’ler aynı zamanda interlökin (IL)-10 gibi 

antienflamatuvar sitokin üretimini de arttırarak bölgeye daha fazla lökosit 

infiltrasyonunu engellemekle kalmayıp mevcut lökositlerin ortamdan 
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uzaklaştırılmasına da katkı sağlayarak çift etki etmektedir (11). LXA4 etkisini 

nanomolar konsantrasyonda göstermektedir. Etkileri arasında nükleer faktör kappa B 

(NF-κB) aktivasyonunun inhibisyonu, LT biyosentezinin önlenmesi, süperoksit 

üretiminin azaltılması ve lökosit kemotaksisinin düzenlenmesi yer almaktadır (25). 

Tek başına endojenöz antienflamasyon, İBÇLM’ler tarafından düzenlenen 

çözülmeyle ilişkili sürecin bir parçasını oluşturmaktadır. Enflamasyonun başlangıç 

aşamasında bölgeye göç eden PMNL’lerin, mikroorganizma ve ürünlerini fagosite 

ettikten sonra apopitozise uğrayarak daha sonra gelen makrofajlar tarafından 

temizlenmesi esnasında İBÇLM’ler, bölgeye daha fazla PMNL infiltrasyonunu ve 

dolayısıyla PMNL aracılı doku yıkımını ve lokal proenflamatuvar sinyalleri 

engelleyerek antienflamatuvar etki gösterir (11). Antienflamatuvar medyatörler, 

fagositoz basamağına etki etmezlerken İBÇLM’ler, ayrıca makrofajlar tarafından 

PMNL ve ölü hücrelerin fagositozunu da arttırarak enflamasyonun çözülmesini 

hızlandırmaktadırlar. Bu yeni medyatörlerin etki mekanizmalarındaki temel farklılık 

sayesinde, enflamasyonun aktif çözülmesinde yeni bir kapı açılmıştır. 

2.3. Endojenöz İBÇLM’ler ve Periodontal Hastalık 

Periodontitis patogenezi IL-1, IL-6, IL-8, PGE2 ve tümör nekroz faktör (TNF) 

α gibi sitokinler ve kemokinler ve matriks metalloproteinaz (MMP)-1 ve MMP-8 

gibi metalloproteinazlar tarafından düzenlenmektedir. Periodontal hastalığa sahip 

bireylerde dişeti oluğu sıvısı (DOS)’ta tespit edilen PGE2’nin en temel 

kaynaklarından birisi PMNL’lerdir (26,27). Lökosit infiltrasyonu üzerine yapılan in 

vivo bir çalışmada Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis)’in PMNL COX-2 

üzerinden PGE2 seviyelerini arttırarak yoğun PMNL akışını uyardığı gösterilmiştir 

(28). 

Periodontal hastalıkta baskın enflamatuvar medyatörler AA türevi LTB4 ve 

PGE2’dir. Bu medyatörlerden PGE2 kemik kaybının potent uyaranı konumundadır ve 

periodontal hastalıklı bireylerin DOS örneklerinde PGE2 seviyelerinin yükseldiği 

tespit edilmiştir. Artmış PGE2 seviyelerinin periodontal ataçman kaybının şiddeti ve 

ilerleyişi ile pozitif korelasyon gösterdiği ortaya konulmuştur (29). 
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P. gingivalis’e karşı PMNL yanıtında lipid medyatörlerinin rolünün 

araştırıldığı bir çalışmada, stabil LX analogları ve aspirinle tetiklenmiş LX (ATL) 

uygulamasının, PMNL infiltrasyonunu azalttığı ve enfeksiyonun yayılmasına izin 

vermeden PGE2 seviyelerini düşürdüğü gösterilmiştir. Bu sonuçlar ışığında LX’lerin 

PMNL’lerin göçünü engelleyerek ve PMNL aracılı doku yıkımını sınırlandırarak 

periodontitiste koruyucu rollerinin bulunduğu gösterilmiştir (28). 

Aşırı 15-LOX üretimi yapabilen transgenik tavşan modelinde LX üretiminin 

arttığı ve hipoenflamatuvar fenotiple periodontal hastalığa bağlı kemik kaybından 

korunulabileceği gösterilmiştir (30). Artmış LX üretimi, hipoenflamatuvar fenotiple 

ilişkili olduğu için ligatürle indüklenen periodontitis modelinde topikal olarak LXA4 

analoğu uygulaması sonrasında lökosit infiltrasyonu önemli ölçüde azalmış ve kemik 

kaybında ve enflamasyonda baskılanma görülmüştür. Bu sonuçlardan yola çıkılarak 

çözülmenin aktif bir süreç olduğu ve periodontitis ile ilişkili doku yıkımında 

enflamasyonun sorumlu olduğu ortaya konulmuştur (30). Ayrıca bulgular, 

periodontitis ve artritis gibi enflamasyon ve kemik kaybının görüldüğü hastalıklarda 

LX uygulamalarının potansiyel yeni bir yaklaşım olabileceğini ortaya koymaktadır 

(31).   

P. gingivalis’in in vitro trombosit agregasyonunu tetikleyerek tromboembolik 

olaylara katkı sağlayabileceği (32,33), P. gingivalis’le indüklenen trombosit/lökosit 

agregasyonu ve reaktif oksijen türleri (ROT) üretiminin LXA4 ile inhibe 

edilebileceği gösterilmiştir (34). 

Agresif periodontitis (AgP)’li hastaların DOS, salya ve serum örneklerinde 

ÇDYA ve metabolitlerinin değerlendirildiği bir çalışmada, (DHA+EPA)/AA ve 

İBÇLM/proenflamatuvar lipid medyatörleri prekürsörleri oranının,  sağlıklı kontrol 

grubuna kıyasla daha düşük seviyelerde bulunduğu gösterilmiş (35). 

Lokalize agresif periodontitis (LAgP), PMNL aracılı aşırı ve istenmeyen bir 

immün yanıtla konak dokuda şiddetli yıkıma yol açan ve daha ziyade genç bireylerde 

görülen periodontitis türüdür. Diğer periodontal hastalıklardan farklı olarak lokalize 

agresif periodontitiste anormal konak hücre fonksiyonları bulunmaktadır. 

Yetersizlikten ziyade PMNL aktivitesindeki artışın toksik ürün ekspresyonunu da 

arttırarak doku yıkımında rol alabileceği gösterilmiştir (36). LAgP’de bölgeye aşırı 
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PMNL toplanması ve beraberinde aşırı enflamatuvar medyatör ve öldürme 

mekanizmalarıyla ilişkili moleküllerin sentezlenmesi sonucunda hızlı ve geniş bir 

doku yıkımına neden olmaktadır. LAgP’de aşırı PMNL akümülasyonunun 

görülmesi, PMNL’lerin bakteriyel uyaranları elimine etmede yetersiz olduğunun da 

bir göstergesidir. 

LAgP’li bireylerden elde edilen PMNL’lerin, RvE1 uygulamasına karşı ROT 

üretimini azalttıkları, RvE1’in özel bir reseptör aracılığıyla LX’lerden farklı olarak 

PMNL’lere bağlanabildiği ve ligatür ve P. gingivalis ile indüklenen deneysel 

periodontitis modelinde, topikal RvE1 tedavisinin, enflamasyonla indüklenen doku 

ve kemik kaybını oldukça önemli bir seviyede önleyebildiği gösterilmiştir (37). 

Benzer bir diğer çalışmada ise, 6 hafta boyunca deneysel periodontitis 

oluşturulduktan sonra Rv uygulaması yapılan grupta, kontrol grubuna göre 

enflamasyonun tamamen çözüldüğü, sert ve yumuşak doku restorasyonun görüldüğü, 

dolayısıyla cep derinliğinde ve kemik içi defekt derinliğinde kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede bir azalma oluştuğu rapor edilmiştir. İlave olarak, periodontitis 

indüklenmesiyle başlangıçta tespit edilen %30’luk kemik kaybının, kontrol grubunda 

%13 arttığı fakat RvE1 tedavisiyle ise tamamen restore edildiği belirtilmiştir (5). 

Rv tedavisiyle birlikte enflamasyonun çözülmesinin ve oluşan kemik 

kaybının restorasyonunun stimüle edilebileceğinin anlaşılmasıyla birlikte biyofilm 

üzerine etkileri de araştırılmıştır. P. gingivalis ile indüklenen deneysel periodontitis 

modelinde Rv uygulamasıyla enflamasyonda gerilemeyle birlikte mikroflora 

kompleksinin anlamlı derecede değişim gösterdiği, P. gingivalis 

konsantrasyonlarının, başlangıç sağlıklı grup seviyelerinin bile altına indiği ve 

Prevotella intermedia (P. intermedia) haricinde biyofilmin genelinin sağlıklı dokuyla 

benzerlik gösterdiği belirtilmiştir (5). 

Sonuç olarak enflamasyon, mikrobiyal invazyon ve travmaya karşı cevap 

olarak gelişen, mikrobiyal metastazdan korunmak için çevre dokularda 

likefaksiyonla devam eden ve hasar görmüş doku komponentlerinin iyileşmesiyle 

tamamlanan karmaşık olaylar serisini kapsayan aktif bir süreçtir. Periodontal 

hastalıklar, mikrobiyal etiyolojik faktörlerin, periodontal dokuları korumak ve 

iyileştirmek üzere enflamatuvar olaylar kaskadını düzenleyen bir seri konak yanıtını 
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indüklemesiyle oluşan enflamatuvar süreç sonucunda oluşmaktadır. Fakat 

periodontal hastalığın ilerlemesi ve kardiyovasküler hastalık, diyabet ve 

hiperlipidemi gibi diğer sistemik hastalıklarla birlikte genellenmesi, patogenezin 

altında yatan enflamatuvar olaylara dayanmaktadır. Enflamasyonun İBÇLM’lerle 

çözülmesi, aşırı hücresel aktivitenin de baskılanabilmesi yönüyle, konak 

modülasyonunda kullanılan proenflamatuvar sitokin antagonistleri gibi geleneksel 

yöntemlere göre net bir avantaj sağlamaktadır (Şekil 4). 

 

Şekil 4. Enflamasyon yolları ve kontrol mekanizmaları. Düz oklar aktivasyonu, kesik oklar 

inhibisyonu göstermektedir. IL, interlökin; PG, prostaglandin; GM-CSF, granülosit makrofaj 

koloni uyarıcı faktör; TNF, tümör nekroz faktör; TIMP, MMP doku inhibitörü. Kantarci, 

Hasturk and Van Dyke (1)’den uyarlanmıştır.   

2.4. Periodontal Hastalıkta Risk Faktörleri 

Periodontal hastalığın dental plak kaynaklı bakteriyel bir enfeksiyon olduğu 

kabul edilmektedir. Subgingival çevrede yer alan bazı temel patojenlerin, periodontal 

hastalığın patogenezi ve etiyolojisini etkileyebilecek virulansa sahip oldukları 

tanımlanmıştır. Yapılan çalışmalar neticesinde gingivitis ve periodontitise neden olan 
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biyofilmin, antimikrobiyal ajanlara ve konak savunma sistemine dirençli, alan 

spesifik, karmaşık polimikrobiyal bileşenlerden oluştuğu ifade edilmektedir (38). 

Periodontal hastalıkta risk faktörlerinin tarihi süreç içerisinde büyük bir 

değişim gösterdiği şüphesizdir. 1960’larda bütün bireylerin eşit derecede periodontal 

hastalığa yatkın olduğu düşünülmekteyken, klinik ataçman kaybı, cep derinliği ve 

gingival enflamasyonun değerlendirilmeye başlanmasıyla periodontitis insidansı ve 

prevalansı araştırılmış ve şiddetli periodontitisin yetişkinlerin sadece bir kısmını 

etkilediği tespit edilmiştir. Hayatları boyunca periodontal olarak sağlıklı kalabilen 

bireylerin yanı sıra şiddetli periodontitisten etkilenmiş kişilerin de tespit edilmesiyle 

birlikte önemli bir soru oluşmuştur: ‘Periodontal hastalığa karşı bireyi yatkın ya da 

dirençli kılan faktörler nelerdir?’. Diğer bir tabirle ‘Periodontitisin risk faktörleri 

nelerdir?’ (39). 

2.4.1. Bireysel Risk Faktörleri 

Risk faktörü, hastalık gelişim oranının artmasıyla ilişkili oluşum ya da özellik 

olarak tanımlanmaktadır. Risk faktörlerinin hastalık gelişimiyle alakalı olduğu fakat 

kesin bir şekilde hastalık gelişimine neden olmadığı özellikle vurgulanmalıdır. Risk 

faktörünün uzaklaştırılması veya etkisinin azaltılması, bireyin hasta olma riskini de 

azaltmalıdır. Fakat birey hastalığa yakalanmışsa, risk faktörünün uzaklaştırılması, 

hastalığın ortadan kalkacağı anlamına gelmeyebilir (40). 

Borrell ve ark., periodontal hastalığın prevalansı ve şiddetini arttıran risk 

faktörlerini; modifiye edilemeyen ‘yaş, cinsiyet, etnik köken ve gen polimorfizmleri’ 

ile modifiye edilebilen ya da kazanılmış ‘sosyoekonomik durum, spesifik 

mikrobiyota, sigara, diyabet, obezite, osteopeni/osteoporoz, HIV enfeksiyonu ve 

psikososyal faktörler olarak ifade etmişlerdir (41).  

2.4.1.1. Modifiye Edilemeyen Risk Faktörleri 

Yaşlanma mental ve fiziksel sağlığın azalmasıyla birlikte ateroskleroz, 

kanser, diyabet ve periodontal hastalık gibi kronik hastalık riskinin de artması 

anlamına gelmekle birlikte yaşlanmada enflamasyonun sistemik belirteçlerinin de 

arttığı gösterilmiştir (42). Yaşlanmanın altında yatan genetik, moleküler ve hücresel 
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mekanizmalar tam olarak anlaşılamamasına rağmen enflamasyonun merkezi 

konumda yer aldığı geniş bir çevre tarafından kabul edilmektedir (43). Yaşın, risk 

faktörlerine maruz kalma süresinin uzamasıyla açığa çıkan kümülatif etki sonucunda 

periodontitise yatkınlığı arttırabileceği ifade edilmektedir (44). Ayrıca genetik olarak 

yatkın bireylerde, çok daha erken yaşlarda periodontal hastalığın bulunabileceği de 

bilinmektedir. Yaşlı bireylerde oluşabilecek sistemik problemler, medikasyonlar, diş 

eksiklikleri ve değişen beslenme alışkanlıkları ile oral hijyen yetersizliğinin de 

periodontal durumu etkileyebileceği göz ardı edilmemelidir. Periodontitis prevalansı 

ve şiddetinin yaşla birlikte arttığı ve yaşlı bireylerin gençlere kıyasla orta ya da 

şiddetli periodontitis geçirme oranının daha yüksek olduğu belirtilmesine rağmen 

(45), yaşın periodontal hastalık üzerine etkilerinin araştırılacağı çalışmalarda çok 

dikkatli davranılması gerektiği gerçeği unutulmamalıdır. 

Geniş çaplı epidemiyolojik çalışmalarda periodontal hastalık şiddet ve 

prevalansının erkeklerde daha fazla olduğu gösterilmiştir (46). Farklılığın 

oluşmasında genetik ve çevresel mekanizmalar rol almaktadır (47). Erkeklerde plak 

seviyelerinin daha yüksek olduğu gösterilmesine rağmen (48) geniş çaplı 

araştırmalarda potansiyel değişkenlerin düzenlenmesinden sonra cinsiyete özgü 

farklılıkların hastalık patogenezini etkileyebileceği belirtilmiştir (49). 

Genelde erkeklerde kadınlara kıyasla mikrobiyal patojenlere karşı daha 

agresif akut enflamatuvar yanıt sergiledikleri fakat antijenik değişikliklere karşı 

kadınların daha fazla koruyucu hücresel ve hümoral immün yanıt sergiledikleri 

gösterilmiştir (50). Erkeklerde şok, travma ve sepsisle ilişkili morbidite oranlarının 

daha yüksek olduğu ve sepsis durumunda kadınlara kıyasla daha yüksek çözülebilir 

enflamatuvar medyatör bulunduğu rapor edilmiştir (51). Aksine kadınlarda, erkeklere 

kıyasla enfeksiyon ve travmaya karşı daha yüksek antikor üretiminin oluştuğu ve 

sistemik lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi otoimmün hastalık prevalansının 

da daha fazla olduğu ifade edilmektedir. Genetik teorilere bakıldığı zaman X 

kromozomu üzerindeki genlerle ilişkili hücresel fonksiyonların ya da otozomal gen 

içeriğinin düzenlenmesinde cinsiyete özgü farklılıkların oluşabileceği 

düşünülmektedir (52). 
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Diğer taraftan kadın cinsiyet hormonlarının hamilelikte hücresel immün 

yanıtı baskılaması, hamilelikle ilişkili otoimmün bozuklukların nedenini 

açıklamaktadır. Cinsiyet hormonlarının, sistemik faktörler  (puberte, menstrual siklus 

ve hamilelikle ilişkili gingivitis) tarafından etkilenen gingival değişikliklerde önemli 

rol oynadığı, ayrıca östrojen seviyelerindeki yetersizliğin gingival enflamasyonu ve 

sitokin üretimini arttırdığı rapor edilmiştir (53).  

İnsanlar karaciğerlerinde, EYA prekürsörü α-linolenik asitten ω-3 yağ 

asitlerini sentezleyebilmektedirler. Kadınlarda dolaşımdaki DHA’nın erkeklere göre 

daha fazla sentezlendiği, enflamasyonun çözülmesinde rol alan İBÇLM ω-3 ÇDYA 

seviyelerinin dolaşımdaki östradiol ve progesteronla doğrudan fakat testosteron 

konsantrasyonuyla ters ilişkili olduğu rapor edilmiştir (54). Fakat cinsiyetle ilişkili 

hangi faktörlerin ω-3 ÇDYA sentezini düzenlediği ve kronik enflamatuvar 

hastalıklardaki rolü henüz bilinmemektedir. 

Belirli etnik gruplarda periodontitis prevalansının yüksek çıktığı 

gösterilmesine rağmen sosyoekonomik durum, meslek, eğitim seviyesi ile kültürel ve 

çevresel faktörlerin de oldukça önemli olabileceği ifade edilmektedir (55), ayrıca 

yapılan bazı çalışmalarda, hastalıkla ilişkili belirli genotiplerin ırklar arasında 

farklılık gösterebileceği de ileri sürülmektedir (56). 

Patojenik subgingival floranın konakta immün yanıtı uyaracak, tekrarlayan 

ataklar başlatabilmesi fakat her zaman periodontal yıkım için tek başına yeterli 

olmaması, hastalık şiddetiyle plak miktarı arasında her zaman bir korelasyon 

bulunmaması, her bireyin periodontitise karşı konak yatkınlığını belirleyen kişisel 

doz-yanıt eğrisi olması, bazı bireylerde klinik tablonun gingivitis ya da erken 

periodontitisin ötesine geçmezken, bazı bireylerde agresif periodontitis gibi oldukça 

şiddetli periodontal yıkımların gelişmesi gibi nedenler, periodontal hastalığa yönelik 

tanımlama, tanı ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde, bakteriyel etiyolojiye 

oranla, konak immün yanıtının önemini vurgulamaktadır (57). Bu noktada, 

periodontal hastalığın ilerlemesi ve konak immün yanıtıyla ilişkili genlerin rolüyle 

ilgili kayda değer pek çok kanıt ortaya konulmuştur. Özellikle farklı alellerdeki 

değişiklikler dokunun yapısında (doğal immünite), antikor yanıtında (kazanılmış 

immünite) ve enflamatuvar medyatörlerde (spesifik olmayan enflamasyon) 
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farklılıklara yol açmakta, periodontitis patogenezinde risk faktörü olarak dikkate 

alınmaları önerilmektedir (58).  

2.4.1.2. Kazanılmış Risk Faktörleri 

2.4.1.2.1. Mikrobiyal Faktörler 

Önemli miktarda plak, diştaşı ve gingivitisi olan birçok bireyde yıkıcı 

periodontal hastalık gelişmemesi ve periodontitisli bireylerde de her bölgenin aynı 

derecede etkilenmemiş olması, plak bakterilerinin tümünün değil bazılarının patojen 

olabileceği kavramını ortaya çıkarmıştır. Özellikle LAgP’li bireylerde 

Agregatibacter actinomycetemcomitans (A.a)’nın etken tür olarak tanımlanması 

spesifik plak hipotezinin kabulünü kolaylaştırmıştır. Socransky ve ark., Koch 

ölçütlerini modifiye ederek periodontal patojen tanımını yapmışlardır. Bu tanıma 

göre A.a, P. gingivalis, Tannarella forsythia (T. forsythia) ve Treponema denticola 

(T. denticola) periodontal patojenler olarak kabul edilmektedir. Daha sonradan ortaya 

konulan ekolojik plak hipotezinde ise mikroflorada bulunan yerleşik 

mikroorganizmaların oranlarında çeşitli faktörlere bağlı olarak dengelerin 

değişmesiyle, patojenik bir çevrenin baskın hale gelmesi söz konusudur. Sağlıklı 

bireylerde bile bulunan periodontal patojen miktarlarının oldukça düşük seviyede 

olması ve hastalık durumunda bu patojenlerin ve virulans faktörlerinin artması, 

ekolojik plak hipotezini destekler niteliktedir (59).  

2.4.1.2.2. Sosyoekonomik Durum 

Düşük gelir ve eğitim seviyesinin, oral hijyen alışkanlıklarının yetersiz 

olmasına ve tedavi hizmetlerinden yeterince faydalanılamamasına bağlı olarak 

periodontal hastalık insidansını etkileyebileceği gösterilmiştir. Periodontal hastalık 

seviyesinin etkilenmesinde, gelire kıyasla eğitim düzeyinin daha önemli olduğu 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (41). 

2.4.1.2.3. HIV Enfeksiyonu 

HIV enfeksiyonu ve AIDS’in periodontal hastalık riskini arttırdığıyla ilişkili 

uzun dönemli çalışmalar sınırlı olmasına rağmen, HIV (+) bireylerde yüksek 
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aktiviteli antiretroviral tedavilerle, periodontal bulguların şiddetinin azaldığı tespit 

edilmiştir. HIV (+) bireylerde periodontitis şiddet ve prevalansının arttığını gösteren 

çalışmalar yapılmış olmasına rağmen bu görüşe karşıt çalışmalar da ortaya 

konulmuştur (60).  

2.4.1.2.4. Sigara 

Sigara dumanında bulunan 4000’den fazla toksinin mortalite, KVH, çeşitli 

kanserler ve kronik hastalıklarda rol alan majör risk faktörü olduğu ortaya 

konulmaktadır. Sigara dumanının TNFα, IL-1, IL-6 ve IL-8 gibi proenflamatuvar 

sitokin seviyelerini arttırdığı ve IL-10 gibi antienflamatuvar sitokin seviyelerini 

azalttığı bilinmektedir (61,62). Sigara içmeye devam eden bireylerde C reaktif 

protein (CRP) ve beyaz kan hücre sayılarının hiç içmeyen bireylere kıyasla 

yükseldiği ve 20 yıl ve daha uzun süre önce sigara içmeyi bırakmış olanlarda, normal 

seviyelerine gerileyebileceği gösterilmiştir (63).  

Sigara kullanımı uzun süredir periodontal hastalıkla ve diş kaybıyla 

ilişkilendirilmektedir. Oral kavite, vücutta sigara dumanı ve toksik etkilerine ilk 

maruz yerdir. Sigara dumanı direkt olarak epitel hücrelerini aktive ederek kemokin 

ve enflamatuvar medyatör salımını arttırabilir (64). Sigara içenlerde periodontal 

hastalık risk katsayısının 1,4’ten 5’e yükseldiği, sigara bırakmanın periodontal 

durumu iyileştirebileceği belirtilmiştir (65). Erie Bölge Çalışmasında (Erie County 

Study), sigaranın periodontal hastalıkta majör risk faktörlerinden bir tanesi olduğu ve 

orta içicilerde hem periodontal ataçman kaybı hem de alveolar krestal kemik kaybı 

açısından risk değerinin 4-5 kat arttığı (66,67),  2361 bireyin değerlendirildiği 6 

meta-analiz çalışmasında ise ortalama tahmin edilen risk katsayısının 2,82 olarak 

hesaplandığı rapor edilmiştir (68). 

Sigara, özellikle düşük dozlardaki nikotinin etkisiyle, periferal 

vazokonstrüksiyona neden olmaktadır (69,70). Vazokonstrüksiyon, gingival kan 

akımını azaltarak sigara içenlere kıyasla gingivitisin görülmesini baskılamaktadır. 

Mikrovasküler yanıtın değişimine bağlı olarak periodontal cep içerisinde oksijen 

konsantrasyonunun azalması neticesinde aneorobların gelişimine zemin hazırlandığı 

öne sürülmektedir. 
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Sigaranın periodontal hastalık patogenezindeki fonksiyonlarıyla ilişkili bir 

diğer faktör ise özellikle nikotinin etkisiyle PMNL fonksiyonlarını değiştirmesidir. 

Nikotin aynı zamanda PMNL degranülasyonunu arttırarak PMNL’leri bakteriyel 

saldırıya karşı daha duyarlı hale getirmektedir (71). Sigara içenlerin DOS 

örneklerinde artmış seviyelerde bulunan bağ doku ve periodontal kemik yıkımıyla 

ilişkili TNFα konsantrasyonundan makrofajlar da etkilenmektedir.  

