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Evre 1 ve Evre 2 Periodontitisli Takip Hastalarında Kan, Tükürük ve Diş Eti Oluğu 

Sıvısında Asprosin Düzeyinin İncelenmesi 

ÖZET 

Amaç: Asprosinin diyabet hastalığıyla ilişkisi, aynı zamanda diyabetle periodontitis 

arasındaki ilişkinin biçimi çalışmamızı asprosinle periodontitis arasındaki ilişkiyi 

incelemeye yönlendirmiştir. Diş hekimliği alanında asprosinle ilgili sınırlı sayıda 

çalışmamızı bulunmaktadır. Bu çalışmanın sonucunda elde edilen bulgular ışığında asprosin 

ile periodontitis arasındaki ilişkinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  

Gereç ve yöntem: Çalışmamız Adıyaman Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Kliniğine başvuran 23-58 yaş aralığında 30 hasta üzerinde 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya katılan bireylerin demografik bilgilere ek olarak periodontal 

tedavi öncesinde sondalanabilen cep derinliği (SCD), sondalamada kanama indeksi (SKİ) 

ve plak indeksi (Pİ) ölçülmüştür. Ayrıca asprosin ve piridinolin seviyeleri belirlemek için  

periodontal tedaviye başlamadan önce hastalardan kan, tükürük ve diş eti oluğu sıvısı (DOS) 

örnekleri alınmıştır. Tedavisi tamamlanıp idame fazına geçen hasta üç ay sonra tekrar 

periodontal parametreler (SCD, SKİ ve Pİ) ve biyokimyasal ürünler (kan, tükürük ve DOS) 

ölçümü yapılmıştır. Ayrıca ölçümlerle elde edilen veriler istatistiksel olarak incelenmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya katılan hastaların tedavi sonrasında kan, tükürük ve DOS’ta 

asprosin değerleri tedavi öncesine göre anlamlı derecede bir artış göstermiştir (p=0,001). 

Bununla birlikte tedavi sonrasında kandaki piridinolin düzeyi de tedavi öncesiyle 

kıyaslandığında anlamlı bir artış gözlenmiştir (p=0,001). Buna karşın tedavi sonrasında 

tükürük ve DOS’ta piridinolin düzeyinde ise bir azalma görülmüştür. DOS’taki azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001). 

Sonuç: Yaptığımız çalışmanın bulgularına göre periodontal tedavi sonrasında kan, 

tükürük ve diş eti oluğu sıvısındaki asprosin düzeylerinde anlamlı derecede bir artış olduğu 

görülmüştür.  

Anahtar Sözcükler: Periodontitis; Asprosin; Piridinolin; Periodontal tedavi 
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Investigation of Asprosin Levels in Blood, Saliva and Gingival Crevice Fluid in 

Follow-Up Patients with Stage 1 and Stage 2 Periodontitis 

 

ABSTRACT 

Aim: The relationship between asprosin and diabetes, as well as the form of the 

relationship between diabetes and periodontitis, led our study to examine the relationship 

between asprosin and periodontitis. We have limited studies on asprosin in the field of 

dentistry. The limit of determining the relationship between the criterion asprosin and 

periodontitis obtained from this use result. 

Material and Method: Our study was carried out on 30 patients aged between 23-58 

years in the Periodontology Clinic of Adıyaman University Faculty of Dentistry. In addition 

to the demographic information of the individuals participating in the study, permanent 

pocket depth (SCD), bleeding index on probing (BI) and plaque index (PI) were measured 

before periodontal treatment. In addition, expanding blood, ring and gingival groove fluid 

(GCF) samples were taken before the onset of periodontal load to determine asprosin and 

pyridinoline levels. After completing the treatment, the patient switched to the maintenance 

phase. Three months later, periodontal death (SCD, BI, and PI) and biochemical products 

(blood, saliva and DOS) were measured