Nikotin fibroblastların proliferasyon, kemotaksis ve tutunmasını inhibe 

etmektedir (72). Bu etkiler kök yüzeyine bağlanan nikotin tarafından daha da 

artmaktadır ve periodontal rejenerasyon inhibe edilmektedir. Sigara ayrıca CD3, 

CD4 ve CD8+ T hücre alt tiplerini de arttırarak periodontal yıkımın şiddetlenmesine 

katkı sağlamaktadır (73). 

Sigara içenlerde periodontal hastalığın daha yüksek seviyelerde görülmesi ve 

yara iyileşmesinin azalmasıyla ilişkili olası mekanizmalar öne sürülmekle birlikte 

belirli bir mekanizmanın diğerlerinden daha fazla ön plana çıktığıyla ilişkili 

literatürde henüz bir kanıt bulunmamaktadır. Sigaranın etkileri birçok yol üzerinden 

farklı mekanizmalar aracılığıyla ortaya çıkmaktadır ve sonuçta daha patojenik 

mikroflora, azalmış sirkülasyon, PMNL’lerin disfonksiyonu ve artmış 

proenflamatuvar sitokin üretiminin ve patojenik T hücre alt tipleri ile ilişkili 

periodontal hastalık prevalansında artış ve tedaviye cevapta gerileme gözlenmiştir. 

İBÇLM’lerin sigara ve etkileri üzeri sınırlı sayıdaki çalışmada 

değerlendirilmiştir. Sigara dumanının ÇDYA’ların oksitlenmesini arttırdığı (74) ve 

düşük miktarlarda serum ÇDYA konsantrasyonlarıyla ilişkili olduğu bilgisinden yola 

çıkarak, ÇDYA metabolizması, absorpsiyonu ya da senteziyle ilişkili mekanizmaları 

etkileyebileceği düşünülmüştür (75).  Sistemik olarak sağlıklı ve sigara içen 

bireylerde ω-3 ÇDYA’ların damar özellikleri, enflamatuvar ve fibrinolitik duruma 

etkilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, İBÇLM kullanımının, antienflamatuvar 

etkiyle birlikte arter duvarının elastik özelliklerini ve endotelyal fonksiyonu 

geliştirebileceği belirtilmiştir (76).  Ω-3 ÇDYA’lardan zengin diyetin kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve astım üzerine yararlı etkilerinin olduğu 

gösterilmiş, akut sigara dumanıyla indüklenen akciğer enflamasyonunda, RvD1 

uygulamasının, dozla ilişkili olarak proenflamatuvar medyatörlerin baskılanmasıyla 
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birlikte antienflamatuvar IL-10 seviyelerinin indüklenmesi sonucunda sigara 

dumanına karşı gelişen akciğer yaralanmalarında terapötik yaklaşım olarak 

kullanılabileceği ifade edilmiştir (77). 

Bu sonuçlardan yola çıkarak, ÇDYA’ların sigara ve periodontal hastalık 

ilişkisinin patogenezindeki olası etkileri düşünüldüğünde, LX’lerin sigara içen ve 

periodontal hastalıklı bireylerde koruyucu ve tedavi edici rollerinin bulunabileceği 

öngörülebilir. 

2.4.1.2.5. Diyabet  

Diyabet, insülinin sekresyonunda ve/veya aktivitesindeki düzensizliğe bağlı 

gelişen, klinik ve genetik olarak homojen olmayan bir grup metabolik bozukluk 

olarak tanımlanmaktadır. Etiyopatogenezinde genetik, çevresel etkenler ve yaşam 

tarzı gibi değişikliklerin rolü bulunmaktadır ve çeşitli tipleri vardır. Hiperglisemik 

durum, temelde insülin sekresyonunda yetersizlik, glikoz kullanımında azalma ve 

glikoz üretiminde artış olarak ifade edilmektedir. Ortaya çıkan metabolik 

düzensizlik, kalp ve böbrek gibi birçok organ sisteminde patofizyolojik değişikliklere 

neden olur.  Majör komplikasyonları arasında küresel çapta morbidite ve mortaliteye 

neden olan KVH ve son dönem böbrek yetmezliği hastalıkları yer almaktadır ve 

dünya çapında artan insidansı ile gelecekte de muhtemelen en önemli morbidite ve 

mortalite nedenlerinden olmaya devam edecektir (78). 

2.4.1.2.5.1. Diyabetin Periodontal Hastalıktaki Rolünü Açıklayan 

Mekanizmalar 

Enflamasyon, hem diyabette hem de periodontal hastalıkta merkezi 

pozisyonda bulunmaktadır ve diyabetli hastaların periodontal dokularında 

enflamasyonun arttığı bilinmektedir. Diyabetli hastalarda artmış proenflamatuvar 

medyatör seviyelerinin periodontal yıkımı şiddetlendirebileceği ve periodontal 

hastalığa bağlı olarak artan proenflamatuvar medyatör düzeylerinin diyabetin 

metabolik kontrolünü kötüye götürebileceği görüşü bu iki hastalık arasındaki çift 

yönlü ilişkide, olası mekanizmalardan birisini açıklamaktadır. Aynı şiddette 

periodontal hastalığa sahip bireylerden tip 1 diyabeti bulunanlarda, sağlıklı kontrol 

grubuna göre DOS IL-1β ve PGE2 seviyelerinin daha yüksek olduğu gösterilmiş, 
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ayrıca tip 1 diyabetli bireylerin monositlerinin, diyabeti olmayanlara göre daha 

yüksek oranda TNFα, IL-1β ve PGE2 sentezlediği rapor edilmiştir (79,80). Bu 

sonuçlar doğrultusunda hipergliseminin enflamasyon, oksidatif stres ve apopitozu 

arttırmak suretiyle periodontal yıkıma katkı sağlayabileceği öne sürülebilir (81). 

 Diyabetli hastalarda ileri glikasyon son ürünleri (İGSÜ) için reseptör 

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

komplikasyonların gelişimi açısından oldukça önemli bir durumdur (82). Deneysel 

bir çalışmada P. gingivalis enfeksiyonu oluşturulduktan sonra diyabetik hayvanlarda 

İGSÜ için reseptör sayısının arttığı ve çözülebilir reseptörlerle İGSÜ’nün tedavi 

edilmesinden sonra gingival dokularda IL-6 ve TNFα gibi sitokin seviyelerinin 

azaldığı, neticede alveolar kemik kaybının dozla ilişkili olarak baskılanabileceği 

ortaya konulmuştur (83). Dolayısıyla diyabeti bulunan periodontal hastalıklı 

bireylerde İGSÜ’ye bağlı olarak enflamasyonun daha da şiddetlenebileceği ve 

sonuçta periodontal yıkıma katkı sağlayabileceği sonucu ortaya çıkmaktadır. 

Diyabeti olan bireylerde apopitozisin arttığı ve dolayısıyla yara iyileşmesinin 

geciktiği gösterilmiştir (84). Apopitozun periodontitis şiddetinin artmasında da rol 

alabileceği öne sürülebilir ve nitekim P. gingivalis ile enfekte edilmiş fare modelinde 

fibroblast apopitozunun, diyabet oluşturulan farelerde, diyabetik olmayan farelere 

göre anlamlı derecede arttığı ifade edilmiştir (85).  

Diyabetli hastalarda bakteriyel atağa karşı hiperenflamatuvar yanıt 

oluşmaktadır. Diyabete bağlı olarak gingival dokularında damar permeabilitesinin 

arttığı ve PMNL tutunmasının, kemotaksisinin ve fagositozunun bozulduğu, 

dolayısıyla periodontitisin şiddetlenmesine yol açabilecek durumun oluştuğu rapor 

edilmiştir (86-88). Dahası diyabet, defektif PMNL apopitozisinin bir sonucu olarak 

periodontal hastalık şiddetinin artmasına yol açabilir (89). 

2.4.1.2.5.2. Periodontitisin Glikolize Hemoglobin ve Diyabet 

Komplikasyonları Üzerine Etkileri: Olası Mekanizmalar 

Periodontitis, serumda proenflamatuvar ve protrombotik medyatör 

seviyelerini arttırmaktadır. Böylece periodontal mikroflora tarafından tetiklenen 

lokal enflamatuvar yanıt, insülin direncine yol açabilecek sistemik enflamasyonu 



19 
 

uyarmaktadır. Periodontitisli hastaların plazmalarında yüksek oranda bulunan TNFα, 

insülin sinyallini bozarak insülin direncini arttırmaktadır (90). Yapılan çalışmalarda 

diyabetli bireylerde, periodontal tedavinin, CRP, TNFα, IL-6 ve diğer sistemik 

enflamatuvar madiatörleri azaltıp, adiponektin seviyelerini arttırdığı gösterilmiştir 

(91,92). Periodontal tedaviyle bu medyatörlerin azaltılması sonucunda glikolize 

hemoglobin (HbA1c) kontrolünün düzelebileceği ve insülin duyarlılığının 

artabileceği ve bu iyileşmenin periodontal hastalıklarla da ilişkili olabilecek KVH ve 

renal komplikasyonlar gibi diyabetik komplikasyonların azalmasında faydalı 

olabileceği hipotezi ortaya atılabilir. Fakat periodontal tedavinin diyabetik 

komplikasyonlar üzerine etkileri henüz kesinleşmemiş olmakla birlikte, periodontal 

tedavinin zayıf metabolik kontrollü bireylerde HbA1c düzeylerini iyileştirebileceği 

yönünde artan kanıtlar literatüre kazandırılmaktadır. 

Diyabet, periodontal hastalığın prevalans, insidans, şiddet, dağılım ve 

ilerlemesini arttırarak periodontitis için bir risk faktörüdür. Ayrıca kötü glisemik 

kontrolün iyi glisemik kontrole kıyasla periodontal hastalıkla daha fazla ilişkili 

olduğu ve iyi glisemik kontrollü diyabet hastalarının, periodontal hastalıktan daha 

düşük oranda etkilendiği ya da hiç etkilenmediği kanıtlanmıştır (39). 

Periodontal tedavinin HbA1c düzeylerini iyileştirebileceği ve bu iyileşmenin 

klinik olarak anlamlı olabileceği yönünde kısa dönemli çalışmalar bulunmasına 

rağmen periodontal hastalık ve daha iyi glisemik kontrolde sekonder korumaya 

yönelik optimal tedavi yöntemlerinin belirlenebilmesi için daha fazla uzun dönemli 

çalışmanın yapılması gerekliliği şüphesizdir. Ayrıca periodontal tedavinin diyabetin 

komplikasyonları üzerine etkili olup olamayacağı yönünde de randomize 

longitudinal çalışmaların yapılması gerekmektedir. 

2.4.1.2.5.3. İBÇLM’lerin Diyabet Üzerindeki Etkileri 

Düşük dereceli enflamasyonun tip 2 diyabetin patogenezinde önemli bir rol 

oynadığı bildirilirken (93), diyabetli bireylerde CRP, TNFα, IL-6 ve rezistin gibi 

enflamatuvar belirteç seviyelerinin arttığı, antienflamatuvar adiponektin seviyelerinin 

ise azaldığı ortaya konulmuştur (94-96). Diyabetin patofizyolojisinde IL-1, IL-2, 

TNFα, makrofaj inhibitör faktör (MİF), indüklenebilir nitrik oksit (iNO), süperoksit 

anyonu ve diğer serbest radikallerin rol aldığı, rat ve farelerde çoklu düşük doz 
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streptozotosinle indüklenen diyabet modellerinde yüksek seviyede sentezlenen IL-2, 

interferon gama (IFNγ) ve TNFα üretiminin, nitrik oksit (NO) aracılı olan ve 

olmayan yollarla β hücre yıkımını arttırdığı gösterilmiştir (97). 

Bu sonuçlardan yola çıkarak, aşırı proenflamatuvar sitokin ve ROT 

üretiminin baskılanmasıyla tip 1 ve tip 2 diyabetin önlenmesi ve tedavi edilmesinde 

etkili olabileceği hipotezi ortaya atılmaktadır. Ayrıca, LXA4 ve Rv üretimindeki 

azalmanın, lökosit ve makrofajların pankreasa infiltrasyonunu arttırarak tip 1 

diyabetin başlamasında rol alabileceği ve AA, EPA ve DHA gibi prekürsörlerdeki 

yetersizliğin periferal insülin direnci oluşturabileceği hipotezi de ortaya konulmuştur 

(98). In vitro olarak pankreatik β hücre sitotoksisitesi oluşturulan bir çalışmada 

alloxanla indüklenen diyabetin, uygulama öncesinde ya da esnasında AA, EPA ve 

DHA tedavisiyle önlenebileceği ve AA’nın diyabetin patobiyolojisinde çok önemli 

bir role sahip olduğu gösterilmiştir (99). Hamilelikte ve/veya doğumu takiben ilk 

sene içerisinde EPA ve DHA’dan zengin morina balığı yağı alımının, 

antienflamatuvar etkiyle ilişkili olarak tip 1 diyabet gelişim riskini azalttığı ifade 

edilmektedir (100). 

Yapılan çalışmalarda tip 1 ve tip 2 diyabette AA/EPA/DHA ve 

antienflamatuvar ürünleri olan LX, Rv, PD ve MaR’ların oldukça önemli olduğu 

vurgulanmıştır (101-103). Hücre kültürü çalışmalarında ve deneysel çalışmalarda 

çeşitli ÇDYA ve LX, Rv, PD ve MaR uygulanan pankreatik β hücreleri, alloxan, 

streptozotosin, IL-6 ve TNFα gibi sitotoksik moleküllerle işleme tabi tutulmuş ve 

biyoaktif lipidlerden en iyi koruyucu molekül açığa çıkartılmaya çalışılmıştır. AA ve 

LXA4’ün, pankreatik β hücrelerinin korunmasında ve periferal insülin direncinin 

geri çevrilmesinde en etkili moleküller olabileceği vurgulanmaktadır (98). 

Hipotalamik disfonksiyonun obezite, tip 2 diyabet ve metabolik sendrom 

(MetS) gelişimi üzerinde önemli bir rol oynadığına yönelik birçok kanıt 

bulunmaktadır. Doymuş yağ asitleri ve trans yağ alımının artması, toll like receptor 

(TLR) 4 aktivasyonunu arttırarak hipotalamik nöron apopitozisini indükleyen in situ 

proenflamatuvar sitokin ekspresyonuna neden olmaktadır (104). Aksine ω-3 

ÇDYA’lardan EPA ve DHA, TLR4 ve diğer TLR’lerin aktivasyonunu 

baskılayabilmektedir (105). Dolayısıyla yüksek yağ diyeti ve enerjisi yüksek 
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gıdaların, TLR4 aktivasyonunu arttırarak endoplazmik retikulumda strese neden 

olduğu ve in situ IL-6 ve TNFα gibi sitokin sentezinin artmasıyla yağ, kas ve 

karaciğer dokusu gibi periferal dokularda insülin direnci oluşturarak metabolik 

problemlerin gelişimine katkı sağladığı belirtilmektedir (106). İBÇLM’lerden 

özellikle LXA4’ün, gelişen insülin direncinin düzenlenmesinde faydalı olabileceği 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (107,108). 

Bu sonuçlardan yola çıkarak tip 1 ve tip 2 diyabetin, AA, EPA, DHA ve 

antienflamatuvar ürünleri olan LX, Rv ve PD kullanılmasıyla önlenebileceği 

hipotezine kanıtların arttığı anlaşılmaktadır. Özellikle LXA4 ve/veya RvD1 alımının 

arttırılmasıyla faydalı etkiler açığa çıkabileceği göz ardı edilmemelidir. Benzer 

şekilde İGSÜ’lerin patogenezdeki etkilerinin, yine LX, Rv ve PD tarafından 

baskılanabileceği de düşünülebilir. Hamilelere, laktasyon dönemindeki annelere ve 

adölesan döneme kadar yeni doğanlara AA/EPA/DHA uygulanmasıyla, tip 1 ve 2 

diyabetin önlenebileceği öngörüsü ortaya atılmıştır (98).  

2.4.1.2.6. Periodontal Hastalık için Bir Risk Faktörü Olarak Obezite ve 

Hiperlipidemi 

Obezite, kalori alımı ve harcanması arasındaki dengesizlik ve fazladan yağ 

birikimi sonucu gelişen nörolojik, endokrin, beslenme, sosyoekonomik ve psikolojik 

faktörler ile fiziksel durumları içeren çok yönlü bir hastalıktır (109). Obezite, 

1980’lerden bu yana 3 kat artan prevalansıyla acil olarak çözülmesi gereken temel 

bir sağlık problemine dönüşmüştür. Aşırı kilo ve obezite, vücut kitle indeksi (VKİ), 

bel-kalça oranı, bel çevresi, vücut ağırlığı ve vücut-ağırlık değişiklikleri gibi birtakım 

ölçüm yöntemleriyle belirlenmektedir. Aşırı kilo ve obezite, insülin direncini 

arttırarak ve kronik sistemik enflamatuvar durum oluşturarak genel sağlığı 

etkilemektedir. Ölümün en belirgin nedenleri arasında yer alan diyabet, KVH ve 

kanser gibi belirli kronik hastalıkların aşırı kilo ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Aynı 

zamanda karaciğer, safra kesesi ve periodontal hastalıkların da obeziteyle ilişki 

olabileceği literatürde ifade edilmektedir (110). 

Adipoz doku aynı zamanda leptin, rezistin ve adiponektinler gibi immün 

enflamatuvar olayları düzenleyen hormonları sentezleyen endokrin bir organdır. 

Farklı mekanizmalar üzerinden hücresel ve/veya hümoral immün yanıtta rol alan 
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fagositik hücreler, lenfositler ve bu hücrelerden sentezlenen proenflamatuvar ve 

antienflamatuvar medyatörlerle birlikte kemik doku metabolizmasında rol alan 

hücrelerin aktivasyon yollarının düzenlenmesiyle, periodontal hastalık patogenezine 

etki edebileceği düşünülmektedir (111-115).  

Obezitede enflamatuvar medyatörlerden özellikle IL-6, TNFα gibi 

proenflamatuvar sitokinler ve lökosit seviyelerinin arttığı gösterilmiştir. Serum 

serbest yağ asidi (SYA) ve komponentlerinin artması da proenflamatuvar yolları 

aktive etmektedir. Bu sitokinlerin sentezi, monositlerin ortamda toplanması ve 

enflamatuvar makrofajlar haline dönüşmesini stimüle eder. Aktive olan makrofajlar 

TNFα ve IL-6 üretimini stimüle ederek CRP düzeyinin artmasına, dolayısıyla 

subklinik enflamatuvar bir durum oluşmasına neden olurlar (116-118). Yapılan 

çalışmalarda adipoz dokuya invaze olan makrofaj miktarının, obezite seviyesi ile 

pozitif yönde ilişkili olduğu tespit edilmiştir (119). Ek olarak mikrovasküler alanda 

kanın pıhtılaşmasının tetiklenmesi, dolayısıyla kan akımının azalmasının (120), 

periodontal dokular ve kan damarları üzerine de etki edebileceği vurgulanmaktadır 

(120). 

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

ve viseral adipoz dokudaki bu artışın çökelmeyi arttırarak iskemik vasküler hastalığa 

neden olabileceği ifade edilmektedir (121). Periodontitisli bireylerde sağlıklı kontrol 

grubuna göre serum PAI-1 seviyelerinin yükseldiği (122,123) ve serum PAI-1 

seviyelerinin, periodontal hastalık ve obezite arasındaki ilişkide önemli rol 

alabileceği belirtilmiştir (122). 

Günlük SYA’lar, pankreastaki β hücrelerinin apopitozisini arttırarak insülin 

direnci ve obezite gelişimine katkı sağlamaktadır. Adipositler insülin sinyallini 

inhibe ederek insülin direnci gelişimini sağlayan TNFα gibi enflamatuvar sitokinleri 

üretir. İnsülin direnci, tip 2 diyabetin kritik bir özelliği olup patolojik bir süreçtir. 

Diyabet aynı zamanda monosit/makrofaj ve sitokin üretimini tetikleyen İGSÜ 

üretimi ile hiperenflamatuvar duruma katkı sağlar. Bu yüksek enflamatuvar durum 

oral patojenler tarafından tetiklenen periodontal hastalık şiddetini arttırır (124). 

Haffajee ve Socransky, periodontal sağlıklı ve gingivitisli bireylerle kronik 

periodontitisli bireyleri karşılaştırmışlar ve obez gingivitisli bireylerde, T. forsythia 
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seviyelerinin daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. Bu sonuçlara göre obez ve 

periodontal sağlıklı bireylerde T. forsythia gelişiminin yüksek olmasının, bu 

bireylerde periodontitisin başlaması ve gelişimi için bir risk faktörü olabileceği 

hipotezini öne sürmüşlerdir (125).  

 Özellikle son 10 yıl içerisinde periodontal hastalık ve obezite arasındaki 

ilişkiyi araştıran farklı çalışmalar yapılmıştır ve bu çalışmalar 2 derlemede 

özetlenmiştir (126,127). Suvan ve ark (127) yaptıkları derlemede, çalışmaların 

çoğunda obez ya da aşırı kilolu bireylerde periodontal hastalık şiddet ve/veya 

prevalansının daha fazla olduğunu ifade etmişlerdir. 57 bağımsız çalışmanın 

değerlendirildiği bir diğer meta analizde ise periodontal hastalığı olan bireylerde 

obezite prevalansının yaklaşık 1/3 oranında arttığı ve obez bireylerde daha fazla 

ataçman kaybı görüldüğü vurgulanmıştır (126).  

2.4.1.2.6.1. Hiperlipidemi ve Periodontal Hastalık İlişkisi 

Lipoprotein yapımının ve dolaşıma sekresyonunun artması ya da dolaşımdan 

temizlenmesinin azalması sonucunda plazma lipoprotein konsantrasyonlarındaki artış 

hiperlipidemi olarak tanımlanmaktadır. Hastalık patogenezinde genetik, metabolizma 

bozuklukları, yaşam biçimi değişiklikleri (diyet, egzersiz, sigara, obezite vs.) ya da 

başka hastalıkların etkileri rol almaktadır. Yetişkin tedavi protokolü (YTP) raporuna 

göre koroner kalp hastalığı (KKH) için risk oluşturan total kolesterol (TK), düşük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve trigliserit (TG) seviyeleri Tablo 1’de özetlenmiştir 

(128). 

Tablo 1. KKH için risk oluşturan plazma TK ve LDL seviyeleri (mg/dl).  YTP II 

(128)’den uyarlanmıştır. 
 NORMAL SINIRDA YÜKSEK 
TK <200 200-240 >240 
LDL <130 130-160 >160 
TG <200 200-400 >400 

Kronik bir enfeksiyona bağlı olarak ortaya çıkan TNFα ve IL-1β gibi 

proenflamatuvar sitokinlerin, lipid metabolizmasında rol alan dokuların aminoasit 

üretimini veya hemodinamiklerini değiştirerek (129,130) ya da adrenokortikotropik 

hormon, kortizol, adrenalin, noradrenalin ve glukagon konsantrasyonlarının artışına 

neden olan hipotalamik-pituiter-adrenal aksı modifiye ederek (131,132) lipid 
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metabolizmasını etkileyebileceği ileri sürülmektedir. Periodontitis gibi lokalize bir 

oral enfeksiyonda, lipid metabolizmasında değişikliklere yol açabilecek 

mikroorganizmalar ve lipopolisakkarit (LPS)’lerinin potansiyel varlığı söz 

konusudur, dolayısıyla periodontitisin asemptomatik bakteriyemi oluşturabileceği 

öngörülebilir (133). 

P. gingivalis’in, hücre yüzeyinde bulunan LPS ve fimbrialar aracılığıyla LPS 

bağlayıcı proteine (LBP) bağlandığı ve CD14 reseptörleri ile makrofajları stimüle 

edebildiği gösterilmiştir (134). Makrofaj stimülasyonu, TNFα, IL-1α, IL-1β , IL-6 ve 

PGE2 gibi enflamatuvar medyatörleri indüklemektedir. LPS’ye karşı oluşan 

proenflamatuvar sitokin uyarısı ve bu uyarı sonucunda lipoprotein lipaz enzim 

aktivasyonundaki azalmaya bağlı olarak lipid temizliğindeki azalmanın, 

hiperlipidemi ve periodontal hastalık arasındaki çift yönlü ilişkiyi destekler nitelikte 

olduğu ifade edilmektedir (135).  

Diyabetik hastalarda dolaşımdaki monositlerin, gr (-) bakteriyel LPS’lere 

karşı aşırı enflamatuvar cevap sergileyerek, fazla miktarda IL-1β ve TNFα gibi 

proinflamatuvar sitokinler salgıladığı gösterilmiştir. Bu sistemik aşırı monositik 

cevap özelliği, diyabetik hastalarda ya da serum lipid düzeyleri yüksek olan 

hastalarda doku yıkımı ve sistemik hastalık için zemin hazırlamaktadır. Aşırı yanıtı 

oluşturan monositik fenotipin, hiperglisemiden çok hiperlipidemi ile ilişkili 

olabileceği ileri sürülmektedir (80) 

Endotel hücreleri, LPS’nin sitotoksik etkilerinden korunduğu halde LPS’nin 

lipoproteinlerin kolesterol kısmına direkt bağlanmasıyla oluşan LDL-LPS 

kompleksinin, endoteli geçerek enflamatuvar cevabın başlamasını indüklediği, ayrıca 

makrofajlarca alınan LDL-LPS kompleksinin parçalanamayarak aterosklerotik 

lezyon oluşturmak üzere arter duvarı içine geçebildiğini rapor edilmiştir (136). 

Literatürde periodontal hastalıklı bireylerde serum lipid profilinin ya da 

hiperlipidemili bireylerde klinik periodontal parametrelerin değerlendirildiği çok 

sayıda çalışma bulunmakla birlikte (137-142), periodontal hastalık ve hiperlipidemi 

ilişkisinin enflamatuvar mekanizmalarını değerlendirmeye yönelik olarak 

gerçekleştirilen ilk klinik çalışmalar, bölümümüzde yürütülen ve Türkiye Bilimsel ve 

Teknolojik Araştırma Kurumu (TÜBİTAK) tarafından desteklenen bir projenin 
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sonuçları olarak rapor edilmiştir. Söz konusu çalışmalarda Fentoğlu ve ark., lipid 

metabolizmasındaki bozulmanın şiddetinin artmasıyla, lipoprotein ilişkili 

enflamatuar medyatörlerde (özellikle lipoprotein ilişkili fosfolipaz A2 (LpPLA2) 

olmak üzere) (143) ve serum ve DOS proenflamatuvar sitokin düzeylerinde (144) 

artış olduğunu bildirmişlerdir. Yine aynı araştırıcı tarafından hiperlipidemili ve 

periodontitisli bireylerde periodontal tedaviyi takiben serum proenflamatuvar sitokin 

seviyelerinde azalma görüldüğü rapor edilmiştir (145).     

Kötü metabolik kontrollü hiperlipidemik bireylerde (statin tedavisi önerilen, 

LDL>160 mg/dl), periodontal tedaviye ilave olarak statin kullanımının, 

hiperlipideminin metabolik ve enflamatuvar kontrolü üzerinde olumlu etkiler 

sağlayabileceği gösterilmiştir (146). Statinlerin özellikle LX seviyelerinde artışa 

neden olduğu düşünüldüğünde ve pleotropik etkileri de göz önüne alındığında 

(antienflamatuvar, antioksidan, ileri çözücü etki), LX’lerin periodontal hastalıklar 

için modifiye edilebilen risk faktörlerine sahip bireylerdeki seviyelerinin 

değerlendirilmesi gerekliliği önem kazanmaktadır.    

ÇDYA’ların, 3-hidroksi-3-metil-gluratil-koenzim A (HMG-CoA) redüktaz 

enziminin potent inhibitörleri olduğu ve hiperlipideminin tedavisinde statinlere 

benzer şekilde kullanışlı olabileceği gösterilmiştir (147,148). Statinler, plazma AA 

seviyelerini ve endotelyal NO seviyelerini arttırırken diğer taraftan IL-6 ve TNFα 

üretimini ve NF-κB aktivasyonunu engelleyerek İBÇLM’lerle benzer şekilde 

antienflamatuvar etki gösterirler (148-150). Statinler ve tiazolidindionların LXA4 

sentezini arttırabileceği (151) hiperlipidemi tedavisinde statin ve ÇDYA 

kombinasyonu kullanılan bireylerde sinerjistik etkilerin de ortaya çıktığı 

gösterilmiştir (152,153). Ayrıca statinler, hamilelikte kullanılamazken, ÇDYA’ların 

hamilelik, laktasyon ve infantlarda beyin gelişimi ve bilişsel fonksiyonlar açısından 

kullanımı önerilmektedir (154). 

2.4.1.2.7. Osteoporoz, Kalsiyum, D Vitamini ve Menopoz ile Periodontal 

Hastalık İlişkisi 

Osteoporoz, çenelerin de içinde bulunduğu bütün iskelet sisteminde kemik 

mineral yoğunluğunun azalmasıyla karakterize sistemik bir bozukluktur. Ulusal 

Sağlık ve Beslenme Değerlendirme Çalışması III verilerine göre kadınların %13-18’i 



26 
 

osteoporoz olup, diğer %37-50’lik kısmının ise osteopenisi bulunmaktadır. 

Erkeklerin ise yaklaşık %3-6’sının osteoporozken %28-47’sinin osteopenik olduğu 

sonucu ortaya konulmuştur (39). 

Kadınlarda osteoporoz için en büyük risk faktörü östrojen üretiminin 

azalmasına bağlı olarak kemik rezorpsiyonunun artmasıyla sonuçlanan menopozdur 

(155). Ayrıca kalsiyum (Ca) absorpsiyonunda azalma ile birlikte atılımda da artış 

meydana gelmesi Ca ihtiyacını arttırmaktadır (156). Menopozun kemik yıkımının 

artmasına olan etkilerinden dolayı, periodontal hastalık ve diş kaybı gibi kemikle 

ilişkili diğer hastalıkların da bu süreçten etkilenebileceği söylenebilir (39). 

LPS ile indüklenen TNFα seviyelerinin kadınlarda %30 daha az oluştuğu 

fakat postmenopozal dönemde, replasman tedavisi almayan kadınlarda, periodontitis 

riskinin 2 kat arttığı ifade edilmektedir (157). İmmün yanıtla ilişkili yapılan 

çalışmalarda kullanılan akut modelin, kronik enflamatuvar hastalıkları tam olarak 

yansıtmadığı da unutulmamalıdır. 

Alveolar kret yüksekliği ya da kemik yüksekliği temel alınarak 

periodontitisin değerlendirildiği çalışmaların yaklaşık yarısında sistemik kemik kaybı 

ile periodontitis arasında pozitif korelasyon gösterilirken, diğer yarısında herhangi 

bir ilişki kurulamamıştır. Benzer şekilde periodontitisin değerlendirilmesinde klinik 

ataçman kaybını temel alan diğer çalışmaların da yaklaşık yarısında pozitif 

korelasyon gösterilebilmiştir. Martinez–Maestre ve ark. yaptıkları derlemede, 

sistemik osteoporozun, mandibular osteoporozla ilişkili olduğu ve sistemik 

osteoporozun diş kaybını arttırabileceği rapor edilmiştir (158). 

Osteoporoz ve periodontal hastalık ilişkisini değerlendiren çalışmalarda hem 

periodontal hastalığın hem de sistemik kemik ölçümlerinin değerlendirilmesinde 

farklı yöntemler kullanılmıştır. Çalışmaların çoğunda omurgada dual-energy X-ray 

absorptiometry (DEXA) kullanılırken bazılarında sadece femur boynunda DEXA 

kullanılarak ölçümler yapılmıştır. Çalışmalardaki yöntem farklılıkları fikir birliği 

yapılabilmesine engel oluşturmasına rağmen yine de periodontal hastalık ve 

osteoporoz ilişkisinde destekleyici nitelikte birçok çalışmanın da bulunduğu aşikardır 

(39). 
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Diyet Ca seviyelerinin, periodontal hastalıktaki rolünü araştıran çalışmalarda 

ters yönde bir ilişkinin olduğu gösterilmiştir (159,160). Nishida ve ark., özellikle 

kadınlarda yetersiz alınan Ca ile şiddetli periodontal hastalık arasında ilişki 

bulunduğunu ortaya koymuşlardır (161). Bazı çalışmalarda osteoporoz tedavisi için 

kullanılan Ca ve D vitamin desteğinin dişlerin ağızda tutulmasına da katkısı olduğu 

gösterilmiştir (162,163). 

Periodontal kemik kaybının inhibe edilmesinde osteoporoz tedavisinde 

kullanılan bifosfanatların etkileri de araştırılmıştır. Bifosfanat kullanımının alveolar 

kemik kaybının azaltılmasında etkili olabileceği ortaya konulmuştur (164,165). 

Bifosfanatların (özellikle intravenöz alınan) oral osteonekrozla olan ilişkilerinden 

dolayı periodontal hastalığın tedavisi ile ilgili kullanımı tartışmalıdır. Antirezorptif 

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

birlikte morbidite ve mortaliteye sebep olması açısından kullanımları yine de oldukça 

düşündürücüdür. 

Osteoporotik hastalarda periodontitis tedavisinin farklı olduğuyla ilişkili 

henüz bir kanıt bulunmamakla birlikte osteoporozun özellikle implant başarısındaki 

negatif rolü de göz ardı edilmemelidir. Osteoblastları aktive edebilen rekombinant 

paratiroid hormon tedavisinin uygulandığı çalışmalarda, periodontitis 

modülasyonunda etkili oldukları gösterilmiştir (166). Periodontitis tedavisinde 

özellikle postmenopoz ya da şiddetli osteoporoz/osteopeni bulunan hedef gruplarda 

bu ve benzer ajanların kullanılmasının koruyucu rolleri olabileceğine öngörülmüş 

olsa da daha fazla çalışmaya gereksinim duyulmaktadır. 

Kemik metabolizmasında rol alan en önemli medyatörlerden birisi olan 

PGE2'nin AA türevi lipid medyatörlerinden sentezleniyor olması yağ alımının iskelet 

sağlığını etkileyebileceğini düşündürmektedir. Aslında ω-3 ve ω-6 ÇDYA ve 

metabolitlerinin, reseptör aktivitesi ve İBÇLM’ler üzerinden kemiği etkileyebileceği 

düşünülmektedir (167,168). Ω-3 ÇDYA’lar osteoblast fonksiyonunu arttırarak Ca 

geçişini indükleyebilir ve üriner Ca atılımını da engelleyebilir (169,170). 18 yaşından 

küçük bireylerde yapılan bir çalışmada, serum DHA konsantrasyonunun total vücut 

ve omurga kemik mineral yoğunluğuyla pozitif ilişkili olabileceği gösterilmiştir 

(171). Menopoz sonrası dönemde bulunan 135000 kadın üzerinde yapılan geniş 
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kapsamlı bir çalışmada ise total kırık riski, total ω-6 ÇDYA alımıyla ters, EPA+DHA 

alımıyla ise doğru orantılı bir ilişki göstermiştir (172). 

Over folikül üretiminin sonlanmasıyla ilişkili olarak folikül uyarıcı hormon, 

lüteinize edici hormon, östradiol ve östrojen üretiminin kesilmesiyle, menopozda 

birçok sistemik durum açığa çıkmaktadır. Östrojen kaybıyla birlikte kemik 

turnoverının artmasıyla postmenopozal osteoporoz gelişebilir. Uzun dönem hormon 

replasman tedavilerinin, kemik kaybını önlemedeki etkileri gösterilse de kesin 

mekanizma ortaya konulamamıştır (173). 

Yine yakın zamanda yapılan çalışmalarda LXA4’ün östrojen reseptör 

düzenleyicisi olduğu ve önemli klinik etkiler oluşturabileceği gösterilmiştir (174) ve 

bu durum östrojenin antienflamatuvar etkilerinin açıklanmasında kullanışlı olabilir. 

Özellikle postmenopozal kadınlarda östrojenin yetersizliği ya da yokluğuyla ilişkili 

ortaya çıkan hastalıkların, LXA4 yetersizliğiyle ilişkili olabileceği de 

düşünülmelidir. Böylece preeklampsi, postmenopozal osteoporoz, lupus ve romatoid 

artrit (kadınlarda daha yaygın), östrojen reseptör negatif ve pozitif göğüs kanserleri, 

hamilelikle ilişkili malignensiler ve menopoz öncesi daha nadir gözlenen KKH gibi 

birçok durumun, östrojenin LXA4 metabolizmasını düzenleyebilme potansiyeli ile 

ilişkili olabileceği sonucu çıkartılmıştır (175).  

2.4.1.2.8. Kardiyovasküler Hastalıklar ve Hipertansiyon 

Kardiyovasküler hastalık ve ateroskleroz patolojisinde, ateromatöz lezyon 

içerisinde enflamatuvar yanıta yol açan doğal ve kazanılmış immün sistemle ilişkili 

birçok faktörün rol aldığı kabul edilmektedir (176). Periodontitis ve ateroskleroz 

arasındaki bağlantının temelinde, periodontal lezyonla ilişkili bakteriler tarafından 

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

aterosklerotik lezyonların başlamasına ya da ilerlemesine etki etmektedir (177).  

Aterosklerotik lezyonlar sistemik ya da lokal olarak üretilen sitokinler ve 

kemotaktik ajanları içeren enflamatuvar uyaranla başlatılabilir ve damar 

endotelinden adezyon moleküllerinin salınımı gibi değişikliklere neden olabilir. Bu 

değişiklikler lökosit etkileşimlerine katkı sağlayarak arterin intima tabakasına lökosit 

migrasyonunun artmasına neden olur. İntima tabakası içerisindeki makrofaj ve 
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dendritik hücrelerdeki (DH) LDL’lerden oluşan lipid çizgilenmeleri, bu enflamatuvar 

yanıtı başlatır ve ilerlemesini sağlar. Endoteldeki değişiklikler monosit kemotaktik 

protein-1 gibi kemotaktik sitokinlerin salınmasını da arttırarak lezyon içerisine 

monosit ve diğer hücrelerin göçünü arttırır. Böylece damar içerisinde (yatkın 

bölgelerde), lokalize DH’ler (178) ve kemotaktik sitokinler tarafından uyarılmış 

monositler, modifiye LDL moleküllerinin sindirimini yaparak köpük hücrelerine 

dönüşürler. Bu hücreler enflamatuvar yanıtı daha da şiddetlendirecek enflamatuvar 

sitokin, kemoatraktan ve MMP sentezlerler. CD4+ T hücrelerinden özellikle Th1 

hücreleri, IFNγ üreterek enflamatuvar süreci şiddetlendirir (176).  

Teorik olarak periodontal hastalıkta rol alan mikroorganizmaların ve/veya 

ürünlerinin, konak immün yanıtını harekete geçirmesi ve T hücre yanıtını başlatması 

ve/veya arttırmasıyla, LDL modifikasyonu, monositlerin maturasyonu ve bölgeye 

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

aterosklerotik lezyonların başlamasına ve ilerlemesine katkı sağlanabileceği öne 

sürülmüştür (179). 

Plağın rüptüre olmasına bağlı olarak inme ya da enfarktüsle sonuçlanabilen 

süreçlerin enflamatuvar hücreler tarafından düzenlendiği ileri sürülmektedir.(180). 

Kollojen üretiminin azalması, ateromatöz lezyonun düz kas hücre içeriğindeki 

gerileme ve MMP’lerin lezyonu zayıflatmasıyla ateromda yırtılma meydana 

gelmektedir. Bu aşamada aterom,  trombositlerle etkileşime geçerek, plak rüptürüne 

izin verebilecek, damarlanmaya açık, geniş bir nekrotik çekirdek barındırmaktadır. 

Periodontal enflamasyon ve enfeksiyonun, düz kas hücre migrasyonunu, Th1 

yanıtını, trombin oluşumunu ve kollojen üretimini ve yıkımını etkilemesi suretiyle 

aterogenezin ileri aşamalarını etkileyebileceği söylenebilir. Bu süreç, lezyonun 

rüptüre olması ve takiben trombüs formasyonuyla sonuçlanmaktadır (177). 

Periodontal hastalık ve KVH arasındaki epidemiyolojik bağlantı, bu iki 

durum arasında bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur (181). Şekil 5’de bu bağlantıda 

rol alabilecek öngörülen mekanizmalar gösterilmektedir. Enflamatuvar yolların 

bireysel değişkenlik göstermesi nedeniyle periodontitis hastalarında bakteriyemiye 

karşı gelişen konak cevabının farklı olabileceği öne sürülmektedir. Genetik 
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altyapının bu ilişkide yer alan potansiyel mekanizmaları etkileyeceği gerçeği de göz 

ardı edilmemelidir. 

 
Şekil 5. Periodontitis ve KVH ilişkisinde potansiyel enflamatuvar mekanizmalar. Schenkein 

and Loos (177)’dan uyarlanmıştır. 

2.4.1.2.8.1. Hipertansiyon ve Periodontal Hastalık İlişkisi 

Hipertansiyon yetişkinlerin yaklaşık %30’unu etkileyen oldukça yaygın bir 

hastalık olup kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden birisini 

oluşturmaktadır (182). Periodontal hastalık ve hipertansiyon arasındaki ilişkide 

enflamatuvar yollar ve belirteçler, periodontal patojenler ve vasküler duvarla 

etkileşimi, immün reaktif mekanizmalar, endotelyal disfonksiyon gelişimi, ROT, 

insülin direnci ve hiperlipidemi gibi farklı metabolik durumlar rol 

oynayabilmektedir. Diğer taraftan periodontal hastalığın ventriküler hipertrofi (183), 
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santral aortik kan basıncı (184), renal disfonksiyon (185) gibi hipertansiyonla ilişkili 

organ hasarına katkı sağlayabileceği ifade edilmektedir.  

Başlangıç kan basıncı ve hipertansiyon gelişiminin tahmininde 

kullanılabileceği gösterilen serum CRP seviyelerinin (186) periodontal hastalıklı 

bireylerde en azından hafif derecede yükselebileceği rapor edilmiştir (187). 

Periodontitisli bireylerde kontrol grubuna göre serum CRP konsantrasyonlarının 

daha yüksek olduğu ve bu farkın ani hipertansiyon riskini arttırması bakımından 

yeterli olabileceği ortaya konulmuştur (186). Periodontitisli bireylerde beyaz kan 

hücreleri ve fibrinojenle (123,188) birlikte proenflamatuvar sitokinlerin artması 

(189), gingival dokudaki renin-anjiotensin sistemi (190) ve ilişkili gen 

polimorfizmleri (191) hipertansiyon ve periodontal hastalık arasında rol alabilecek 

olası mekanizmalar arasındadır. 

 
Şekil 6. Periodontitis ve hipertansiyon arasında olası patofizyolojik bağlantılar. WBC, Beyaz 

kan hücreleri; vWf, von Willebrand faktör; PAI-1, Plazminojen aktivatör inhibitör-1; RAS, 

Renin-anjiotensin-sistem. Tsioufis, Kasiakogias, Thomopoulos and Stefanadis (182)’den 

uyarlanmıştır. 
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2.4.1.2.8.2. İBÇLM’lerin KVH Üzerindeki Etkileri 

Sigara bıraktırma, β blokörler, pıhtılaşmayı önleyici ajanlar, anjiotensin 

dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri ve statinler gibi lipid düşürücü ilaçların 

vasküler problem riskini önemli derecede azalttığı yapılan çalışmalarda ortaya 

konulmuştur (192-194). İlave olarak statin kullanımıyla kırık ve demans, antioksidan 

vitaminlerle ise katarakt oranlarının azaltılabileceği belirtilmektedir (192). KKH’nin, 

55 yaşından itibaren düzenli olarak statin (atorvastatin 10 mg ya da simvastatin 40 

mg), her biri yarım doz olmak üzere 3 tür tansiyon düşürücü ilaç (thiazide, β blokör 

ve ACE inhibitörü gibi), folik asit (0,8 mg) ve aspirin (75 mg) kullanılmasıyla %88 

oranında azaltılabileceği ve yaşam ömrünün 11 yıl uzatılabileceği öngörülmektedir 

(195). 

İlaçlar üzerinde yapılan farklı çalışmalarla birlikte diğer taraftan yan etkilerin 

de arttığıyla ilişkili endişelerin yükseldiği görülmektedir. Örneğin β blokörler, 

bronşiyal astımı olan bireyler için uygun olmayıp diğer taraftan aspirin kullanımının 

gastrointestinal sistem üzerindeki yan etkileri aşikardır. Toplum sağlığı da 

düşünüldüğü zaman maliyet, yan etki ve kullanılabilirlik açısından KVH’lerin primer 

ve sekonder önlenmesinde, ω-3 ve ω-6 yağ asitlerinin kullanımının daha yararlı 

olabileceği de düşünülmüştür (196). EYA ve ÇDYA’ların vasküler hastalıklarda, 

hipertansiyonda, diyabette, MetS’de, psöriaziste, Alzheimer hastalığında, 

şizofrenide, depresyonda, KKH’larda ve kanserde önemli rol oynadıkları literatürde 

gösterilmiştir (197-201) (Şekil 7). 
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Şekil 7. Hipotalamik nöroreseptörler, ÇDYA’lar, İBÇLM’ler, nitrolipidler, sitokinler, ROT 

ve NO ile sistemik hastalıklar arasındaki ilişkiler. Ach, Asetilkolin; Npy, Nöropeptit, AgRP, 

Agouti ilişkili peptit; α-MSH, α-Melanosit stimüle edici hormon; BDNF, beyin kaynaklı 

nörotropik hormon.  Das (175)’den uyarlanmıştır. 

Trans ve doymuş yağlar ile kolesterolün, direkt lökosit ve makrofajları, 

serbest radikal ve proenflamatuvar sitokin IL-6, IL-1 ve MİF üretmek üzere 

indüklemesi, ateroskleroz ve KKH riskini arttırmaktayken, EYA ve ÇDYA’lar 
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antienflamatuvar özellikler ortaya koymaktadır. EYA’lardan özellikle ω-3 

metabolitlerinin (EPA, DHA) endotel hücreleri üzerinde koruyucu özelliklerinin 

olduğu ve AA, EPA ve DHA’nın endotel hücrelerinden NO üretimini arttırarak 

endotelyal disfonksiyonu önlemeye yardımcı olabileceği gösterilmiştir. Fizyolojik 

miktarlarda endotelyal NO üretiminin, patolojik trombosit agregasyonu ve 

aterosklerozun önlenmesinin dışında endotel hücrelerini, serbest radikallerin 

sitotoksik etkilerinden koruyabileceği ifade edilmektedir (196). 

Normal koşullarda endotel hücreleri, proenflamatuvar ve aterosklerotik 

faktörler (hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara, hemodinamik faktörler gibi) 

karşısında yeterli miktarlarda İBÇLM üretmektedirler. Endotel hücrelerinden IL-4, 

IL-10, dönüştürücü büyüme faktörü (TGF) β gibi antienflamatuvar medyatörlerle 

birlikte İBÇLM ve NO üretiminin yeterli seviyede olması, KVH gelişimini ve 

aterosklerotik süreci durdurabilir. Fizyolojik durumlardaki denge ne kadar kayarsa, 

ateroskleroz ve KVH gelişme riski de o kadar artmaktadır (202). 

ACE inhibitörleri kan basıncının düşürülmesinde oldukça kullanışlıdır (195). 

ACE’nin uterus, plasenta, vasküler doku, kalp, beyin, böbrek, lökositler, alveolar 

makrofajlar, periferal monositler ve epitelyal hücrelerde bulunduğu, lokal olarak da 

üretilen anjiotensin II’nin vasküler düz kaslarda büyüme ve fonksiyonun 

düzenlenmesinde rol aldığı bilinmektedir (196). Ratlarda düzenli anjiotensin II 

verilerek oluşturulan hipertansiyon modelinde, subkutanoz ω-6 ya da EPA ve DHA 

uygulamasının, renal PGI2 ya da PGE2 sentezini bozmadan, sistolik kan basıncını 

azaltabileceği gösterilmiştir (203). Renin-antiotensin-aldosteron aktivitesinin, plazma 

SYA konsantrasyonları değiştirilerek düzenlenebileceği ve kan basıncındaki 

düşüşün, dolaşımdaki renin inhibisyonuyla ya da endojenöz PG biyosenteziyle 

ilişkili olmadığı rapor edilmiştir (196). Bu sonuçların ÇDYA’ların kendisinden 

ve/veya antienflamatuvar ve belki de antihipertansif etkili İBÇLM metabolitlerinden 

kaynaklandığı sorusu henüz netleşmemiştir. Trombositler üzerinde antiagregan ve 

potansiyel vazodilatör özellikte olan endotelyal NO sentezinin arttırılması, diğer bir 

olası mekanizmadır. 
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2.4.1.2.9. Periodontal Hastalıkta Stres 

Akut nekrotizan ülseratif gingivitisin (ANUG) çalışıldığı eski yayınlarda bile 

psikolojik stresin periodontal hastalıkla olan ilişkisi rapor edilmiştir. Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda da psikolojik stresin kronik periodontal hastalıklardaki rolü 

ortaya konulmuştur (204,205). 

Psikolojik stres, konak immün yanıtını etkiler ve bireyi sağlıksız davranışlara 

itmektedir. Konak immün yanıtı farklı mekanizmalar aracılığıyla bozulabilmektedir. 

Strese maruz kalındığında sempatik sinir sistemi aracılığıyla noradrenalin sentezi 

artmakta ve immün supresif etkiler açığa çıkmaktadır (206). Bu tür bir immün 

supresyonun periodontal doku yıkımına katkı sağlayabileceği gösterilmiştir. Stres, 

hipofiz bezinden kortikotropin sentezletici hormon üretimini arttırarak adrenal 

korteksten glukokortikoid sentezini arttırmaktadır (207,208). Ayrıca stres, sinirlerde 

nöropeptitlerin sentezini sağlayarak proenflamatuvar sitokinlerin üretimine de katkı 

sağlamaktadır. Bu nöropeptitlerin immün sistem aktivasyonunu düzenleyerek doku 

yıkımını arttırabileceği ifade edilmektedir (209). 

Stres, ayrıca bireyin davranışlarını da etkileyebilen bir risk faktörüdür. Zayıf 

oral hijyen, artan sigara kullanımı, idame tedavisinin bırakılması ve yeme 

alışkanlıklarında oluşabilecek değişikliklere bağlı olarak periodontal hastalık 

etkilenebilmektedir (210). 

Stresin periodontal dokular üzerinde biyolojik etkilerinin araştırıldığı 

çalışmalarda, salya kortizol ve β endorfin seviyelerinin, diş kaybı ve periodontal 

hastalığın klinik parametreleriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (211,212).   

Yapılan çalışmalara bakıldığı zaman stres ve psikolojik faktörlerin 

periodontal hastalık için bir risk faktörü olabileceği ve yeterli derecede stresle başa 

çıkabilme yöntemleriyle, strese bağlı olarak açığa çıkabilecek etkilerin modifiye 

edilebileceği ya da azaltılabileceği sonucu ortaya çıkmaktadır. 24 aylık süre boyunca 

stresle başa çıkabilmenin etkilerinin değerlendirildiği bir çalışmada, pasif çözüm 

yöntemlerinin periodontal hastalığı daha da şiddetlendirdiği fakat aktif çözüm 

üretebilenlerin, hastalığı daha hafif geçirdiği ve tedaviye nispeten daha iyi cevap 

verebildiği ortaya konulmuştur (213). 



36 
 

 
Şekil 8. Kronik psikolojik stres ve depresyonun periodontal hastalık üzerindeki olası etkileri. 

Warren, Postolache, Groer, Pinjari, Kelly and Reynolds (214)’dan uyarlanmıştır. 

Psikolojik stres ve depresyonda omega yağları kullanımının etkilerini 

değerlendiren birçok çalışma bulunmaktadır. Depresyondaki bireylerde, olmayanlara 

göre daha düşük plazma ω-3 ÇDYA seviyeleri olduğu ve depresif semptomların 

şiddetiyle, düşük plazma ω-3 ÇDYA seviyelerinin ilişki içerisinde bulunduğu, ayrıca 

deprese bireylerde, ω-6/ω-3 oranının yüksek olduğu ve ω-6/ω-3 oranı yüksek diyetin 

depresyon ve enflamatuvar hastalık riskini arttırabileceği gösterilmiştir (215-217).  

ÇDYA’lardaki değişikliklere bağlı olarak serotonin reseptör sayılarında ve 

fonksiyonlarında oluşabilecek olası değişikliklerle birlikte ÇDYA’ların, 

proenflamatuvar sitokin sentezini etkilemeleri suretiyle değişen immün yanıtın, 

serotoninle etkileşime girebileceği hipotezleri ortaya atılmış (218,219), depresyon 

tedavisinde ω-3 ÇDYA kullanımının iyileşmeye katkı sağlayabileceği ifade 

edilmiştir (216).  

 

 

 



37 
 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma; Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahiliye Anabilim 

Dalı’nda gerçekleştirilmiş olup araştırma için Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 21.08.2013 tarihli toplantısında 179 

sayı numarası ile onay alınmıştır. 

3.1. Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Çalışmaya, kesitsel çalışma dizaynına uygun şekilde, 12.08.2013-12.02.2014 

tarihleri arasında Süleyman Demirel Üniversitesi Dahiliye Anabilim Dalı’na tıbbi 

kontrol ve rutin muayeneye gelen, yaşları 20-80 arasında değişen 180 birey dahil 

edildi. Rutin dahiliye muayeneleri tamamlanan hastalardan çalışmayı kabul 

ettiklerine dair bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalayanlara, eğitim seviyesi, 

medeni durum ve gelir düzeylerini kapsayan sosyodemografik özelliklerle, sistemik 

sağlık durumları ve kullandıkları ilaçları, ağız bakım alışkanlıklarını ve sigara içme 

durumlarını içeren bir anket doldurmaları istendi. Sistemik hastalıklar: ‘Diyabet, 

Hiperlipidemi, Obezite, Hipertansiyon, Osteoporoz, Hormonal Problemler (guatr vs.) 

ve Diğer Hastalıklar (anemi vs.)’ olarak, kullanılan ilaçlar ise: ‘Antidiyabetik, 

Antihipertansif, Antihiperlipidemik, KVH, Hormon İlaçları ve Diğer İlaçlar’ olarak 

kaydedildi. Hastalık tanıları, kullanılan ilaçlar yardımıyla ve medikal kayıtlara 

bakılarak belirlendi. Hastaların boy, kilo verileri kendilerine sorularak kaydedildi ve 

VKİ (kg/m2) hesaplandı. Obezite varlığı, VKİ’ye göre belirlenerek Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO) kriterlerine göre: ‘Normal: VKİ<25, Aşırı Kilolu: 25<VKİ<30 ve 

Obez: VKİ>30’ olarak kategorize edildi (220). Bel çevresi standart bir mezür 

yardımıyla ölçüldü ve WHO kriterlerine göre bel çevresi erkeklerde >94 cm. ve 

kadınlarda >80 cm. olanlar ‘Abdominal Obez’ olarak belirlendi (220). Daha sonra 

hastalardan periodontal kayıtlar alınarak rutin kan parametrelerinin bakılması için 

kan alma merkezine yönlendirildi. 

20 yaşın altındaki bireyler, son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmüş 

hastalar, kemoterapi, radyoterapi alan hastalar, böbrek hastalıklarının bulunduğu 

bireyler ve hamilelik, emzirme dönemlerinde bulunan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 
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3.2. Periodontal Parametrelerin Değerlendirilmesi 

Çalışmaya, her yarım çenede en az 2 diş olmak üzere toplamda en az 8 doğal 

dişi olan bireyler dahil edildi. Periodontal hastalık sınıflaması Armitage’ın 1999 

sınıflamasına göre belirlendi (221). Hastalar periodontal hastalığın varlığına ya da 

yokluğuna göre kategorize edildi. Ölçümler aynı araştırmacı tarafından (B.D) 3. 

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

Illinois, USA) kullanılarak gerçekleştirildi. 

3.2.1. Plak İndeksi (Pİ) 

Plak ölçümünde Silness ve Löe’nin tanımladığı ve periodontal sondun diş 

yüzeyine sürtülüp çekilmesi şeklinde değerlendirilen Pİ kullanıldı (222). Bu indekse 

göre; 

0. Dişeti bölgesinde dental plak yok 

1. Serbest dişeti kenarında veya dişte komşu bölgeye yapışık film şeklinde 

dental plak 

2. Dişeti cebinde, dişeti kenarında ve komşu diş yüzeyinde gözle görülebilir 

dental plak varlığı 

3. Dişeti cebinde, dişeti kenarında ve komşu diş yüzeyinde gözle görülebilir 

miktarda yoğun, yumuşak eklenti varlığı anlamına gelmektedir. 

Bireye ait Pİ değeri; her dişin meziobukkal, bukkal, distobukkal ve 

meziolingual yüzeyinden alınan Pİ değerleri toplandıktan sonra ağızda 

değerlendirilen toplam diş yüzeyine (Diş sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

3.2.2. Gingival İndeks (Gİ) 

Dişeti kenarı ve papiller alanların değerlendirilmesinde Löe ve Silness 

tarafından sınıflandırılan Gİ kullanıldı (223). Bu indekse göre; 

0. Sağlıklı dişeti 

1. Hafif iltihap, renkte hafif değişiklik ve hafif ödem mevcuttur. Sondlamada 

kanama görülmez. 

2. Orta derecede iltihap, kırmızılık, ödem ve sondlamada kanama vardır. 
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3. Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem, ülserasyonlar ve spontan 

kanama eğilimi mevcuttur.  

Bireye ait Gİ değeri; her dişin meziobukkal, bukkal, distobukkal ve 

meziolingual yüzeyinden alınan Gİ değerleri toplandıktan sonra ağızda 

değerlendirilen toplam diş yüzeyine (Diş sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

3.2.3. Dişeti Oluğu Kanama İndeksi (DOKİ) 

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

ve papiller alan değerlendirildi ve ardından dişeti cebi sondlandı (224). Bu indekse 

göre; 

0. Papiller ve marjinal dişeti sağlıklı görünümde olup sondlamada kanama 

yoktur 

1. Dişeti sağlıklı görünümde olup sondlamada kanama vardır 

2. Sondlamada kanamayla birlikte dişetinin rengi değişmiştir, ödem yoktur 

3. Sondlamada kanamayla birlikte, dişetinin rengi değişmiş, hafif ödem 

mevcuttur. 

4. Sondlamada kanamayla birlikte, dişetinin rengi değişmiş, belirgin ödem 

mevcuttur. 

5. Kendiliğinden kanamayla birlikte, dişetinin rengi değişmiş, şiddetli ödem 

mevcuttur. 

Bireye ait DOKİ değeri; her dişin labial ve lingual marjinal dişeti ile mezial 

ve distal papiller bölgeden alınan DOKİ değerleri toplandıktan sonra ağızda 

değerlendirilen toplam diş yüzeyine (Diş sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

3.2.4. Periodontal Cep Derinliği (PCD) 

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

distolingual olmak üzere altı bölgeden ölçüldü.  

Ölçümler sırasında periodontal sond basınç uygulamadan, dişlerin uzun 

eksenine paralel olarak konumlandırıldı ve dişeti kenarından periodontal cep 

tabanına kadar olan mesafe ölçülerek kaydedildi.  
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Bireye ait PCD değeri; her bir bölgeden alınan PCD değerleri toplandıktan 

sonra ağızda değerlendirilen toplam diş yüzeyine (Diş sayısı X 6) bölünerek 

hesaplandı. 

3.2.5. Klinik Ataçman Seviyesi (KAS) 

Bireylerin KAS değerleri, periodontal cep derinliğine, dişeti çekilme 

miktarlarının (mine-sement sınırından dişeti 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 diş yüzeyine (Diş sayısı X 6) bölünerek 

hesaplandı. 

3.3. Çürük, Kayıp, Dolgulu Dişler İndeksi (DMFT) 

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

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

dışında başka bir nedenle çekilen, kaplanan ya da köprü ayağı olan dişlerle, 

konjenital olarak eksik olan, sürmemiş ya da sürnümerer dişler dahil edilmedi. 

3.4. Dean Florozis İndeksi (DFİ) 

Çalışmamızda, 1934 yılında Dean tarafından geliştirilen ve 1982 yılında 

Moller tarafından modifiye edilen dental florozis indeksi kullanılmıştır. İndekse ait 

skorlar Tablo 2’de özetlenmektedir (225). 

Tablo 2. Dean dental florozis indeksi. 

0.0 Normal Düz, camsı, krem beyaz, şeffaf diş yüzeyi 
0.5 Şüpheli Birkaç beyaz nokta veya leke 

1.0 Çok Hafif Diş yüzeyinin %25’inden daha az bir alanda izlenen küçük 
opak, kağıt beyazı alanlar 

2.0 Hafif Diş yüzeyinin %50’sinden daha az bir alanda izlenen küçük 
opak, kağıt beyazı alanlar 

3.0 Orta 
Tüm diş yüzeylerinin etkilendiği kahverengi lekelenmelerle 
birlikte izlenen insizal ve oklüzal yüzeylerde gözlemlenebilen 
belirgin aşınma 

4.0 Şiddetli Tüm diş yüzeylerinin belirgin bir şekilde etkilendiği kahverengi 
lekelenmelerle birlikte izlenen birleşmiş pit oluşumları 
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3.5. Venöz Kan Örneklerinin Alınması 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar, rutin kan parametrelerinin 

değerlendirilebilmesi için SDÜ Tıp Fakültesi Kan Alma Merkezi’ne yönlendirildi. 

Kan örneklerinin çalışılmasından sonra geriye kalan serum örnekleri, SDÜ Tıp 

Fakültesi Biyokimya Laboratuvarı’ndan alınarak ayrı eppendorf tüplere bölündü ve 

etiketlendi. Eppendorf tüpler, parafilm ile kaplanarak LX seviyelerinin 

değerlendirileceği güne kadar -80°C’de muhafaza edildi. 

3.6. Metabolik Verilerin Değerlendirilmesi 

Hasta kayıtları yardımıyla rutin metabolik parametrelerin içerisinde yer alan 

açlık kan şekeri (AKŞ), HbA1c, TG, TK, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), 

LDL, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), kan üre 

nitrojeni (BUN), kreatinin, alkalen fosfataz (ALP), Ca, PMNL sayısı / lenfosit sayısı 

(Ne/Le), ve 25 OH Vitamin D3 (D Vitamini) değerleri kaydedildi. 

3.7. Serum LX Seviyelerinin Değerlendirilmesi 

Serum LX analizi için sandviç Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay 

(ELISA) ticari kiti (Cusabio Human Lipoxin A4 (LXA4) Elisa Kit, CSB-E09689h, 

Çin) kullanıldı. Sonuçlar pg/ml olarak belirlendi. 

Serum LXA4 düzeylerinin belirlenmesinde kullanılan enzim immün ölçüm 

yönteminin prensibi kantitatif sandviç ELISA yöntemine dayanmaktadır. Bu teknikte 

LXA4 için spesifik antikorlar mikroplate üzerine immobilize edilir. Kalibratörler ve 

test örnekleri mikroplate üzerine ilave edilerek antijenin (LXA4) monoklonal 

antikora bağlanması sağlanır. Bağlanmayan içerik uzaklaştırıldıktan sonra LXA4 için 

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

horseradish peroksidaz enzimi ortama eklenir. Bağlı olmayan avidin-enzim 

birleşimini uzaklaştırmak için yıkama işlemi yapılır ve ortama substrat eklenerek 

başlangıç aşamasında bağlanan LXA4 miktarıyla doğru orantılı olarak renk değişimi 

gerçekleşir. Renk oluşumunun durdurma solüsyonuyla sonlandırılmasını takiben 

rengin yoğunluğu mikroplate okuyucu yardımıyla belirlenir. 
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3.8. İstatistiksel Analiz 

Çalışmaya ait verilerin değerlendirilmesinde IBM® SPSS® Statistics for 

Windows® 20.0 istatistik paket programı kullanıldı (226). Öncelikle, verilerin normal 

dağılım gösterip göstermediği Kolmogorov-Smirnov testi ve değişkenlerin homojen 

dağılım gösterip göstermedikleri Levene’in homojenite testi ile değerlendirildi. 

Normal dağılım gösteren örneklerde one-way ANOVA ve t-testleri kullanıldı ve 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak hesaplandı. Normal dağılım göstermeyen örneklerde 

parametrik olmayan testler yapıldı. Parametrik olmayan veriler için gruplar 

arasındaki farkların hesaplanmasında x2 testi kullanıldı ve anlamlılık düzeyi p<0,05 

olarak değerlendirildi. Periodontal parametreler ve serum belirteçleri arasındaki 

korelasyonlar Pearson korelasyon analizi ile hesaplandı ve anlamlılık düzeyi p<0,05 

olarak değerlendirildi. Parametrik olmayan veriler sayı (N) ve yüzde değeri ile (%), 

parametrik veriler ise ortalama (ort) ± standart sapma (SS) olarak ifade edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Çalışma Gruplarının Sosyodemografik Özellikleri 

Çalışmaya, 20-80 yaşları arasında toplam 180 birey (111 kadın, 69 erkek) 

dahil edildi. 28 bireyin, kazanılmış sistemik risk faktörü taşımadığı (kontrol, K), 75 

bireyin diyabetik (D), 99 bireyin hiperlipidemik (H), 119 bireyin obez (O) ve 37 

bireyin ise menopoza girmiş (MS) olduğu gözlendi. Risk faktörlerine göre 

sosyodemografik verilerin dağılımı tablo 3’de gösterilmiştir. 

Tablo 3. Risk faktörlerine göre sosyodemografik özellikler 
 K 

 
N (%) 

D 
 

N (%) 

H 
 

N (%) 

O 
 

N (%) 

MS 
 

N (%) 
Yaş  

20-30 Yaş 
30-40 Yaş 
40-50 Yaş 
50-60 Yaş 
60-70 Yaş 
>70 Yaş 

* 
4 (%14,3) 
14 (%50) 
6 (%21,4) 
4 (%14,3) 

0 (%0) 
0 (%0) 

* 
2 (%2,7) 
9 (%12) 
18 (%24) 

29 (%38,7) 
15 (%20) 
2 (%2,7) 

 
7 (%7,1) 

17 (%17,2) 
32 (%32,3) 
28 (%28,3) 
13 (%13,1) 

2 (%2) 

* 
6 (%5) 

23 (%19,3) 
36 (%30,3) 
34 (%28,6) 
16 (%13,4) 

4 (%3,4) 

* 
0 (%0) 
0 (%0) 

7 (%18,9) 
18 (%48,6) 
10 (%27) 
2 (%5,4) 

Cinsiyet 
Erkek 
Kadın 

* 
19 (%67,9) 
9 (%32,1) 

 
33 (%44) 
42 (%56) 

 
40 (%40,4) 
59 (%59,6) 

* 
39 (%32,8) 
80 (%67,2) 

 
 

37 (%100) 
VKİ (kg/m2) 

<25 
25-30 
>30 

* 
28 (%100) 

0 (%0) 
0 (%0) 

* 
15 (%20) 
21 (%28) 
39 (%52) 

* 
21 (%21,2) 
28 (%28,3) 
50 (%50,5) 

* 
0 (%0) 

50 (%42) 
69 (%58) 

 
7 (%18,9) 

11 (%29,7) 
19 (%51,4) 

Abdominal Obezite 
Yok 
Var 

* 
26 (%92,9) 

2 (7,1) 

* 
10 (%13,3) 
65 (%86,7) 

* 
14 (%14,1) 
85 (%85,9) 

* 
8 (%6,7) 
111 (%) 

* 
1 (%2,7) 

36 (%97,3) 
Eğitim Düzeyi 

İlköğretim ve altı 
Lise 
Üniversite 

* 
5 (%17,9) 
2 (%7,1) 
21 (%75) 

 
43 (%57,3) 
20 (%26,7) 
12 (%16) 

* 
53 (%53,5) 
31 (%31,3) 
15 (%15,2) 

* 
64 (%53,8) 
40 (%33,6) 
15 (%12,6) 

 
26 (%70,3) 
7 (%18,9) 
4 (%10,8) 

Medeni Durum 
Bekar 
Evli 
Eşinden Ayrı 

 
4 (%14,3) 
24 (%85,7) 

0 

 
7 (%9,3) 
66 (%88) 
2 (%2,7) 

 
12 (%12,1) 
86 (%86,9) 

1 (%1) 

 
13 (%10,9) 
102 (%85,7) 

4 (%3,4) 

* 
2 (%5,4) 

31 (%83,8) 
4 (%10,8) 

Çocuk Sayısı 
<3 
>3 

* 
24 (%100) 

0 (%0) 

* 
51 (%76,1) 
16 (%23,9) 

 
71 (%83,5) 
14 (%16,5) 

 
88 (%83,8) 
17 (%16,2) 

* 
24 (%68,6) 
11 (%31,4) 

Sigara 
Kullanmıyor 
Bırakmış 
<Yarım Paket/gün 
>Yarım Paket/gün 

* 
23 (%82,1) 

0 (%0) 
5 (%17,9) 

0 (%0) 

* 
46 (%61,3) 
15 (%20) 
5 (%6,7) 
9 (%12) 

* 
60 (%60,6) 
16 (%16,2) 
10 (%10,1) 
13 (%13,1) 

 
77 (%64,7) 
20 (%16,8) 

9 (%7,6) 
13 (%10,9) 

 
30 (%81,1) 

3 (%8,1) 
2 (%5,4) 
2 (%5,4) 

Diş hekimi ziyareti 
6 ayda 1 
Senede 1 
Şikayeti olunca 

 
2 (%7,1) 
0 (%0) 

26 (%92,9) 

 
2 (%2,7) 
7 (%9,3) 
66 (%88) 

 
4 (%4) 

9 (%9,1) 
86 (%86,9) 

* 
2 (%1,7) 
8 (%6,7) 

109 (%91,6) 

* 
2 (%5,4) 
3 (%8,1) 

32 (%86,5) 
Diş Fırçalama Sıklığı 

Günde 2-3 
Günde 1 
<Günde 1 

 
4 (%14,3) 
3 (%10,7) 
21 (%75) 

 
7 (%9,3) 

22 (%29,3) 
46 (%61,3) 

 
11 (%11,1) 
24 (%24,2) 
64 (%64,6) 

 
11 (%9,2) 

35 (%29,4) 
73 (%61,3) 

 
6 (%16,2) 
10 (%27) 
21 (%21) 

Diş arası temizlik 
Yapmıyor 
Yapıyor 

* 
24 (%85,7) 
4 (%14,3) 

* 
40 (%53,3) 
35 (%46,7) 

 
61 (%61,6) 
38 (%38,4) 

 
75 (%63) 
44 (%37) 

 
23 (%62,2) 
14 (%37,8) 

* P<0,05 düzeyinde istatistiksel anlamlı farklılıktır  
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Tablo 3. Risk faktörlerine göre sosyodemografik özellikler (devamı) 
 K 

 
N (%) 

D 
 

N (%) 

H 
 

N (%) 

O 
 

N (%) 

MS 
 

N (%) 
Florozis 

Florozis Olmayan 
Şüpheli  
Çok hafif 
Hafif 
Orta 
Şiddetli 

* 
8 (%28,6) 

0 (%0) 
1 (%3,6) 
14 (%50) 
0 (%0) 

5 (%17,9) 

* 
58 (%77,3) 

0 (%0) 
3 (%4) 

7 (%9,3) 
6 (%8) 

1 (%1,3) 

* 
65 (%65,7) 

3 (%3) 
10 (%10,1) 

9 (%9,1) 
11 (%11,1) 

1 (%1) 

* 
83 (%69,7) 

1 (%0,8) 
14 (%11,8) 

9 (%7,6) 
11 (%9,2) 
1 (%0,8) 

* 
35 (%94,6) 

0 (%0) 
0 (%0) 

1 (%2,7) 
1 (%2,7) 
0 (%0) 

Diğer Hastalıklar  
Hipertansiyon 
Osteoporoz 
Hormonal Problem 
Diğer Hastalıklar 

  
29 (%38,7)* 

8 (%10,7) 
11 (%14,7)* 

15 (%20) 

 
29 (%29,3)* 

9 (%9,1) 
15 (%15,2)* 
19 (%19,2) 

 
37 (%31,1)* 
15 (%12,6)* 
32 (%26,9) 
28 (%23,5)* 

 
14 (%40)* 

12 (%34,3)* 
12 (%34,3) 
11 (%31,4) 

İlaç Kullanımı  
Antidiyabetik 
Antihipertansif 
Antihiperlipidemik 
KVH 
Hormonal problem 
Diğer 

  
62 (%89,9)* 
30 (%43,5)* 
24 (%34,8)* 
10 (%14,5)* 

8 (%11,6) 
14 (%20,3) 

 
46 (%68,7)* 
30 (%44,8)* 
27 (%40,3)* 
11 (%16,4)* 
9 (%13,4)* 
19  (%28,4) 

 
51 (%58)* 
37 (%42)* 

27 (%30,7)* 
11 (%12,5) 
22 (%25) 

23 (%26,1)* 

 
16 (%50) 

14 (%43,8)* 
9 (%28,1) 

7 (%21,9)* 
9 (%28,1) 

10 (%31,2)* 
* P<0,05 düzeyinde istatistiksel anlamlı farklılıktır 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin risk faktörlerine göre sosyodemografik 

verileri incelendiğinde, özellikle 40 yaşından itibaren sistemik hastalıkların ortaya 

çıktığı anlaşıldı. H grubu dışındaki risk faktörlerinin tamamı, yaşla birlikte artış 

gösterdi. 

K grubunda erkek cinsiyet fazla iken, O grubunda, kadın cinsiyet daha 

yüksek oranda gözlendi. MS grubu haricinde diğer sistemik risk faktörlerine sahip 

bireylerin çoğunda, VKİ’nin 25 ve üzerinde olduğu tespit edildi. Bütün risk faktörü 

gruplarında, abdominal obezitenin anlamlı derecede arttığı görüldü. K grubunda 

eğitim düzeyi daha yüksek iken, özellikle H ve O gruplarında eğitim düzeyinin düşük 

olduğu belirlendi. Çalışmaya dahil edilen bireylerin çoğunluğunun, sistemik risk 

faktörlerinden bağımsız olarak sigara kullanmadığı gözlendi. 

Bütün gruplarda diş hekimi ziyaretinin düzensiz olup, şikayete bağlı olarak 

gerçekleştiği ve O ve MS gruplarında bu oranın anlamlı olduğu tespit edildi. Diş 

fırçalama sıklığının genel olarak bütün gruplarda günde 1’den az seviyede olduğu ve 

hastaların çoğunun diş arası temizliği yapmadığı belirlendi. Bütün risk faktörü 

gruplarında, florozisi olmayan birey sayısının istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olduğu görüldü. Diğer hastalıklar ve ilaç kullanımının, risk faktörü 

gruplarında artış gösterdiği belirlendi. 
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4.2. Risk Faktörlerine Göre Periodontal ve Metabolik Parametrelerin 

Karşılaştırılması 

Kazanılmış sistemik risk faktörlerine göre periodontal parametreler ve 

metabolik değerlerin gruplar arası karşılaştırılması tablo 4’da gösterilmiştir. 

Periodontal parametrelere bakıldığında K grubuna kıyasla Gİ, KAS ve DOKİ 

düzeyleri, D, H, O ve MS gruplarında; PCD, D ve O gruplarında; Pİ ise D, H ve O 

gruplarında istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. DMFT, MS 

grubunda, H ve O gruplarına göre istatistiksel olarak daha yüksek olarak belirlendi. 

Metabolik değerlere bakıldığı zaman AKŞ, K grubuna kıyasla bütün risk 

faktörü gruplarında daha yüksek, D vitamini ise daha düşük oranda tespit edildi. TG, 

K grubuna kıyasla D, H ve O gruplarda daha yüksek oranda görüldü. Diğer lipid 

parametrelerinde gruplar arasında herhangi bir farklılık tespit edilmedi. 

Serum LX seviyelerinin, K grubu ve farklı risk faktörü grupları arasında 

benzer seviyelerde bulunduğu ve gruplar arasında herhangi bir farklılık bulunmadığı 

anlaşıldı. 

Tablo 4. Risk faktörlerine göre periodontal ve metabolik parametrelerin 

karşılaştırılması 
 K 

 
N=28 

(ort ± SD) 

D 
 

N= 75 
(ort ± SD) 

H 
 

N= 99 
(ort ± SD) 

O 
 

N= 119 
(ort ± SD) 

MS 
 

N=37 
(ort ± SD) 

Pİ 1,24±0,35 1,73±0,71 1,74±0,68 1,70±0,67 1,61±0,61 
GI 1,11±0,24 1,43±0,45 1,40±0,37 1,42±0,39 1,48±0,48 
PCD (mm) 2,64±0,34 3,01±0,65 2,97±0,63 3,00±0,58 2,87±0,53 
KAS (mm) 2,66±0,37 3,38±0,93 3,28±0,89 3,31±0,85 3,27±0,83 
DOKİ 1,82±0,45 2,47±0,80 2,41±0,69 2,47±0,71 2,58±0,78 
DMFT 14,96±5,09 15,67±7,78 13,52±6,77 14,82±7,63 18,97±7,92 
AKŞ (mg/dl) 88,41±6,60 202,01±96,51 160,13±91,03 150,54±81,30 139,34±61,77 
HbA1c (%) 5,70 9,16±3,01 8,50±3,21 8,33±3,00 7,40±1,62 
TK (mg/dl) 169,84±12,58 199,01±61,19 190,82±53,47 189,15±49,18 199,87±48,10 
TG (mg/dl) 93,42±5,23 218,49±139,20 208,30±123,25 204,95±127,37 194,72±125,91 
HDL (mg/dl) 44,95±4,12 45,19±11,55 42,84±9,81 44,87±11,58 49,83±15,18 
LDL (mg/dl) 104,37±9,83 113,65±56,20 107,39±47,95 105,96±41,66 114,77±42,16 
TK/HDL 3,79±0,13 4,49±1,10 4,55±1,12 4,42±1,17 4,24±1,22 
AST (U/L) 20,88±5,11 26,54±16,17 23,65±13,87 25,21±13,21 27,63±14,90 
ALT (U/L) 42,44±23,57 30,79±23,16 25,87±19,00 28,05±20,49 27,16±19,37 
BUN (mg/dl) 13,38±1,60 13,62±5,82 13,01±5,73 13,49±5,72 13,49±5,54 
Kreatinin (mg/dl) 0,93±0,11 0,96±0,26 0,94±0,27 0,93±0,27 0,93±0,26 
ALP (U/L) 79,17±15,71 95,65±28,37 84,46±20,91 88,62±27,70 111,57±39,50 
Ne/Le 2,82±2,27 2,48±1,56 2,41±1,43 2,43±1,49 2,57±1,36 
Ca (mg/dl) 8,89±0,48 9,44±0,64 9,44±0,59 9,50±0,63 9,54±0,59 
D vitamini (nmol/l) 67,23±28,42 28,32±22,20 29,00±21,07 30,90±25,23 36,75±27,07 
LX (pg/ml) 0,166±0,037 0,161±0,05 0,155±0,04 0,158±0,04 0,165±0,06 
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Tablo 4 . Risk faktörlerine göre periodontal ve metabolik değerlerin karşılaştırılması 

(devamı)
  P 

PI K-D 
K-H 
K-O 

0,009 
0,005 
0,009 

GI K-D 
K-H 
K-O 

K-MS 

0,004 
0,009 
0,003 
0,003 

PCD K-D 
K-O 

0,047 
0,045 

KAS K-D 
K-H 
K-O 

K-MS 

0,002 
0,008 
0,003 
0,047 

DOKİ K-D 
K-H 
K-O 

K-MS 

0,000 
0,001 
0,000 
0,000 

DMFT H-MS 
O-MS 

0,001 
0,027 

AKŞ K-D 
K-H 
K-O 

D-MS 

0,000 
0,001 
0,005 
0,002 

TG K-D 
K-H 
K-O 

0,001 
0,003 
0,005 

D vitamini K-D 
K-H 
K-O 

K-MS 

0,000 
0,000 
0,000 
0,002 

 

Periodontal tanıya göre risk faktörlerinin, periodontal ve metabolik 

parametreler açısından karşılaştırılması tablo 5 ve tablo 6’da gösterilmiştir. 

Periodontitisi olmayan bireylerde (Ps), AKŞ düzeyleri, diyabetik bireylerde 

(PsD), kontrol (PsK), hiperlipidemik (PsH) ve obez (PsO) gruplarına göre 

istatistiksel olarak daha yüksek oranda bulundu. 

TG, PsK grubuna göre PsD ve PsH gruplarında daha yüksek oranda 

belirlendi. D vitamini, PsK grubuna kıyasla PsH ve PsO gruplarında daha düşük 

seviyede görüldü. 

MS grubunun tamamının periodontitis hastası olduğu görülürken, LX 

seviyelerinde ise Ps grupları arasında farklılık tespit edilmedi. 
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Tablo 5. Periodontitisi olmayanlarda (Ps) risk faktörleri ve periodontal parametreler 
 PsK 

 
N=22 

(ort ± SD) 

PsD 
 

N= 5 
(ort ± SD) 

PsH 
 

N= 15 
(ort ± SD) 

PsO 
 

N= 12 
(ort ± SD) 

PsMS 
 

N=0 

 
 
 

P 
PI 1,19±0,31 1,56±0,55 1,46±0,71 1,35±0,67   
GI 1,10±0,25 1,23±0,24 1,14±0,31 1,07±0,35   
PCD (mm) 2,56±0,23 2,52±0,39 2,68±0,34 2,50±0,47   
KAS (mm) 2,56±0,23 2,52±0,39 2,68±0,34 2,50±0,47   
DOKİ 1,76±0,45 2,05±0,45 1,92±0,56 1,76±0,69   
DMFT 15,14±3,88 11,40±7,07 11,58±6,23 12,68±7,00   
AKŞ (mg/dl) 86,77±5,11 106,27±49,10 97,67±18,43 98,40±37,80  0,000*                 

0,001# 
HbA1c (%)  6,81±1,80 8,20±1,82 6,63±1,89   
TK (mg/dl) 169,84±12,58 181,87±26,77 168,50±80,43 166,06±49,57   
TG (mg/dl) 93,42±5,23 162,00±88,57 171,50±103,11 129,31±82,08  0,015¶             

0,032† 
HDL (mg/dl) 44,95±4,12 44,33±5,38 45,20±4,97 45,47±7,85   
LDL (mg/dl) 104,37±9,83 105,60±17,85 113,80±21,80 103,87±25,30   
TK/HDL 3,79±0,13 4,29±0,57 4,14±0,65 4,44±0,75   
AST (U/L) 20,76±4,86 22,92±16,01 26,83±6,08 20,00±7,19   
ALT (U/L) 47,18±23,48 19,93±13,93 24,90±16,39 18,48±11,80   
BUN (mg/dl) 13,47±1,07 8,97±4,48 11,71±3,90 9,89±4,39   
Kreatinin (mg/dl) 0,92±0,08 0,81±0,15 0,81±0,15 0,81±0,15   
ALP (U/L) 79,17±15,71 85,50±19,81 85,50±22,13 82,67±19,75   
Ne/Le 2,71±2,41 1,61±0,60 2,05±1,31 2,58±2,44   
Ca (mg/dl) 8,92±0,36 9,18±0,51 9,39±0,41 9,32±0,55   
D vitamini (nmol/l) 69,45±29,31 33,84±12,65 31,01±18,03 35,17±12,45  0,004‡                

0,039§ 
LX (pg/ml) 0,153±0,02 0,136±0,03 0,142±0,03 0,158±0,04   

*PsK-PsD   # PsO-PsD  †PsK-PsH   §PsK-PsO 
# PsH-PsD  ¶PsK-PsD  ‡PsK-PsH  

 

Periodontitisi olan bireylerde (P), DMFT, hiperlipidemi (PH) grubuna kıyasla 

menopoz (PMS) grubunda daha yüksek oranda görüldü. AKŞ ise, diyabet (PD) 

grubunda, obez (PO) ve PMS gruplarına kıyasla istatistiksel olarak daha yüksek 

oranda tespit edildi. LX seviyelerinde gruplar arasında herhangi bir farklılık tespit 

edilmedi. 
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Tablo 6. Periodontitisi olanlarda (P) risk faktörleri ve periodontal parametreler 
 PK 

 
N=6 

(ort ± SD) 

PD 
 

N= 70 
(ort ± SD) 

PH 
 

N= 84 
(ort ± SD) 

PO 
 

N= 107 
(ort ± SD) 

PMS 
 

N=37 
(ort ± SD) 

 
 
 

P 
PI 1,42±0,46 1,76±0,71 1,77±0,70 1,73±0,06 1,60±0,62  
GI 1,18±0,20 1,45±0,46 1,43±0,38 1,45±0,04 1,48±0,48  
PCD (mm) 2,93±0,54 3,05±0,65 3,02±0,65 3,05±0,06 2,87±0,54  
KAS (mm) 3,04±0,54 3,44±0,92 3,39±0,92 3,40±0,83 3,27±0,84  
DOKİ 2,04±0,43 2,50±0,81 2,48±0,71 2,53±0,07 2,59±0,79  
DMFT 14,33±8,71 16,01±7,84 13,89±6,69 15,18±0,75 19,22±7,89 0,007* 
AKŞ (mg/dl) 95,60±8,17 200,06±89,76 169,86±93,61 156,64±8,19 141,04±61,76 0,011#     

0,005§ 
HbA1c (%) 5,70 9,18±3,10 8,69±3,29 8,34±0,38 7,40±1,62  
TK (mg/dl)  198,86±62,56 192,42±56,90 190,66±5,14 199,20±49,01  
TG (mg/dl)  218,01±141,87 216,57±127,10 207,40±14,26 198,58±127,09  
HDL (mg/dl)  45,05±11,66 42,57±10,40 44,85±1,31 48,49±13,91  
LDL (mg/dl)  113,94±57,62 107,72±51,75 105,46±4,83 114,85±43,15  
TK/HDL  4,50±1,12 4,62±1,17 4,42±1,19 4,24±1,22  
AST (U/L) 21,50±7,14 25,83±15,21 23,79±13,54 25,08±1,59 27,78±15,19  
ALT (U/L) 21,60±6,99 30,71±23,34 26,87±19,62 28,35±2,05 27,50±19,54  
BUN (mg/dl) 12,95±3,41 13,78±5,83 13,64±5,68 13,66±0,70 13,27±5,55  
Kreatinin (mg/dl) 0,96±0,23 0,97±0,27 0,97±0,28 0,95±0,03 0,92±0,25  
ALP (U/L)  93,44±28,44 84,24±21,49 89,03±5,23 111,57±39,50  
Ne/Le 3,29±1,63 2,43±1,46 2,56±1,50 2,46±0,15 2,58±1,38  
Ca (mg/dl) 8,71±1,14 9,46±0,64 9,51±0,59 9,51±0,08 9,56±0,59  
D vitamini (nmol/l) 48,36±0,00 28,52±22,79 27,66±22,83 30,88±4,29 36,75±27,07  
LX (pg/ml) 0,205±0,05 0,163±0,05 0,156±0,04 0,158±0,04 0,165±0,06  

*PH-PM  #PD-PO  §PD-PM 

4.3. Risk Faktörlerinin Periodontal Hastalık Varlığına Göre Metabolik 

Değerler ve Periodontal Parametreler Açısından Değerlendirilmesi 

Risk faktörlerinin, periodontal hastalık varlığına göre periodontal 

parametreler ve metabolik değerler açısından değerlendirilmesi tablo 7-11’de 

gösterilmiştir. PK grubunda, KAS ve AKŞ seviyeleri, PsK grubuna göre istatistiksel 

olarak daha yüksek oranda tespit edildi. Serum LX seviyeleri, PK grubunda PsK 

grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek oranda görüldü (Tablo 7). 
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Tablo 7. Kontrol grubunda periodontal hastalık varlığına göre metabolik değerler ve 

periodontal parametreler açısından değerlendirilmesi 

 PsK 
 

N=22 
(ort ± SD) 

PK 
 

N=6 
(ort ± SD) 

 
 
 

P 
PI 1,19±0,31 1,42±0,46  
GI 1,10±0,25 1,18±0,20  
PCD (mm) 2,56±0,23 2,93±0,54  
KAS (mm) 2,56±023 3,04±0,54 0,003 
DOKİ 1,76±0,45 2,04±0,43  
DMFT 15,14±3,88 14,33±8,71  
AKŞ (mg/dl) 86,77±5,11 95,60±8,17 0,005 
HbA1c (%)  5,70  
TK (mg/dl) 169,84±12,58   
TG (mg/dl) 93,42±5,23   
HDL (mg/dl) 44,95±4,12   
LDL (mg/dl) 104,37±9,83   
TK/HDL 3,79±0,13   
AST (U/L) 20,76±4,86 21,50±7,14  
ALT (U/L) 47,18±23,48 21,60±6,99  
BUN (mg/dl) 13,47±1,07 12,95±3,41  
Kreatinin (mg/dl) 0,92±0,08 0,96±0,23  
ALP (U/L) 79,17±15,71   
Ne/Le 2,71±2,41 3,29±1,63  
Ca (mg/dl) 8,92±0,36 8,71±1,14  
D vitamini (nmol/l) 69,45±29,31 48,36±0,00  
LX (pg/ml) 0,153±0,02 0,205±0,05 0,001 

 

KAS seviyeleri PD grubunda, PsD grubuna göre daha yüksek oranda 

görülürken diğer parametreler açısından gruplar arasında herhangi bir farklılık 

görülmedi (Tablo 8). 

 Tablo 8. Diyabet grubunda periodontal hastalık varlığına göre metabolik değerler 

ve periodontal parametreler açısından değerlendirilmesi 

 PsD 
 

N=5 
(ort ± SD) 

PD 
 

N=70 
(ort ± SD) 

 
 
 

P 
PI 1,36±0,71 1,76±0,71  
GI 1,22±0,32 1,45±0,46  
PCD (mm) 2,52±0,39 3,05±0,65  
KAS (mm) 2,52±0,39 3,44±0,92 0,03 
DOKİ 2,10±0,62 2,50±0,81  
DMFT 10,80±5,26 16,01±7,84  
AKŞ (mg/dl) 229,20±179,85 200,06±89,76  
HbA1c (%) 8,78±0,68 9,18±3,10  
TK (mg/dl) 202,00±23,07 198,86±62,56  
TG (mg/dl) 228,33±80,16 218,01±141,87  
HDL (mg/dl) 48,00±10,58 45,05±11,66  
LDL (mg/dl) 108,00±12,17 113,94±57,62  
TK/HDL 4,29±0,57 4,50±1,12  
AST (U/L) 36,00±27,25 25,83±15,21  
ALT (U/L) 31,80±22,95 30,71±23,34  
BUN (mg/dl) 11,75±6,18 13,78±5,83  
Kreatinin (mg/dl) 0,88±0,25 0,97±0,27  
ALP (U/L) 117,00±20,07 93,44±28,44  
Ne/Le 3,28±2,99 2,43±1,46  
Ca (mg/dl) 9,20±0,66 9,46±0,64  
D vitamini (nmol/l) 24,65±2,18 28,52±22,79  
LX (pg/ml) 0,136±0,03 0,163±0,05  
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PCD, KAS, AKŞ ve Ne/Le oranı, PH grubunda, PsH grubuna göre anlamlı 

derecede daha yüksek bulundu (Tablo 9). 

Tablo 9. Hiperlipidemi grubunda periodontal hastalık varlığına göre metabolik 

değerler ve periodontal parametreler açısından değerlendirilmesi 

 PsH 
 

N=15 
(ort ± SD) 

PH 
 

N=84 
(ort ± SD) 

 
 
 

P 
PI 1,56±0,55 1,77±0,70  
GI 1,23±0,24 1,43±0,38  
PCD (mm) 2,68±0,34 3,02±0,65 0,05 
KAS (mm) 2,68±0,34 3,39±0,92 0,000 
DOKİ 2,05±0,45 2,48±0,71  
DMFT 11,40±7,07 13,89±6,69  
AKŞ (mg/dl) 106,27±49,10 169,86±93,61 0,012 
HbA1c (%) 6,81±1,80 8,69±3,29  
TK (mg/dl) 181,87±26,77 192,42±56,90  
TG (mg/dl) 162,00±88,57 216,57±127,10  
HDL (mg/dl) 44,33±5,38 42,57±10,40  
LDL (mg/dl) 105,60±17,85 107,72±51,75  
TK/HDL 4,14±0,65 4,62±1,17  
AST (U/L) 22,92±16,01 23,79±13,54  
ALT (U/L) 19,93±13,93 26,87±19,62  
BUN (mg/dl) 8,97±4,48 13,64±5,68  
Kreatinin (mg/dl) 0,81±0,15 0,97±0,28  
ALP (U/L) 85,50±19,81 84,24±21,49  
Ne/Le 1,61±0,60 2,56±1,50 0,018 
Ca (mg/dl) 9,18±0,51 9,51±0,59  
D vitamini (nmol/l) 33,84±12,65 27,66±22,83  
LX (pg/ml) 0,143±0,03 0,157±0,04  

 

Tablo 10. Obezite grubunda periodontal hastalık varlığına göre metabolik değerler 

ve periodontal parametreler açısından değerlendirilmesi 
 PsO 

 
N=12 

(ort ± SD) 

PO 
 

N=107 
(ort ± SD) 

 
 

 
P 

PI 1,46±0,71 1,73±0,06  
Gİ 1,14±0,31 1,45±0,04 0,007 
PCD (mm) 2,50±0,47 3,05±0,06 0,002 
KAS (mm) 2,50±0,47 3,40±0,83 0,000 
DOKİ 1,92±0,56 2,53±0,07 0,004 
DMFT 11,58±6,23 15,18±0,75  
AKŞ (mg/dl) 97,67±18,43 156,64±8,19 0,017 
HbA1c (%) 8,20±1,82 8,34±0,38  
TK (mg/dl) 168,50±80,43 190,66±5,14  
TG (mg/dl) 171,50±103,11 207,40±14,26  
HDL (mg/dl) 45,20±4,97 44,85±1,31  
LDL (mg/dl) 113,80±21,80 105,46±4,83  
TK/HDL 4,44±0,75 4,42±1,19  
AST (U/L) 26,83±6,08 25,08±1,59  
ALT (U/L) 24,90±16,39 28,35±2,05  
BUN (mg/dl) 11,71±3,90 13,66±0,70  
Kreatinin (mg/dl) 0,81±0,15 0,95±0,03  
ALP (U/L) 85,50±22,13 89,03±5,23  
Ne/Le 2,05±1,31 2,46±0,15  
Ca (mg/dl) 9,39±0,41 9,51±0,08  
D vitamini (nmol/l) 31,01±18,03 30,88±4,29  
LX (pg/ml) 0,158±0,04 0,158±0,04  
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Gİ, PCD, KAS, DOKİ ve AKŞ, PO grubunda, PsO grubuna kıyasla daha 

yüksek oranda tespit edildi (Tablo 10). 

MS grubundaki bireylerin hepsinde periodontitis tespit edildiği için 

menopoza girmeyen bireyler (MÖ) grubu kendi içinde karşılaştırıldı (PsMÖ-PMÖ). 

Gİ, PCD, KAS, DOKİ, AKŞ ve TG seviyelerinin, periodontitisli bireylerde (PMÖ), 

periodontitis olmayanlara (PsMÖ) göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu 

görüldü. Serum LX seviyeleri ise, PMÖ grubunda, PsMÖ grubuna kıyasla daha 

yüksek oranda tespit edildi (Tablo 11). 

Tablo 11. Menopoz grubunda periodontal hastalık varlığına göre metabolik değerler 

ve periodontal parametreler açısından değerlendirilmesi 
 Menopoz Durumu  

MÖ 
N=74 

MS 
N=37 

 PsMÖ 
 

N=25 
(ort ± SD) 

PMÖ 
 

N=49 
(ort ± SD) 

PMS 
 

N=37 
(ort ± SD) 

 
 

 
P 

PI 1,35±0,67 1,61±0,68 1,60±0,62  
GI 1,07±0,35 1,38±0,38 1,48±0,48 0,001 
PCD (mm) 2,60±0,38 3,10±0,64 2,87±0,54 0,001 
KAS (mm) 2,60±0,38 3,28±0,76 3,27±0,84 0,000 
DOKİ 1,76±0,69 2,44±0,77 2,59±0,79 0,000 
DMFT 12,68±7,00 14,34±6,92 19,22±7,89  
AKŞ (mg/dl) 98,40±37,80 136,56±73,54 141,04±61,76 0,018 
HbA1c (%) 6,63±1,89 8,09±3,04 7,40±1,62  
TK (mg/dl) 166,06±49,57 186,39±46,03 199,20±49,01  
TG (mg/dl) 129,31±82,08 181,29±81,59 198,58±127,09 0,045 
HDL (mg/dl) 45,47±7,85 46,65±10,76 48,49±13,91  
LDL (mg/dl) 103,87±25,30 106,29±44,02 114,85±43,15  
TK/HDL 3,98±0,88 4,17±1,13 4,24±1,22  
AST (U/L) 20,00±7,19 23,73±14,45 27,78±15,19  
ALT (U/L) 18,48±11,80 24,35±21,48 27,50±19,54  
BUN (mg/dl) 9,89±4,39 11,10±3,24 13,27±5,55  
Kreatinin (mg/dl) 0,81±0,15 0,84±0,17 0,92±0,25  
ALP (U/L) 82,67±19,75 90,38±24,61 111,57±39,50  
Ne/Le 2,58±2,44 2,54±2,34 2,58±1,38  
Ca (mg/dl) 9,32±0,55 9,33±0,78 9,56±0,59  
D vitamini (nmol/l) 35,17±12,45 28,93±32,02 36,75±27,07  
LX (pg/ml) 0,141±0,03 0,163±0,04 0,165±0,06 0,008 
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4.4. Risk Faktörlerine göre Klinik ve Metabolik Parametrelerin 

Korelasyonları 

K grubunda, Pİ, PCD ve KAS, HDL ile negatif korelasyon gösterirken 

TK/HDL ile pozitif korelasyon gösterdi. Gİ ile TK, TG ile LDL, DOKİ ile TK ve TG 

pozitif korelasyon gösterdi. Bütün gruplarda Gİ ve DOKİ, DMFT ile pozitif 

korelasyon gösterirken, Pİ ve Gİ, sadece D ve H gruplarında, Ne/Le oranları ile 

pozitif korelasyon gösterdi.  

Serum LX düzeyleri, sadece K grubunda PCD, KAS ve DOKİ ile pozitif 

korelasyon gösterdi. Bütün risk faktörleri gruplarında, serum LX düzeyleri açısından 

herhangi bir korelasyon görülmedi. 

Tablo 12. Risk faktörlerine göre klinik ve metabolik parametrelerin korelasyonları  

*p<0,05 istatistiksel anlamlı farklılıktır 
**p<0,01 istatistiksel anlamlı farklılıktır 
 
 
  

 

K 
 

D 
 

H O MS 

r P r P r P r P r P 
PI-Ne/Le   0,278* 0,018 0,233* 0,022     
PI-HDL -0,542* 0,016         
PI-TK/HDL 0,977** 0,000         
GI-DMFT 0,491** 0,008 0,457** 0,000 0,351** 0,000 0,389** 0,000 0,573** 0,000 
GI-Ne/Le   0,291* 0,013 0,225* 0,027     
GI-TK 0,925** 0,000         
GI-TG 0,781** 0,000         
GI-LDL 0,574** 0,010         
PCD-HDL -0,617** 0,005         
PCD-TK/HDL 0,978** 0,000         
KAS-HDL -0,617** 0,005         
KAS-TK/HDL 0,0978** 0,000         
DOKİ-DMFT 0,471* 0,011 0,461** 0,000 0,271** 0,007 0,371** 0,000 0,632** 0,000 
DOKİ-TK 0,811** 0,000         
DOKİ-TG 0,753** 0,000         
LX-PCD 0,564** 0,004         
LX-KAS 0,609** 0,002         
LX-DOKİ 0,461* 0,023         
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5. TARTIŞMA 

Kronik hastalıklar, bütün dünyada ölümlerin en önemli nedenidir ve bunlar 

arasında KVH, kanser, KOAH ve tip 2 diyabet en sık görülen hastalıklardır. 

Hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, sigara, fiziksel aktivite yetersizliği ve sağlıksız 

diyet gibi bilinen ve önlenebilen biyolojik ve davranışsal risk faktörleri birbirleriyle 

ilişki içerisindedirler. Ayrıca yaşlanmayla birlikte farklı kronik hastalıkların bir arada 

görülmesi, altta yatan risk faktörlerinin etkilerini doğrular niteliktedir. Toplum 

sağlığıyla ilişkili olarak sağlık harcamaları, hastanede kalma ya da ölüm gibi 

sonuçların tahmininde, çoklu kronik hastalıkların varlığı belirleyici niteliktedir. 

Dolayısıyla sağlıkla ilişkili sonuçların belirlenmesinde, koruyucu uygulamalar ön 

plana çıkmakla birlikte, kazanılmış risk faktörleri ve bunların önlenmesiyle ilişkili 

çalışmalar oldukça önemli ve değerlidir (227). 

Kronik periodontitis, periodontal hastalıklar arasında genellikle yavaş 

ilerleyen fakat herhangi bir aşamasında periodontal ataçman kaybıyla ilişkili akut 

alevlenmelerin de görülebildiği bir hastalıktır. Dünya genelinde, farklı oral hijyen ve 

sosyoekonomik düzeylerle ilişkili olarak hafif ve orta şiddetli periodontitis 

prevalansının %13-57 arasında değiştiği tahmin edilmektedir (228). NHANES 

(Ulusal Sağlık ve Beslenme Değerlendirme Çalıştayı) 2009-2010 sonuçlarına göre, 

ABD nüfusunun %47’sinden fazlasının periodontitis hastası olduğu belirtilmiştir 

(45). 

Epidemiyolojik ve deneysel çalışmalarda, sigara (229), diyabet (230), 

hiperlipidemi (142), obezite (122), KVH (231) ve menopoz sonrası gelişen 

osteoporozla (232) periodontal hastalık arasında ilişki bulunduğu gösterilmiştir. 

Gerek periodontal hastalık patogenezinin, gerekse periodontal hastalık sistemik 

hastalık ilişkisinde rol alan enflamatuvar temellerin anlaşılabilmesi için çok sayıda 

çalışma yapıldığı görülmektedir.  

Periodontal hastalık gelişimde biyofilme karşı gelişen konak yanıtının 

alveolar kemikte ve yumuşak dokuda yıkımdan sorumlu olduğu gösterilmiştir 

(233,234). Patojen eliminasyonu için, akut enflamatuvar yanıtın oluşması ve 

homeostazise dönülmesi ideal sonuç olmakla birlikte, bunun gerçekleşmemesi 

durumunda apse oluşumu, skar dokusuyla iyileşme ya da kronik enflamatuvar durum 
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açığa çıkmaktadır (234). Son yıllarda yapılan çalışmalarda enflamasyonun 

çözülmesinin, proenflamatuvar sinyallerin kesilmesiyle oluşan pasif bir süreçten 

ziyade, İBÇLM aracılığıyla gerçekleştirilen aktif bir süreç olduğu anlaşılmıştır (235). 

Dolayısıyla İBÇLM’lerin kullanılmasıyla birlikte, enflamatuvar lökositlerin 

engellenmesi ve etkisizleştirilmesi sonucunda, periodontal hastalığın 

engellenebileceği hipotezi ortaya atılmıştır (233,234). 

Bu çalışmanın amacı, periodontal hastalık için kazanılmış sistemik risk 

faktörlerine sahip bireylerde, klinik periodontal parametrelerin ve serum LXA4 

seviyelerinin değerlendirilmesidir.  

Periodontal hastalığa etki edebilecek birçok sistemik risk faktörü mevcut 

olmakla birlikte, çalışmamızda, uluslararası çalıştaylarda tartışılarak periodontal 

hastalıkta kazanılmış risk faktörü olduğu kabul edilmiş sistemik durumlar 

değerlendirilmiştir. Hastalıkların teşhisi, medikal kayıtlar ve kullanılan ilaçlar 

yardımıyla belirlenmiştir. Obez bireyler, ayrıca VKİ kullanılarak kesinleştirilmiştir. 

 Çalışmamızda KVH başlığı adı altında herhangi bir sınıflama 

bulunmamaktadır. Çalışmamıza dahil edilen risk faktörleri değerlendirildiğinde, 

tamamının, spesifik ya da spesifik olmayan enflamatuvar süreçler üzerinden KVH ile 

kesiştiği ya da kesişebileceği öngörülmektedir. Dolayısıyla, çalışmamızda 

değerlendirilen risk faktörlerinin tamamının KVH için prediktör olabilen risk 

faktörleri olduğu, hem periodontal hastalık, hem de KVH ile ilişkili enflamatuvar 

aterogenetik basamaklar dikkate alındığında, KVH’nin periodontal hastalık için 

kazanılmış risk faktörlerinin merkezinde olduğu aşikardır.  

Çalışmamızda MetS başlığı altında da bir sınıflama yapılmamıştır. MetS de, 

KVH gibi tek bir hastalık ya da patolojik bir durumdan ziyade, çoklu morbidite ve 

mortalite ile ilişkili risk faktörlerinin bir arada bulunduğu karmaşık bir durumdur. 

Çalışma hipotezimize ve bu hipotez doğrultusunda oluşturduğumuz kesitsel çalışma 

tasarımına uygun olarak, gerek KVH, gerekse MetS için risk oluşturabilecek sistemik 

faktörlerin tek tek değerlendirilmesinin, sonuçlarımızın daha doğru yorumlanmasına 

katkı sağlayacağı düşünülmüştür.  

Periodontal hastalığın multifaktöriyel episodik karakteri ve özellikle 

periodontal hastalıkta konak cevabının rolünü vurgulayan ekolojik plak hipotezi 
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dikkate alındığında, periodontal hastalık için kazanılmış risk faktörlerinin, KVH ve 

MetS ile ortak risk faktörleri olduğu görülmektedir. Halk sağlığını koruyucu ve 

yaşam kalitesini arttırmaya yönelik olarak, sağlık bilimi alanında da küreselleşen 

dünyada, araştırmacı ve klinisyenler, kronik hastalıklar için risk oluşturan faktörleri 

aydınlatmaya yönelik çalışmalara devam ederken, kamu spotları ise sigara ya da 

obezite gibi morbidite ve mortalite ile ilişkili risk faktörlerine odaklanmaktadır. 

Diyabet, hiperlipidemi ve obezite, kronik enflamatuvar hastalıklar olup yaşla 

birlikte görülme oranları artmaktadır (43) ve nitekim çalışmamızda da yaşın 

artmasıyla birlikte bu hastalıkların görülme oranları artmıştır. 

Çalışmaya katılan kadınların yaklaşık %72’sinin, erkeklerin ise yaklaşık 

%57’sinin obez olduğu görülmektedir. Papandreou ve ark., 1997-2007 yılları 

arasında Akdeniz bölgesinde obeziteyi değerlendirdikleri sistematik derlemede, 

Türkiye, Suriye, Kıbrıs, Lübnan ve İsrail’i içine alan Asya kısmında, obezite 

prevalansının erkeklerde %26, kadınlarda ise %35 oranında olduğunu göstermişlerdir 

(236). Çalışmamızda sistemik sağlıklı birey sayısının düşük olması, obezite 

prevalansının daha yüksek seviyede görülmesi ve kayıtların tıbbi bir merkezden 

alınması bu tip sistemik hastalıkların prevalansının artmasına katkı sağlamış olabilir. 

Obezite; diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyonla birlikte KVH’den kansere 

kadar pek çok temel kronik hastalık için şiddetlendirici ve predispozan bir faktör 

olarak rol almaktadır (237,238) ve çalışmamızda da özellikle diyabetik ve 

hiperlipidemik bireylerin çoğunda, VKİ’nin 30 kg/m2 nin üzerinde olduğu ve bütün 

risk faktörü gruplarında, abdominal obezitenin arttığı tespit edilmiştir. 

Eğitim seviyesinin, hastalığın ilerlemesini yavaşlatmaktan ziyade 

başlamasının engellenmesinde daha önemli olabileceği düşünülmektedir. Psikolojik 

ve sosyolojik açıdan yeterli kaynaklara ulaşabilen bireyin, stresi azaltabileceği ve 

sağlıklı kalabilmek için gerekli nedenleri ortaya koyabileceği ifade edilmektedir 

(239). Eğitim ve sistemik hastalıklar arasındaki ilişki incelendiğinde, eğitim 

düzeyinin azalmasıyla sistemik hastalıkların arttığı bildirilmektedir (239). 

Çalışmamızda eğitim düzeyi, K grubunda daha yüksek seviyedeyken, risk faktörü 

gruplarında daha düşük düzeyde olup, bu azalma H ve O gruplarında anlamlıdır. 
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Evlilik kalitesi ve periodontal hastalık arasında, sosyoekonomik durum ve 

ağız bakım alışkanlıklarından bağımsız olarak, yüksek bir ilişki bulunduğu ve aile 

fertlerinde ağız hastalıklarındaki artışın, stresle ilişkili olabileceği (240), diğer 

taraftan eşinden ayrı kalmanın da periodontal hastalık şiddetini anlamlı derecede 

arttırdığı ortaya konulmuştur (241). Evliliğin kalitesi, ailedeki birey sayısı, ekonomik 

gelir düzeyi ve diğer sosyokültürel ve sosyoekonomik faktörlerin ve stresle başa 

çıkabilme yöntemlerindeki farklılıkların, strese bağlı olarak birçok hastalığın 

etiyopatogenezinde rol aldığı bilinen bir gerçektir. Çalışmamızda sadece MS 

grubunda, evli birey sayısının, bekar ya da eşinden ayrı birey sayılarına göre yüksek 

olduğu ve K, D ve MS gruplarında, çocuk sayısının genellikle 3’ten az olduğu 

görülmektedir. Evlilik kalitesi, sosyoekonomik durum ve bireyin stres düzeyinin 

birlikte değerlendirildiği çalışmalar, periodontal hastalıkta sosyodemografik 

faktörlerin rolünü daha net ortaya koyabilir. 

Sigara dumanında bulunan 4000’den fazla toksinin mortalite, KVH, çeşitli 

kanserler ve kronik hastalıklarda rol alan majör risk faktörü olduğu ortaya 

konulmaktadır. Sigara dumanının TNFα, IL-1, IL-6 ve IL-8 gibi proenflamatuvar 

sitokin seviyelerini arttırdığı ve IL-10 gibi antienflamatuvar sitokin seviyelerini 

azalttığı bilinmektedir (61,62). Sigara içenlerde periodontal hastalık risk katsayısının 

1,4’ten 5’e yükseldiği ve sigara bırakmanın, periodontal durumu iyileştirebileceği 

belirtilmiştir (65). Çalışmamızda bütün gruplarda sigara içmeyen birey sayısı 

oldukça yüksek seviyede olup, K, D ve H gruplarında, sigara içen ya da bırakmış 

bireylere göre bu oranın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmektedir. 

Ağız sağlığının ve düzenli olarak yapılan idame tedavilerinin periodontal 

sağlığa ve sistemik sağlığa olan etkileri şüphesizdir (242-245). Çalışmaya katılan 

bireylerin çoğunluğunun diş fırçalama sıklığının günde 1 ya da daha az olduğu, diş 

arası temizlik için herhangi bir ajan kullanmadığı ve diş hekimine sadece şikayeti 

olduğu zaman gittikleri görülmektedir. Yapılan çalışmalarda, eğitim seviyesinin 

düzenli dental muayene sıklığıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (246). İyi eğitimli 

bireylerin eğitim seviyesi daha düşük olanlara göre dental servisleri daha sık 

kullandıkları belirtilmiştir (247). Daha yaşlı bireylerin düşük gelir, dişsizlik, medikal 

ya da sistemik hastalıklardan dolayı (248),  daha genç bireylerin ise daha az semptom 

görülmesine bağlı olarak düzenli diş hekimine gitmedikleri ifade edilmektedir (249). 
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Çalışma popülasyonumuzda, risk faktörü taşıyan birey sayısının yüksek olması ve 

eğitim seviyesinin genelde düşük olması, hastaların sadece şikayetleri olduğu zaman 

diş hekimine gittikleri sonucunu açıklayabilir. 

Çalışmamızda, Isparta yöresinin endemik florozis bölgesi olduğu 

düşünülerek, dental florozise yönelik değerlendirmeler de yapılmıştır.  Plak birikimi, 

dişeti kanaması ve enflamasyonun, florozisli bireylerde, florozisi bulunmayanlara 

göre daha düşük seviyede olduğu rapor edilmiştir (250,251). Benzer şekilde içme 

suyundaki flor konsantrasyonundaki artışa bağlı olarak diş yüzeylerinde plak 

birikiminin azaldığı gösterilmiştir (252). Diş macunlarında bulunan yüksek flor 

konsantrasyonunun, plak biyofilminin metabolik ve fizyolojik yollarını inhibe ettiği 

(253), dolayısıyla florozisli bireylerde mine yüzeylerinde pörözite artsa da plak 

birikiminin, florozisin bulunmadığı dişlere göre daha az seviyede olabileceği 

belirtilmektedir (250). Çalışmamızda, K grubundaki bireylerin %50’sinin hafif 

derecede (Tablo 3) ve MÖ grubundaki bireylerin %34,5’inin (veri gösterilmedi) 

hafif-orta şiddetli florozisi bulunduğu ve bu bireylerde periodontal sağlığın, risk 

faktörü gruplarına göre daha iyi olduğu görülmektedir. Dental florozisin, dişler 

üzerinde plak birikimini engelleyerek ve biyofilmin yapısını bozarak periodontal 

sağlığa katkı sağlayabileceği düşünülebilir. 

Birçok sistemik hastalık farklı mekanizmalar üzerinden birbirlerini etkilerken, 

yaşla birlikte kronik hastalıkların insidansında artış meydana geldiği bilinen bir 

gerçektir. Benzer şekilde çalışmamızda da, tüm risk faktörü gruplarında, 

hipertansiyon, osteoporoz, hormonal problem ya da anemi gibi diğer hastalıkların ve 

hastalıkla ilişkili ilaç kullanım oranlarının arttığı görülmektedir.  

Diyabet, hiperlipidemi, obezite, osteoporoz ve menopoz gibi birçok sistemik 

hastalığın varlığında periodontal durumun şiddetlendiği ve periodontal hastalığın da 

sistemik hastalıklar için predispozan olarak rol alabileceği yapılan çalışmalarda net 

bir şekilde ortaya konulmuştur (122,142,230-232). Çalışmamızda, risk faktörü 

gruplarının hepsinde, periodontal durumlarından bağımsız olarak, Pİ, Gİ, KAS ve 

DOKİ değerlerinin daha yüksek olduğu, PCD’nin ise D ve O gruplarında, K grubuna 

kıyasla daha yüksek olduğu görülmektedir. Çalışma grupları periodontitis olup 

olmamasına göre karşılaştırıldığında ise, periodontal parametreler açısından gruplar 
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arasında herhangi bir farklılık bulunamamıştır (Tablo 5 ve 6). Çalışma sonuçlarına 

göre, PD, PH, PO ve PMS gruplarında, K grubuna göre periodontal parametrelerde 

farklılık olmaması, periodontitisli bireylerin çoğunun hafif ve orta şiddetli 

periodontitis olmasından ve PK grubundaki birey sayısının düşük seviyede 

olmasından kaynaklanabilir. 

Osteoporoz ve osteopeni, kemik kitlesindeki azalma ve sonucunda iskelette 

kırılganlık ve kırıklarla karakterize patolojik bir durumdur. Osteoporoz için modifiye 

edilebilir ve modifiye edilemeyen risk faktörleri yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 

Menopoz, yaşlanma, Ca alımı, yetersiz fiziksel aktivite, sigara ve alkol risk 

faktörlerinin başlıcalarıdır (232,254).  Kadınlarda, menopoz sonrasında osteoporoz 

riski artmaktadır (232). Nitekim çalışmamızda, MS grubunda osteoporoz oranının 

arttığı görülmektedir. Menopozdan önce östrojen seviyelerinin kemik mineral 

kaybını engellediği gösterilmiştir. Erken menopoz durumunda, hormon replasman 

tedavisi almayan kadınlarda osteoporoz riskinin arttığı ifade edilmektedir (255). 

Mandibular kemik yoğunluğunun, sistemik kemik mineral yoğunluğunu 

gösterebileceği birçok çalışmada ortaya konulmuştur (256,257).  

Menopoz sonrası kadınlarda, osteoporoz ve dişeti çekilmesi arasında ilişki 

bulunduğu gösterilmiştir (258). Menopoza girmiş, düşük eğitim seviyesine sahip ve 

osteoporozu bulunan kadınlarda, osteoporozu bulunmayanlara göre, periodontal 

hastalık riskinin daha fazla olduğu rapor edilmiştir (259). Çalışmamızda da, MS 

grubundaki bireylerin eğitim seviyelerinin düşük olduğu ve K grubuna kıyasla KAS, 

Gİ ve DOKİ seviyelerinin daha yüksek olduğu görülmektedir. 

Çalışmamızda, DMFT, MS grubunda, diğer gruplara göre daha yüksek 

seviyede tespit edilirken, farklılık sadece H ve O gruplarına göre anlamlıdır. 

Menopoza bağlı olarak tükürük kompozisyonunun değişerek pH’ın asidik hale 

geldiği (260), ağız kuruluğunun arttığı ve hormon replasman tedavisi görenlerde bu 

bulguların daha az olduğu gösterilmiştir (261). Hormon replasman tedavisinin, oral 

problemlerin azalmasına katkı sağlamadığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır 

(262,263). Çalışmamızda MS grubundaki bireylerden hiçbirisinin hormon replasman 

tedavisi almadığı tespit edilmiştir. Bireylerden salya alınmadığı için salya miktarı ya 

da pH’ı hakkında yorum yapılamamaktadır. Ancak, menopozla ilişkili olarak salya 
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sekresyonundaki azalma, plak patojenitesindeki artış ve pulpal anjiogenezdeki olası 

değişimlere bağlı olarak DMFT’nin artması, çalışma sonuçlarımızı destekleyen 

mekanizmalar olarak öne sürülebilir. 

Tip 2 diyabet, insülin sekresyonunda bozulma, periferal insülin direnci ve 

aşırı hepatik glikoz üretimiyle karakterize patofizyolojik bozukluklar bütünüdür. 

Diyabetli bireylerde, obezite prevalansının yüksek olduğu ve vücut yağ 

dağılımındaki değişikliklerin, lipid ve lipoprotein seviyelerindeki değişikliklerle 

ilişkili olduğu ve diyabetli bireylerde dislipideminin farklı formlarının bulanabileceği 

ifade edilmektedir (264). İnsülin direnci ve tip 2 diyabetin, yüksek TG ve düşük 

HDL kolesterol seviyeleriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (265). Diğer taraftan, obez 

bireylerde, plazma SYA seviyelerindeki artışın, hiperglisemiyi indükleyebileceği 

(266), viseral obezite ve artmış TG seviyelerinin insülin direnci gelişiminde etkili 

olabileceği (267)  ve serum kolesterol seviyelerindeki artışla, insülin sekresyonunun 

azalması arasında doğrudan bir bağlantı bulunduğu yapılan çalışmalarda ortaya 

konulmuştur (266). Çalışmamızda da, risk faktörü gruplarının hepsinde VKİ 

seviyelerinin ve abdominal obezite oranının yüksek olduğu, AKŞ düzeylerinin, K 

grubuna göre D grubuyla birlikte H ve O gruplarında ve TG seviyelerinin ise K 

grubuna göre, H grubuyla birlikte D ve O gruplarında yüksek olması, hiperlipidemi 

ve hiperglisemi arasındaki çift yönlü ilişkiyi ortaya koymaktadır. 

D vitamini özellikle kemik metabolizmasında ön plana çıkmakla birlikte 

kardiyovasküler sistemi içeren birçok organ ve dokunun optimum fonksiyon 

görebilmesinde oldukça önemlidir (268,269). Yapılan çalışmalarda, D vitamini 

seviyelerinin hipertansiyon, diyabet, hipertrigliseridemi ve obezite gibi birçok 

metabolik hastalıkla ters ilişkili olduğu belirtilirken (270,271), D vitamini 

yetersizliğinin KVH riskini arttırdığı ortaya konulmuştur (272). D vitamini için 

optimal konsantrasyonun 30 ng/ml (75 nmol/L) ve üzeri olduğu ifade edilmektedir 

(273). Çalışmamızda, K grubunda D vitamini seviyesi sınırın hemen altındayken, 

tüm risk faktörü gruplarında bu seviyenin K grubuna kıyasla anlamlı derecede düşük 

olduğu görüldü. Aşırı yağ dokusu olan obez bireylerde D vitamininin yağ doku 

içerisinde tutulmasına bağlı olarak yetersizliğin ortaya çıkabileceği ifade 

edilmektedir (274). Çalışmamızda K grubu haricindeki bütün gruplarda, 

popülasyonun çoğunda, VKİ’nin >30 kg/m2 olduğu ve abdominal obezite oranının 
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yüksek olduğu görülmektedir. D vitamini seviyelerinin düşük çıkmasında yağ 

dokunun önemi ortaya çıkmaktadır. 

Çalışmamızda, AKŞ seviyelerinin PK grubunda, PsK grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü. Bu gözlem, PK 

grubundaki hastalarda, glisemik kontrolleriyle ilişkili bir problem olabileceğini ya da 

prediyabetik bir durumda olabileceklerini düşündürebilir. Zayıf glisemik kontrolün 

periodontitis için bir risk faktörü olduğu bilinmektedir (275). Ayrıca şiddetli 

periodontal hastalığın glisemik kontrolü etkileyebileceği de gösterilmiştir (276). 

Periodontitisli bireylerde, gr (-) bakteriler tarafından oluşturulan enfeksiyona karşı 

üretilen belirli proenflamatuvar sitokinlerin, insülin direncinden ve zayıf glisemik 

kontrol gelişiminden sorumlu olabileceği literatürde ifade edilmektedir (277). 

Çalışmamızda, risk faktörü gruplarından sadece PH grubunda, Ne/Le oranı, 

PsH grubuna kıyasla daha yüksek seviyede tespit edilmiştir. Epidemiyolojik 

çalışmalarda kronik düşük dereceli enflamasyonun diyabet, hipertansiyon, MetS ve 

obezite gibi sistemik hastalıklarla ilişkili olduğu gösterilmiştir (278,279). Geleneksel 

olarak periferal lökosit sayısındaki yükselme enfeksiyöz durumun bir göstergesi 

olarak kabul edilmektedir. Periodontitisli bireylerde lökosit sayılarının arttığı 

(189,280), hastalık şiddetiyle bağımsız bir ilişki içerisinde bulunduğu (281) ve 

periodontal tedavi sonrasında lökosit sayılarının azaldığı gösterilmiştir (282). Ne/Le 

oranı son zamanlarda kullanılan enflamatuvar bir belirteç olup çeşitli KVH’lerde risk 

değerlendirmesinde faydalı olabileceği öne sürülmüştür (283). Enflamasyonun 

değerlendirilmesinde farklı biyokimyasal ve hematolojik belirteçler kullanılmasına 

karşın maliyet ve çalışma süreleri göz önünde bulundurulduğunda Ne/Le oranının 

belirlenmesi oldukça ekonomik ve basit bir yöntemdir. Ne/Le oranlarındaki 

yükselmenin, farklı kanser hastalıkları ve KKH için ölüm riskini arttırdığı (284-286) 

ve hipertansiyon ve diyabette de bu oranın arttığı gösterilmiştir (287).  

Periodontal hastalık sistemik sağlık arasındaki ilişki uzun süredir 

araştırılmaktadır. Periodontal hastalıklı bireylerde KVH insidansının arttığı ve 

periferal lökosit ve CRP seviyelerindeki artışın bunun göstergesi olduğu ifade 

edilmektedir (288). Obezitede, proenflamatuar sitokin seviyeleri ve adipokinler 

olarak bilinen hormon seviyelerinin yükselmesine bağlı enflamatuvar durumun 
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artması ve antienflamatuvar mekanizmaların da azalması sonucunda, düşük dereceli 

enflamasyon oluşmaktadır (289). TNFα, IL-6 ve CRP gibi akut faz protein yanıtının 

artmasıyla düşük dereceli sistemik enflamasyon artar ve periodontal doku yıkımı 

şiddetlenebilir (290). Sistemik sağlıklı (137,291) ve hiperlipidemik bireylerde 

(292,293) periodontal hastalık ve serum lipidleri arasındaki ilişki, daha önce 

literatürde gösterilmiştir. Periodontal hastalığın hem kolesterol hem de TG 

seviyeleriyle ilişkili olabileceği ifade edilmektedir (291). Periodontal hastalık 

varlığında serum TK ve TG seviyelerinin arttığı (294,295) ve şiddetli periodontitis 

varlığında, cerrahi olmayan periodontal tedaviyle birlikte lokal antibiyotik 

kullanımının, tek başına cerrahi olmayan tedaviye göre TK ve LDL seviyelerini 

azaltabileceği gösterilmiştir (296). Ramirez-Tortosa ve ark., periodontal hastalıklı 

bireylerde, kardiyovasküler risk belirteçleri ve plazma yağ asitlerini 

değerlendirmişler, PCD, DÇ ve KAS ile plazma TG, LDL, ÇDYA, toplam yağ asidi 

ve koenzim Q10 arasında yakın bir ilişki olduğunu ortaya koymuşlardır. Aynı 

çalışmada, ω-6 ÇDYA ve doymuş yağ asitlerinin, periodontitisli bireylerde kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Dolayısıyla periodontitisin, 

kendisinin proaterojenik plazma yağ asidi profiline katkıda bulunabileceği ifade 

edilmiştir (295). Çalışmamızda, periodontitisi bulunan bireylerin büyük çoğunluğu 

orta şiddetli periodontitis olup, PK grubunda bulunan birey sayısı oldukça düşüktür 

ve bu bireylerde lipid parametreleriyle ilişkili veri bulunmamaktadır. Ayrıca 

hiperlipidemik bireyler hastalık süreleri, ilaç ya da diyet kullanımlarına göre alt 

gruplara ayrılmamıştır. İlaç ya da diyet tedavisi alan hiperlipidemik bireylerde 

periodontal hastalık durumunun enflamatuvar yanıta etkisi, Fentoğlu ve ark. 

yaptıkları çalışmalarda detaylıca ortaya konulmuştur (143-146,293).  

KVH riskinin belirlenmesinde TK/HDL oranının daha değerli olabileceği 

belirtilmiştir (297). Fentoğlu ve ark., Gİ ile TK/HDL oranını arasındaki pozitif 

korelasyonu, kolesterolden zengin diyetin subendotelyal hasara bağlı olarak bazal 

membran geçirgenliğindeki artışla açıklamışlardır (144). Çalışmamızda TK/HDL 

oranı, K grubunda, Pİ, PCD ve KAS pozitif korelasyon gösterdi. Ek olarak, K 

grubunda Gİ’nin TK, TG ve LDL ile ve DOKİ’nin TK ve TG ile pozitif korelasyon 

gösterirken, HDL’nin Pİ, PCD ve KAS ile negatif korelasyon göstermesi, lipidlerin 

periodontal hastalıktaki rollerini gösteren, hiperlipidemisi olmayan sistemik sağlıklı 
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popülasyonda yapılan çalışmalarla (137,291,298) uyumludur. Bu bulgulara ek olarak 

çalışmamızda, PH grubunda, Ne/Le oranının yükselmesi ve H grubunda, Pİ ve 

Gİ’nin, Ne/Le oranı ile pozitif korelasyon göstermesi, hiperlipidemi varlığında 

periodontal hastalığın enflamatuvar durumu şiddetlendirebileceğini ortaya 

koymaktadır. Bu bulgularımız, periodontal durumun, orta veya hafif şiddetli 

hiperlipidemik (143,144,292,293,299) ve kötü metabolik kontrollü hiperlipidemik 

popülasyonlarda (143,144) değerlendirildiği çalışma sonuçları ile desteklenmektedir. 

Periodontal durumun, hiperlipideminin metabolik ve enflamatuvar kontrolü 

üzerindeki etkileri açısından bakıldığında ise, sonuçlarımız, periodontal hastalık 

varlığında serum lipidlerinde artış (137,138,140,291,298,300) ya da periodontal 

tedaviyi takiben serum lipidlerinde azalmanın yanı sıra, periodontal tedavinin 

hiperlipideminin enflamatuvar ve metabolik kontrolü üzerine olumlu etkiler 

gösterebildiğini rapor eden çalışma sonuçlarına da (145,146,294) destek sağlayabilir.  

Diyabetli bireylerde diyabeti bulunmayanlara göre daha yüksek Ne/Le 

oranının bulunduğu gösterilmiştir (301,302). Diyabetli bireylerde değişmiş metabolik 

durumun, PMNL ve lenfositlerde farklı dağılımlara yol açabileceği, plazma kortizol, 

leptin,  insülin seviyelerindeki artışın ve İGSÜ, ROT ve diğer sitokinlerin, PMNL’ler 

üzerine etki edebileceği ve aktive olmuş PMNL’lerin de oksidatif stresle ilişkili 

enflamatuvar medyatörleri arttırmak suretiyle endotelin yapısını değiştirebileceği 

bildirilmiştir (301). Çalışmamızda, diyabetik bireylerde Pİ ve Gİ’nin Ne/Le 

oranlarıyla pozitif korelasyon göstermesi, diyabet ve periodontal hastalık 

birlikteliğinin enflamatuvar yanıtı şiddetlendirebileceğini düşündürebilir. 

Hiperlipidemik bireylerde ayrıca PH grubunda, PsH grubuna göre Ne/Le oranlarının 

yüksek seviyede görülmesi, artmış monositik cevapta, hiperglisemiden ziyade 

hiperlipidemi üzerinde durulması gerektiğine yönelik bulguları destekler niteliktedir 

(142).  

Çalışmamızda, diğer sistemik hastalıklarda sistemik sağlıklı gruba kıyasla ya 

da periodontal hastalığı bulunanlarda bulunmayanlara göre Ne/Le oranlarının benzer 

seviyelerde görülmesinde, hastalık sürelerinin farklı olması, kullanılan ilaçlar ve 

metabolik durumu etkileyen diğer faktörler etkili olmuş olabilir. Sistemik hastalık 

periodontal hastalık ilişkisinde Ne/Le oranlarının daha sağlıklı bir şekilde 

değerlendirilmesi için hastalık süreleri, kullanılan ilaçlar, fiziksel aktivite ve diyet 
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gibi metabolik durumu etkileyebilecek diğer faktörlerin kontrol altına alındığı 

çalışmalara gereksinim vardır. 

Çalışmamızda, PK grubunda, PsK grubuna göre Ne/Le oranı daha yüksek 

olup anlamlılık kazanmamıştır. Literatürde, periodontal hastalıkla ilişkili olarak 

Ne/Le oranlarından ziyade lökosit sayılarına bakılmış olup, bu çalışma, farklı 

metabolik hastalıklara sahip periodontal hastalığı bulunan bireylerde, Ne/Le 

oranlarını değerlendiren ilk çalışmadır. Kweider ve ark., ilk kez periodontitisli 

bireylerde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla periferal lökosit sayılarının arttığını 

göstermişlerdir (303). Daha sonra benzer sonuçlar farklı çalışmalarda da ortaya 

konulmuştur (282,304). Periodontal hastalığı olan bireylerde periferal lökosit ve CRP 

seviyelerindeki yükselmenin, KVH için risk oluşturabileceği (305), periodontal 

hastalığın şiddetiyle periferal lökosit sayısının arttığı (189) ve cerrahisiz periodontal 

tedavi sonrasında AgP hastalarında lökosit sayılarının azaldığı gösterilmiştir (282). 

Çalışma popülasyonumuz, ağırlıklı olarak orta şiddetli periodontitisi bulunan 

bireylerden oluşmakla birlikte, PsK grubundaki birey sayısının az olması, sonucun 

istatistiksel olarak yüksek çıkmamasında etkili olabilir. Ayrıca gerek periodontal 

hastalığın episodik karakteri, gerekse histopatolojik olarak erken lezyondan (erken 

gingivitis) yerleşik lezyona (kronik gingivitis) geçiş süresinin konak cevabı açısından 

farklılık göstermesi (7 gün-6 ay) ve dişetindeki histopatolojik değişikliklerin klinik 

bulgulara hemen yansımaması, Ne/Le oranındaki sayısal artışın subjektif bir bulgu 

olabileceğine işaret etmekle birlikte, PMNL sayısındaki artışın, lenfositik aktivite 

artışı ile ilişkili olarak gingivitisten periodontitise geçişin net bir göstergesi olduğu da 

göz önünde bulundurulmalıdır. Bütün bu faktörler dikkate alındığında, çalışmamızda 

hiperlipidemi grubunda Ne/Le oranındaki artışın, artmış PMNL sayı ve fonksiyonu 

ile ilişkili olarak periodontal yıkıma katkı sağlayabileceği düşünülebilir. Nitekim 

hiperkolesteroleminin, artmış PMNL fonksiyonu ile ilişkili olarak monositik aktivite 

artışına katkı sağlayabildiği aşikardır (142). 

Çalışmamızda LX seviyeleri PK grubunda PsK grubuna göre ve PMÖ 

grubunda PsMÖ grubuna göre daha yüksek seviyede tespit edildi ve K grubunda, 

serum LX seviyeleri ile PCD, KAS ve DOKİ seviyeleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0,01) pozitif korelasyon bulundu.  
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Enflamatuvar yanıtın temel amacı, dokunun homeostazise dönmesini 

etkileyen faktörleri tespit etmek ve ortamdan uzaklaştırmaktır. Mikrobiyal dental 

plak içerisinde yer alan patojenlere karşı ilk cevap, epitel içerisinde yer alan TLR 

aracılığıyla başlayıp, çeşitli sitokin, kemokin ve proenflamatuvar lipid 

medyatörlerinin sentezinin arttırılması ve dolaşımdaki lökosit ve akut faz 

proteinlerinin uyarılmasıyla birlikte, patojenin elimine edilebilmesi için, sistemik 

yanıta doğru ilerler. Dokunun homeostazise dönememesi sonucunda, PMNL aracılı 

yıkım ve kronik enflamasyon meydana gelmektedir. Periodontal hastalık 

patogenezinde de, kontrol altına alınamamış enflamatuvar cevabın, hastalığın 

oluşması ve ilerlemesinde temel faktör olduğu belirtilmiştir (31). Bu anlamda 20. 

yüzyılda enflamasyonla ilişkili yapılan en önemli keşfin, enflamasyonun 

çözülmesinde rol alan moleküllerin ortaya çıkarılması olduğu düşünülmektedir (306).  

İBÇLM’lerden LX’ler, PG’lerin de içinde bulunduğu eikozanoid ailesinin bir 

üyesi olup, enflamasyonu takiben, tek bir hücreden üretilebilmekle birlikte, genelde 

trombosit-lökosit etkileşimi gibi hücre-hücre etkileşimleri sonucunda damar 

lümeninde üretilirler (307). Üretimleri çok hızlı gerçekleşmekle birlikte 

enflamasyon, ateroskleroz ve trombozis üretimlerini arttırmaktadır (22). 

Enflamasyonun doğal seyri sırasında lipid medyatör profili, proenflamatuvar 

eikazanoidlerden LX’lere kayarken, PGE2 ve PGD2, 15-LOX sentezini stimüle eder 

(22). COX türevi proenflamatuvar eikazanoidler, antienflamatuvar lipid 

medyatörlerinin sürekli üretilmesinde kritik pozisyondadır ve COX-2’nin inhibe 

edilmesinin enflamasyonun çözülmesini geciktirdiği ifade edilmektedir (23). PG ve 

LT gibi enflamatuvar medyatörlerin aşırı üretiminin, birçok hastalıkta, akut 

enflamasyondan kronik enflamasyona geçişte önemli rol oynadığı bildirilmiştir. 

Dolayısıyla, antienflamatuvar ya da ileri çözücü yollarla kendini sınırlayabilen 

enflamasyon en uygun cevap olarak ortaya konulmuştur (308). 

Aşırı LXA4 üretimi yapabilen tavşanlarda periodontal hastalık gelişiminin 

engellendiği (234), LAgP’li bireylerden elde edilen hücre örneklerinde, rezolvin E1 

ve LXA4 uygulamasının PMNL süperoksit üretimini azalttığı rapor edilmektedir 

(309). AgP ve sağlıklı kontrol grubu üzerinde yapılan bir çalışmada, serum, salya ve 

DOS örneklerinde, ÇDYA ve metabolitlerinin (AA, DHA ve EPA) seviyeleri ve 

oranları değerlendirilmiştir (35). Toplamda 51 ÇDYA metabolitinin değerlendirildiği 
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çalışmada, bütün örneklerde, lipid metabolitlerinin çoğunlukla AgP’li bireylerde 

yükseldiği gösterilmiştir. Ω-3 ÇDYA metabolitlerinin, ω-6 ÇDYA metabolitlerine 

oranı incelendiğinde ise, AgP’li bireylerin DOS örneklerinde, sağlıklı gruba kıyasla 

((DHA+EPA)/AA)’nın daha düşük seviyede olduğu görülmüştür. Serum 

örneklerinde ise LXA4 seviyelerinin hastalıklı bireylerde daha yüksek seviyede 

olduğu ve diğer İBÇLM’lerin daha düşük seviyede çıkması ya da tespit 

edilememesinde, mevcut analitik yöntemlerin yetersiz kalabileceği ya da örnek 

toplama esnasında moleküllerin stabilitesini kaybetmesinden kaynaklı olabileceği 

ifade edilmiştir. AA’nın daha ziyade özellikle PG ve LT gibi proenflamatuvar lipid 

medyatör üretebilen bir prekürsör olduğu, spesifik lipid medyatörlerinden ziyade, 

İBÇLM/proenflamatuvar lipid prekürsörlerinin oranlarının değerlendirilmesinin, 

AgP’li bireylerde hastalık durumunun tanımlanmasında daha değerli olabileceği 

vurgulanmıştır. Periodontal durumun değerlendirilmesinde DOS’un, salya ve seruma 

göre daha değerli olduğu ve lokal yıkımın değerlendirilmesinde, belirteç olarak, 

prekürsör oranlarının değerlendirilmesi gerektiği önerilmiştir. Son dönemde yapılan 

klinik bir çalışmada ise, orta ve şiddetli periodontitisi bulunan bireylerde SRP’ye 

ilave olarak ω-3 ÇDYA ve aspirin kullanımının, tek başına SRP’ye göre, PCD 

seviyelerinin azalmasına ve KAS kazancına daha fazla katkı sağladığı gösterilmiştir 

(310). Deneysel bir çalışmada, P. gingivalis enfeksiyonunu takiben lökosit 

infiltrasyonunun başladığı, PGE2 seviyelerinin arttığı, stabil LX analoğu 

uygulamasını takiben PMNL akışının engellendiği ve enfeksiyonun yayılmasına izin 

vermeden PGE2 seviyelerinin azaldığı, sağlıklı bireylerin aksine sadece LAgP’li 

bireylerde PMNL’lerin LXA4 ürettiği, dolayısıyla LX’in, periodontal hastalıkta 

PMNL aracılı doku yıkımında, koruyucu bir rolü olduğu ortaya konulmuştur (28).  

Çalışmamızda, PK ve PMÖ gruplarında, PsK ve PsMÖ gruplarına göre LX 

seviyelerinin daha yüksek oranda çıkması ve periodontal yıkım göstergeleri olan 

KAS ve PCD ile güçlü pozitif korelasyon göstermesi, periodontal hastalıkla birlikte 

artan enflamatuvar sürece cevap olarak, LX seviyelerinin yükselmesinden kaynaklı 

olabilir. Enflamasyonun LX oluşumunu arttırdığı bilinmektedir. Hücre-hücre 

etkileşimleri ya da PGE2 seviyelerindeki artışa bağlı olarak LX seviyelerinde oluşan 

artış, akut enflamasyonu sınırlamaya yöneliktir. Klinik görünümde anlamlı bir 

değişiklik fark edilmese bile enflamatuvar belirteç seviyelerinde olan değişikliklerin, 
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periodontal hastalığın episodik karakterli olmasından kaynaklanabileceği 

belirtilmektedir (57).  

Yakın zamanda yapılan çalışmalarda LXA4’ün östrojen reseptör 

düzenleyicisi olarak önemli klinik etkiler oluşturabileceği ve bu durumun, östrojenin 

antienflamatuvar etkilerinin açıklanmasında kullanışlı olabileceği gösterilmiştir 

(174). Özellikle postmenopozal kadınlarda, östrojenin yetersizliği ya da yokluğuyla 

ilişkili ortaya çıkan hastalıkların, LXA4 yetersizliğiyle de ilişkili olabileceği 

düşünülmelidir. Böylece preeklampsi, postmenopozal osteoporoz, lupus ve romatoid 

artrit, östrojen reseptör negatif ve pozitif göğüs kanserleri, hamilelikle ilişkili 

malignensiler ve menopoz öncesi daha nadir gözlenen KKH gibi birçok hastalığın, 

östrojenin LXA4 metabolizmasını düzenleyebilme potansiyeli ile ilişkili olabileceği 

sonucu çıkartılmıştır (175). Çalışmamızda MS grubundan ziyade, PMÖ grubunda 

PsMÖ grubuna göre LXA4 düzeylerinin yüksek seviyede görülmesinde, östrojenin 

etkilerinin bulunabileceği göz ardı edilmemelidir. 

Risk faktörlerinin, enflamatuvar yanıt üzerinde oluşturabileceği değişiklikler 

düşünüldüğünde, K grubunda ve daha ziyade sağlıklı olan MÖ grubundaki bireylerde 

LX seviyelerinin, periodontal doku yıkımına cevap olarak, hastalığın ilerlemesini 

sınırlandırmak üzere artış gösterdiği düşünülebilir. Figueredo ve ark., serum EPA ve 

DHA seviyelerinin, generalize kronik periodontitisli hastalarda, gingivitisli bireylere 

kıyasla daha yüksek seviyede olduğunu, periodontal hastalık şiddetinin, ÇDYA 

seviyelerini etkileyebileceğini göstermişlerdir (311). Başka bir çalışmada ise kemik 

kaybı bulunan periodontitisli bireylerde, ω-6 ÇDYA yollarıyla açığa çıkan serum yağ 

asitlerinin, sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek seviyede bulunduğu gösterilmiştir. 

Kemik kaybının, ÇDYA yollarındaki dengesizlikten dolayı, AA seviyelerinin artması 

ve EPA ve DHA seviyelerinin azalması ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir (312). 

Nitekim çalışmamızdaki bireylerin çoğunluğunda orta şiddetli periodontitis mevcut 

olup, şiddetli periodontitis gelişiminin engellenmesi için mi LX seviyelerinin 

yükseldiği ya da yüksek LX seviyelerine bağlı olarak mı periodontal hastalık 

şiddetinin sınırlandırıldığı sorusunun netlik kazanabilmesi için, risk faktörlerinin 

kontrol altına alındığı, kontrollü ve uzun dönem çalışmalara gereksinim vardır. 
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Periodontal doku yıkımından, vital dokuları, hücreleri ve moleküler 

bileşikleri koruyan antioksidan defans sistemi ve ROT ile proteolitik enzimler (örn. 

PMNL elastaz) ve inhibitörleri (örn. α1-antitripsin) arasındaki dengenin 

bozulmasının sorumlu olduğuna inanılmaktadır (313). Yapılan çalışmalarda 

periodontal hastalıkla, enflamasyon ve oksidatif strese ait biyolojik parametreler 

arasında güçlü korelasyonlar tespit edilmiştir (314). Diğer taraftan, antioksidan 

mekanizmaların periodontal doku yıkımının engellenmesinde ve normal fizyolojik 

olayların sürdürülmesinde önemli rol oynadıkları unutulmamalıdır (315).  

LX ve ATL’lerin antioksidan etkileri farklı çalışmalarda ortaya konulmuştur. 

LX’in, PMNL’lerden süperoksit anyonu (316), ve makrofajlardan LPS ve P. 

gingivalis ile indüklenen ROT üretimini engellediği gösterilmiştir (34,317). 

ATLA4’ün endotel hücrelerinden, vasküler patolojilerle ilişkili birçok olayda anahtar 

konumda yer alan NF-κB aktivasyonunu ve NAD(P)H oksidaz aracılı ROT üretimini 

baskılayarak KVH gelişiminde koruyucu rol oynayabileceği belirtilmektedir (318). 

Florun, Ne üzerindeki G proteinlerini aktive ederek hücre içi süperoksit 

üretimini indüklendiği (319), lenfositlerin mitotik aktivitesini değiştirdiği ve 

PMNL’lerin fonksiyonlarını etkilediği ifade edilmektedir (320). Flor 

konsantrasyonuna bağlı olarak ROT üretiminin değişebileceği (320), çok düşük 

konsantrasyondaki amin ve kalay florürün, PMNL süperoksit üretimini aktive 

edebileceği gösterilmiştir (321). PMNL’lerin koruyucu rolleri bulunmasına karşılık, 

süperoksit anyonlarının periodontal dokuların yıkılmasında oldukça önemli rol 

oynadığıyla ilişkili birçok çalışma bulunmaktadır (321-323). 

  Çalışmamızda, K grubundaki bireylerin %50’sinin hafif (Tablo 3) ve MÖ 

grubundaki bireylerin %34,5’inin (veri gösterilmedi) hafif-orta şiddetli florozisi 

bulunduğu ve PK ve PMÖ gruplarında, PsK ve PsMÖ gruplarına göre LX 

seviyelerinin daha yüksek olduğu görülmektedir. Birçok organda, florozise bağlı 

olarak ROT ve NO üretiminin arttığı ve antioksidan savunmanın azaldığı 

gösterilmiştir (324). Florozise bağlı olarak total oksidatif stres indeksinin arttığı ve 

total antioksidan kapasitenin ise azaldığı belirtilmektedir (325). Periodontal hastalık 

gelişiminde ROT ve antioksidanlar arasındaki dengenin ROT lehine bozulduğu 

gerçeğinden hareketle, PK ve PMÖ gruplarında, florozisin de katkısıyla, PMNL 
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süperoksit anyonunda ve diğer ROT’lardaki olası artışın, antioksidan savunmadaki 

yetersizliğe de bağlı olarak LX seviyelerinin artmasıyla dengelenebileceği, 

dolayısıyla, antioksidan savunmadaki muhtemel yetersizliğe bağlı olarak gelişen bir 

periodontal hastalığın, LX seviyelerindeki artışla birlikte, yükselmiş ROT 

seviyelerini kompanse etmeye çalıştığı öngörülebilir. 

Florozisin etkilerinden bağımsız olarak, LX bir endojen antioksidan lipid 

medyatörü olarak dikkate alındığında, çalışmamızda periodontitis varlığında LX 

seviyelerinin artışı, periodontal hastalık ve oksidatif stres ilişkisini değerlendiren 

çalışma hipotezleri ve sonuçları arasındaki ilişkileri de destekler görünmektedir. 

Nitekim kan, serum veya plazmada antioksidan enzim düzeylerinin değerlendirildiği 

çalışmaların bazılarında, periodontitisli bireylerde periodontal sağlıklılara göre 

antioksidan enzim düzeyleri düşük bulunmuşken (326,327), diğer çalışmalarda ise 

serum antioksidan enzim seviyelerinin daha yüksek olduğu rapor edilmiştir 

(328,329). Fentoğlu ve ark. yaptıkları vaka kontrollü klinik bir çalışmada, 

hiperlipidemi ve periodontitis mevcudiyetinde, salya lipid peroksidasyonunda artış 

gözlenirken, periodontal sağlıklı ve statin önerilen hiperlipidemili grupta, salya 

antioksidan enzim (SOD) seviyelerinde azalma olduğunu bildirmişlerdir (330). Bu 

konu ile ilişkili olarak yürütülen çalışmaların genellikle sistemik olarak sağlıklı ve 

periodontitisli bireylerde gerçekleştirilmiş olması ve lipid metabolizmasındaki 

bozulmanın derecesi (hafif-orta veya kötü metabolik kontrollü hiperlipidemi) ve 

süresinin yanı sıra, antihiperlipidemik tedavi tipi (diyet veya diyet ve statin tedavisi, 

yaşam tarzı değişiklikleri vb.) ve süresinin tam olarak ortaya konulamamış olması 

gibi metodolojik nedenler, söz konusu çalışma sonuçları ile ilişkili farklılıkları bir 

dereceye kadar açıklayabilir.   

 EYA ve uzun zincir metabolitleri olan γ-linolenik asit (GLA), Dihomo-GLA, 

AA, EPA ve DHA ile PG, prostasiklin, LX, Rv ve PD’lerin trombosit agregasyonunu 

engellediği, kan basıncını düşürdüğü, antiaritmik etkileri olduğu, LDL kolesterolü 

düşürdüğü, homosisteinin yan etkilerini azalttığı, antienflamatuvar etkili olduğu, 

talomerazı aktive ettiği, hücre koruyucu etkileri olduğu, hamile ve laktasyon 

dönemindeki kadınlarda, infantlarda, çocuklarda ve yetişkinlerde uzun süre 

kullanımının KVH insidansını azalttığı bildirilmiştir (196). Bu sonuçlardan yola 

çıkarak uygun dozda ω-3 ve ω-6 yağ asidi kullanımının, KVH riskini %80’e kadar 
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azalttığı, KVH tedavisinde kombine statin, β blokör ve ACE inhibitörü olan thiazide, 

folik asit ve aspirin kullanımının yerine geçebileceği, dahası depresyon, şizofreni ve 

Alzheimer hastalığı gelişimini engelleyebileceği ve bilişsel fonksiyonları 

arttırabileceği hipotezi ortaya atılmıştır (196).  

Çalışmamızda, risk faktörü gruplarında serum LX seviyeleri açısından 

herhangi bir farklılık tespit edilmemiştir. LX ve diğer ÇDYA’ların metabolizmasını 

etkileyen pek çok faktör bulunmaktadır. Doymuş yağlar, kolesterol, trans yağ asitleri, 

alkol, adrenalin ve glukokortikoidler, ÇDYA’ları metabolitlerine dönüştüren 

desatürazları inhibe etmektedir. İnsülin, desatürazları aktive ederken, diyabet, 

yaşlanma, protein yetersizliği ve glikozdan zengin diyet, ∆6 desatüraz aktivitesini 

azaltmaktadır. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve MetS’de, ∆6 ve ∆5 desatüraz 

aktivitelerinin azaldığı gösterilmiştir (Şekil 9). Trans yağlar, doymuş yağ asitleri ve 

kolesterolün, enflamasyonu arttırarak, ateroskleroz ve KKH gelişimine katkı 

sağlayabileceği gösterilmiştir (331). Enflamasyonun artması, LX ve diğer 

İBÇLM’lerin üretimini arttırmaktadır (22). Proenflamatuvar ve antienflamatuvar 

sitokinlerin farklı enflamatuvar yollar üzerinden İBÇLM seviyelerini etkiledikleri, 

proenflamatuvar ve antienflamatuvar olaylar arasındaki dengenin, biyoaktif lipidler 

ve sitokinler tarafından düzenlendiği gösterilmiştir (332). Hiperlipidemi tedavisinde 

HMG-CoA redüktaz inhibitörü olarak kullanılan statinlerin, plazma AA seviyelerini 

arttırdığı (147), ÇDYA’ların, hiperlipidemi tedavisinde potent HMG-CoA inhibitörü 

olarak kullanılabilecekleri (148) ve statinlerle birlikte kullanımının, hiperlipidemi 

tedavisinde sinerjistik etki edebileceği gösterilmiştir (153). Dolayısıyla sistemik 

hastalıklarda, bir taraftan desatüraz aktivitesinin azalmasına bağlı İBÇLM üretimi 

düşmekteyken, diğer taraftan enflamatuvar durumun kendisi artıştaki en önemli 

nedendir ve çalışmamızda risk faktörü gruplarında, LX seviyelerinin, K grubuna 

kıyasla istatistiksel olarak farklı çıkmamasında, diyet alışkanlıkları, kullanılan ilaçlar 

ve diğer birçok faktör etki etmiş olabilir. 

Literatürde periodontal hastalık için kabul edilmiş sistemik kazanılmış risk 

faktörlerine sahip bireylerde LX seviyelerinin değerlendirildiği herhangi bir çalışma 

bulunmamakla birlikte, kazanılmış sistemik bir risk faktörü olarak hiperlipideminin 

farklı derecelerine  (iyi-orta ve kötü metabolik kontrollü) sahip bireylerde, DOS 

LXA4 seviyelerinin değerlendirildiği tek bir çalışma bulunmaktadır. Söz konusu 
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çalışmada Fentoğlu ve ark., kötü metabolik kontrollü ve statin kullanımı önerilen 

hiperlipidemik bireylerde, 4-6 mm lik ceplerde, sondlamada kanama yüzdesi (SK%) 

ile total DOS LXA4 seviyeleri arasında pozitif korelasyon bildirirken, diyet önerilen 

iyi metabolik kontrollü hiperlipidemiklerde, 4-6 mm lik ceplerde, DOS LXA4 total 

miktarı ve konsantrasyonu ile Gİ arasında pozitif korelasyon bildirmişlerdir. Aynı 

araştırmacılar, normal lipid değerlerine sahip sistemik sağlıklı bireylerde ise, 0-3 mm 

lik ceplerde Gİ ve SK% ile DOS LXA4 seviyeleri arasında pozitif korelasyon 

bildirmişlerdir. Söz konusu araştırmada, DOS LXA4 total miktarı ve 

konsantrasyonu, periodontitisli sistemik sağlıklı ve hiperlipidemik bireyler arasında 

farklılık göstermezken, gingivitisli sistemik sağlıklı bireylerde, aynı periodontal 

tanıya sahip kötü metabolik kontrollü ve statin tedavisi önerilen hiperlipidemik 

hastalara oranla artış göstermiştir (333).  Mevcut tek literatür ile karşılaştırıldığında, 

hiperlipidemi ve periodontal hastalık patogenezinde LX’in rolü açısından 

bakıldığında, çalışma sonuçlarımızın, Fentoğlu ve ark. çalışma sonuçları tarafından 

desteklendiği belirtilebilir. Çalışma sonuçlarımızda, LXA4 seviyelerinin 

periodontitis varlığında yükselmesi, Fentoğlu ve ark. sistemik sağlıklı bireylerde, 

gingivitis varlığında, aynı periodontal tanıya sahip hiperlipidemiklere oranla, DOS 

LXA4 artışı ve klinik olarak sağlıklı ceplerde (0-3 mm derinlikteki), klinik 

periodontal parametreler ile DOS LXA4 arasında korelasyon gösteren çalışmasıyla 

(333) birlikte değerlendirildiğinde; LX seviyelerinin, periodontal hastalık ve sistemik 

durum ile ilişkili enflamatuvar süreçle değişkenlik gösterebilen, enflamasyonun 

ilerlemesini durdurabilen, bir başka deyişle, gingivitisten periodontitise ya da 

sistemik sağlıktan hastalığa geçişi engelleyebilen bir mekanizma olabileceği 

yönündeki yorumlarımıza önemli bir kanıt oluşturabileceği söylenebilir.   

Çalışmamızda, periodontitis mevcudiyetinde, sadece sistemik sağlıklı ve 

menopoz öncesi durumdaki gruplarda LX seviyelerinin arttığı görülmektedir. LX bir 

antioksidan olarak ele alındığında ise, çalışma sonuçlarımızdan farklı olarak, vaka 

kontrollü ve klinik bir çalışmada, Fentoğlu ve ark., hiperlipidemi ve periodontitis 

mevcudiyetinde salya lipid peroksidasyonunda artış gözlenirken, statin önerilen 

hiperlipidemili grupta, periodontal sağlık mevcudiyetinde, salya antioksidan enzim 

(SOD) seviyesinde azalma bildirmişlerdir (330). Bu konu ile ilişkili olarak yürütülen 

çalışmaların genellikle sistemik olarak sağlıklı ve periodontitisli bireylerde 
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gerçekleştirilmiş olması ve lipid metabolizmasındaki bozulmanın derecesi (hafif-orta 

veya kötü metabolik kontrollü hiperlipidemi) ve süresinin yanı sıra, 

antihiperlipidemik tedavi tipi (diyet veya diyet ve statin tedavisi, yaşam tarzı 

değişiklikleri vb.) ve süresinin tam olarak ortaya konulamamış olması gibi 

metodolojik nedenler, söz konusu çalışma sonuçları ile ilişkili farklılıkları bir 

dereceye kadar açıklayabilir.  

  Hipotezimize uygun olarak kesitsel bir çalışma tasarımına göre elde 

ettiğimiz sonuçlarımızda, hiperlipidemik popülasyonun toplam çalışma 

popülasyonunun yarısından fazlasını oluşturması, predispozan bir sistemik risk 

faktörü olan hiperlipideminin, periodontal hastalık için de kazanılmış sistemik bir 

risk faktörü olarak ön plana çıktığını düşündürebilir. Çalışmamızda PH grubunda 

Ne/Le oranlarının PsH grubuna göre daha yüksek seviyede görülmesi, artmış PMNL 

sayısı ve/veya fonksiyonuyla ilişkili olarak, enflamatuvar olmayan fenotipten, artmış 

enflamatuvar fenotipe geçişin bir göstergesi olarak düşünülebilir. Nitekim patates 

kızartması, domuz eti ve kızarmış yumurtadan oluşan tipik Amerikan kahvaltısının 

ya da dondurma gibi doymuş yağlardan zengin gıdalarla beslenmenin, PMNL sayı ve 

fonksiyonlarında artışa neden olması ya da soğuk su balığıyla beslenen Eskimolarda, 

kronik enflamatuvar hastalıkların daha az görülmesi, hiperlipideminin artmış PMNL 

oranı ile ilişkili periodontal yıkıma katkı sağlayabileceği hipotezini destekleyebilir 

(334). Batı diyetinde ω-6/ω-3 oranının yüksek olmasının KVH, kanser ve 

enflamatuvar ve otoimmün hastalık gelişiminde oldukça önemli olduğunu, 2 yıl 

boyunca, ω-6’den zengin mısırözü yağı yerine ω-3’ten zengin zeytinyağı ve kanola 

yağı kullanımı sonucunda, total mortalite oranının %70 azaldığını belirten literatüre 

ek olarak (335), WHO’nun, ω-3 ve ω-6 ÇDYA arasındaki dengeli bir oranı, KKH 

riskini azaltabileceği yönündeki önerileri dikkate alındığında (336,337), lipidlerin 

enflamasyon ve LX aracılı çözülmedeki rolleri önem kazanmaktadır. Periodontal 

hastalık patogenezi ve PMNL’lerin periodontal hastalık ve sağlıktaki rolleri 

düşünüldüğünde, LX’ in enflamasyonla ilişkili periodontal ve sistemik hastalık ve 

sağlıktaki rolleri de kaçınılmaz görünmektedir. Lipidlerin hücre membranlarının 

yapıtaşını oluşturması, hücre-hücre etkileşimleri ile gerçekleşen immun cevap 

bağlantılı konak savunması için zorunlu iken, artmış lipid miktarı ile ilişkili lipid 

peroksidasyonuna bağlı enflamasyon ya da yıkımın, LX ile kontrol altına 



72 
 

alınabilmesi, hiperlipideminin periodontal hastalık patogenezindeki rolünü 

destekleyebilir.  Üstelik LX üretiminin arttırılmasına bağlı olarak, antioksidan ve 

antienflamatuvar etki temeline dayanan antilipidemik (diyet veya diyet ve statin 

terapisi) tedavinin enflamasyon aracılı hasarı engellemesi, periodontal hastalık-

sistemik enflamasyon ilişkisinde, lipidlerin aslında merkezde olduğu hipotezine kanıt 

olarak gösterilebilir. 

Periodontal hastalık-kazanılmış sistemik risk faktörleri arasındaki ilişkinin, 

LX yönüyle aydınlatılmaya çalışılması, periodontal hastalık-sistemik risk faktörleri 

ile ilişkili yeni konak modülasyonu stratejilerinin geliştirilmesi açısından da önemli 

olabilecektir. 
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Şekil 9. EYA metabolizması ve etkileyen faktörler. Das (196)’den uyarlanmıştır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Periodontitis, genetik ve kazanılmış risk faktörleri tarafından modifiye 

edilebilen, uzun süre ilerlemeden kalabilmesine rağmen arada akut alevlenmelerle 

şiddetlenebilen ve sistemik enflamatuvar yanıt üzerinden birçok sistemik hastalıkla 

karşılıklı olarak etkileşime geçebilen, multifaktöriyel, episodik, kronik enflamatuvar 

bir hastalıktır. Periodontal patojenlerin etkilerinden ziyade kontrolsüz bir konak 

cevabının hastalığın ilerlemesinde ve periodontal yıkımda en önemli faktör olduğu 

ifade edilmektedir. Periodontal enfeksiyon ve enfeksiyonun ortadan kaldırılması için 

gerekli konak cevabını başlatan proenflamatuvar olayların, konağın kendisi 

tarafından kontrol altına alınamaması neticesinde hastalık ilerlemektedir. Konak 

cevabını modifiye eden faktörler, günümüzde hastalık gelişiminin ve ilerlemesinin 

engellenmesinde çözülmesi gereken en önemli mekanizmalardan birisini 

oluşturmaktadır. 

Kazanılmış sistemik risk faktörlerine sahip bireylerde periodontal hastalık ve 

sistemik enflamatuvar durum arasındaki ilişkiyi araştıran birçok çalışma 

bulunmasına rağmen, literatürde, serum LXA4 seviyeleri açısından bu ilişkiyi 

araştıran başka bir çalışma bulunmamaktadır. Benzer şekilde, periodontal hastalık 

sistemik hastalık ilişkisinde, Ne/Le oranlarının değerlendirildiği başka bir çalışmaya 

da rastlanılmamıştır. 

Çalışma sonuçlarına bakıldığı zaman, yaşla birlikte sistemik hastalıkların ve 

menopoza giren kadın sayısının arttığı, eğitim seviyesinin risk faktörü gruplarında 

anlamlı derecede düşük olduğu, popülasyonun çoğunluğunun ağız hijyenine dikkat 

etmediği ve düzenli diş hekimi kontrolüne gitmediği görülmüştür. Beklenildiği üzere, 

sistemik hastalıklı bireylerde ve menopoza giren kadınlarda, periodontal hastalığın 

daha şiddetli olduğu sonucu ortaya çıkmıştır. 

Çalışmamızda, K grubundaki bireylerin %50’sinde hafif ve MÖ grubundaki 

bireylerin %34,5’inde hafif-orta şiddetli florozis bulunması ve PK ve PMÖ 

gruplarında LX seviyelerinin daha yüksek olması, çalışma bölgesinin endemik 

florozis yöresi olduğu dikkate alındığında, LX seviyeleri ve florozis ilişkisinin 

patogenezine yönelik çalışmalara ışık tutması bakımından önemli olabilecektir. 
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Sonuçlarımız doğrultusunda hiperlipidemi mevcudiyetinde Ne/Le oranı, 

sadece PH grubunda, PsH grubuna göre artmıştır. Bu sonuç, artmış nötrofil 

fonksiyonunda, insülin direncinden çok hiperlipideminin rolünü vurgulayan literatüre 

destek sağlarken, hiperlipidemi ve periodontal hastalık ilişkisinin çift yönlü 

mekanizmasına katkı sağlayabilecek bir veri olarak da düşünülmelidir. 

Çalışmamızda LX seviyelerinin, kazanılmış sistemik risk faktörleri arasından 

sadece PMÖ grubunda, PsMÖ grubuna göre artış göstermesi, LX’in periodontal 

hastalık ve cinsiyet ilişkisindeki rolünün belirlenmesinin yanı sıra, östrojenin LX 

aracılı enflamatuvar sürece ve periodontal ataçman üzerine etkilerinin belirlenmesi 

açısından da önem kazanmaktadır. 

Çalışmamız sonuçlarına göre serum LX seviyeleri, periodontitisli gruplarda 

(PK ve PMÖ), periodontal sağlıklı gruplara (PsK ve PsMÖ) göre artarken, sistemik 

hastalık varlığından etkilenmemiş görünmektedir. Sistemik sağlıklı, sigara içmeyen 

ve ilaç kullanmayan bireylerde, periodontal hastalığın gelişimi ve enflamatuvar 

yanıta etkisi, hemen hemen tamamıyla lokal bir enfeksiyonun özelliklerini 

göstermektedir. Enflamatuvar yollar oldukça karmaşık patogenez mekanizmaları 

üzerinden birbirlerini etkilemekte, aynı molekülün hem yıkıcı, hem de koruyucu 

etkileri bulunabilmektedir.  

Periodontal enfeksiyonu takiben başlayan proenflamatuvar yanıt, diğer 

taraftan antienflamatuvar ve İBÇLM’lerin de indüklenmesine yol açarak patojen 

eliminasyonunun kontrollü bir şekilde, konağa minimum hasar vererek 

uzaklaştırılmasını amaçlamaktadır. Periodontal enfeksiyona bağlı olarak LX 

yanıtının artması, enflamatuvar süreci baskılamaya yönelik olabilir. Diğer taraftan 

periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesi için de İBÇLM yanıtının yetersiz 

olması gerektiği öngörülmektedir.  Yapılan çalışmalar, İBÇLM tedavileri ile hastalık 

gelişiminin engellenebildiğini, hatta tamamen iyileşmenin sağlanabileceğini ortaya 

koymuştur. Dolayısıyla çalışmamız sonuçlarına göre, periodontal hastalık varlığında 

LX yanıtının artması, hastalığı sınırlamaya yönelik olabilir; fakat periodontal yıkımın 

oluştuğu düşünüldüğünde, LX seviyeleriyle birlikte enflamasyonda rol alan 

antioksidan mekanizmaların ve diğer enflamatuvar belirteçlerin de değerlendirilmesi 

gerektiği sonucu açığa çıkmaktadır. Nitekim sistemik hastalık ve/veya periodontal 
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hastalık ile ilişkili enflamatuvar durumda, hastalığın süresi, kullanılan ilaçlar, diyet 

alışkanlıkları, fiziksel aktivite ve stres gibi pek çok faktörün çalışma sonuçlarımızı 

etkilediği düşünülebilir.  

Çalışmamızın limitasyonları bulunmaktadır. Kesitsel çalışma tasarımı, 

hastalık gelişiminde neden-sonuç ilişkilerinin ortaya konulmasından ziyade, mevcut 

durumu yorumlamaya yönelik çalışmalardır. Çalışma popülasyonumuz, çalışma 

tasarımımıza uygun olarak, dahiliye anabilim dalına rutin muayeneye gelen 

popülasyon içinden oluşturulduğundan, sistemik sağlıklı kontrol grubundaki birey 

sayısının oldukça düşük olduğu görülmektedir. Ayrıca, sistemik sağlıklı olarak 

öngörülen bireylerde, farklı hastalıklara yönelik detaylı biyokimyasal tetkiklerin 

yapılmasının, genel sağlık harcamalarına oluşturacağı yük göz ardı edilmemelidir. 

Bununla birlikte, risk faktörü gruplarında bulunan bireylerden, çoğunluğunun birden 

çok hastalığının bulunması ve bu bireylerde ilaç ve diyet alışkanlıklarının sıkı bir 

denetim içerisinde olmaması, sonuçlarımızın yorumlanmasını güçleştirmektedir. 

Bireylerin diyet alışkanlıklarının detaylı bir şekilde değerlendirilmemesi diğer bir 

limitasyondur. Diyet analizinin yapılması, ω-3 ve ω-6 prekürsörleri ile AA, EPA ve 

DHA seviyeleri ile bunların oranlarının belirlenmesiyle birlikte, proenflamatuvar ve 

antienflamatuvar belirteçlerin de tespit edilerek oransal farklılıkların hesaplanması, 

hastalık patogenezinin anlaşılmasında daha değerli olabilir. 

Çalışma sonuçlarımız limitasyonları dahilinde değerlendirildiğinde, PH 

grubunda artmış Ne/Le oranı ve periodontitis varlığında LX seviyelerindeki artış, 

hiperlipideminin, periodontal hastalık için kazanılmış sistemik bir risk faktörü olarak 

ön plana çıktığını göstermekle birlikte, LX’in enflamasyon çözücü bir lipid 

medyatörü olarak, gerek periodontal hastalık ve sistemik hastalık ilişkisinin 

patogenezindeki, gerekse konak modülasyonundaki terapötik rolünü 

değerlendirmeye yönelik olarak gerçekleştirilecek geniş popülasyonlu, kontrollü, 

uzun dönem çalışmalara ihtiyaç vardır. Böylece, periodontal hastalık ve kazanılmış 

risk faktörleri arasındaki ilişkinin merkezinde oturduğu bilinen enflamasyonun 

azaltılması, ya da hipotezimize uygun bir deyişle; çözülmesi, yaşam kalitesini 

arttırmaya yönelik olarak, halk sağlığının korunması adına da önemli bir adım 

oluşturabilecektir.  
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 ÖZET 

Periodontal Hastalık için Kazanılmış Sistemik Risk Faktörlerine Sahip 

Bireylerde Serum Lipoksin Seviyelerinin Değerlendirilmesi 

Son yıllarda yapılan çalışmalarla, enflamasyonun çözülmesinde ileri basamak 

çözücü lipid medyatörlerinin rolünün anlaşılmasıyla birlikte, periodontal hastalık 

patogenezindeki etkileri de araştırılmaya başlanmıştır. Bu medyatörlerden 

lipoksinler, hem antienflamatuar hem de ileri çözücü etkileriyle ön plana 

çıkmaktadır. Bu çalışmanın amacı; periodontal hastalık için kazanılmış sistemik risk 

faktörlerine sahip bireylerde periodontal parametreler ve serum lipoksin seviyelerinin 

değerlendirilmesidir. 

Bu kesitsel çalışmaya, yaşları 20-80 arasında değişen, sistemik sağlıklı, 

diyabetik, hiperlipidemik, obez ve menopoza girenler olarak sınıflandırılan 180 

gönüllü (69 erkek, 111 kadın) dahil edildi. Sosyodemografik özellikler, hastalık 

durumları, kullanılan ilaçlar ve ağız bakım alışkanlıkları anket yardımıyla belirlendi. 

Klinik periodontal parametreler kaydedildi ve rutin kan parametrelerine bakıldı. 

Serum, lipoksin seviyeleri ELISA yöntemiyle değerlendirildi. 

Klinik periodontal parametreler, sistemik hastalıklı gruplarda, sistemik 

sağlıklı gruba göre daha yüksek seviye tespit edildi. Serum lipoksin seviyeleri, 

sistemik sağlıklılardaki ve sistemik hastalıklı gruplardaki menopoza girmeyenlerde, 

periodontitisli bireylerde, periodontitisi olmayanlara kıyasla daha yüksek seviyede 

saptandı. 

Lipoksin seviyelerinin sistemik hastalıklı bireylerde benzer seviyedeyken, 

sistemik sağlıklı grupta ve menopoza girmeyen bireylerde, periodontal hastalığı 

bulunanlarda, daha yüksek seviyede görülmesi, enflamasyonun baskılanmasında ve 

periodontal yıkım şiddetinin azaltılmasında önemli olabilir. Sistemik hastalıklarda 

lipoksinin rolünün ortaya konulabilmesi için kontrollü uzun dönem çalışmalara 

gereksinim vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Periodontal hastalık, Risk faktörleri, Lipoksin 
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ABSTRACT 

Evaluation of Serum Lipoxin Levels on Individuals with Achieved Systemic 

Risk Factors for Periodontal Disease 

Recently, effects of proresolving lipid mediators on periodontal disease 

pathogenesis have been investigated with understanding the roles in inflammation. 

One of these mediators, lipoxins, come into prominence by both antiinflammatory 

and proresolving effects. The aim of this study was to evaluate the periodontal 

parameters and serum lipoxin levels on individuals with achieved systemic risk 

factors for periodontal disease. 

180 volunteers (60 male, 111 female) who were categorised as systemically 

healthy, diabetic, hyperlipidaemic, obese and menopausal women, were recruited to 

this cross sectional study. Sociodemographics, disease status, medications and oral 

health behaviours were recorded via questionnaire. Clinical periodontal and 

metabolic parameters were evaluated. Serum lipoxin levels were analysed with 

ELISA. 

Clinic periodontal parameters were higher in systemically diseased groups 

then healthy ones. Serum lipoxin levels were higher in individuals with systemically 

healthy group with periodontitis and non-menopausal women with periodontitis 

within systemically diseased groups. 

Lipoxin levels were similar in systemically diseased groups but higher in 

systemically healthy group and non-menopausal women with periodontal disease and 

it could be important for suppressing inflammation and decreasing severe periodontal 

breakdown. Controlled longitudinal studies are needed in order to determine the role 

of lipoxins in systemic diseases. 

 

Key words: Periodontal disease, Risk factors, Lipoxin 
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EKLER 

EK 1. ANKET VE BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ 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 şekilde okuyarak 

cevaplandırınız! 
 

1. Cinsiyetiniz 
a. Kadın  b. Erkek 

 
2. Yaşınız 

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. İlköğretim  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. Boşanmış  d. Vefat nedeniyle eş kaybı 
 

7. Çocuklarınız var ise sayısı 
a. 1-3  b. 4-6  c. 6-8  d. 8’den fazla 

 
8. Sağlık Probleminiz (Birden fazla işaretleyebilirsiniz) (Yuvarlak daire içerisine 

alınız)    
 

a. Sağlıklıyım     f. Kolesterol (Hiperlipidemi) 
b. Yüksek/düşük Tansiyon   g. Kemik erimesi (Osteoporoz) 
c. Şeker (Diyabet)    h. Hormonal Problem (Tiroid vs.) 
d. Kalp Hastalıkları     ı. Karaciğer/Akciğer Hastalıkları 
e. Obezite (Şişmanlık)    i. Böbrek hastalıkları 
j. Diğer…………………………………………………………  

  
9. Kullanmakta olduğunuz ilaçları yazınız 
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10. Kadınlar için “Menopoza girdiyseniz giriş yaşınız” 
a. 40 yaş altı b. 40-45 yaş  c. 45-50 yaş  d. 50-55 yaş      
d. 55 yaş üstü 

 
11. Size osteoporoz (Kemik erimesi) ile ilgili herhangi bir değerlendirme/tetkik daha 

önce yapıldı mı? 
a. Evet yapıldı (Durumunuz:……………………………………..)        
b. Hayır yapılmadı  

 
  

12. Egzersiz ve spor yapıyor musunuz? 
a. Hayır  b. Yürüyüş (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. Aşağıdaki durumlardan birisine ya da fazlasına sahipseniz işaretleyiniz. 

a. Hamilelik/Emzirme b. Böbrek yetmezliği  c. Karaciğer yetmezliği 
d. Kalp krizi hikayesi e. Radyoterapi/kemoterapi alımı (Işın 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. Aşağıdaki hastalıklar sizde bulunuyorsa ne zaman teşhis edildi? (altındaki 

kutucuğa X işareti koyunuz) 
 

1 yıldan az     1-3 yıl      4-7 yıl         8-10 yıl          >10yıl 
a. Diyabet (Şeker)  
 
( )Tip 1 -insülin bağımlı-      
( )Tip 2                                   
( )Gebelik Sırasında Diyabet     
( )Diğer (Başka hastalıklara 
bağlı)  

     

b. Hiperlipidemi 
(Kolesterol) 

     

c. Tansiyon      

d. Osteoporoz (Kemik 
erimesi) 
 
( )Menopoz sonrası    
( )Yaşlanma    
( )Hastalığa bağlı 

     

e. Obezite (Şişmanlık)      
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17. Uygun seçeneğin yanına X işareti 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. Diş hekimine gitme sıklığınız 

a. 6 ayda 1 defa  b. Senede 1 c. Herhangi bir şikayetim olduğu zaman 
 

19. Dişlerinizi ne kadar sıklıkla fırçalıyorsunuz? 
a. Günde 2-3  b. Günde 1 c. Haftada 2-3  d. Aklıma geldikçe 

 
20. Fırçalama haricinde diş temizliği için aşağıdakilerden hangilerini kullanıyorsunuz 

a. Başka bir şey kullanmıyorum    b. Diş arası (Ara yüz) Fırçası       c. Diş ipi      
d. Gargara       e. Kürdan  f. Diğer…………………………………. 

 
21. Fırçanızı hangi sıklıkla değiştiriyorsunuz? 

a. 3 ayda 1  b. 6 ayda bir  c. Senede 1 
 

22. Hangi sıklıkla diş macunu alıyorsunuz? (Yaklaşık orta boy bir macun için) 
a. 3 ayda 1 b. 6 ayda 1  c. Senede 1 d. Macun kullanmıyorum 
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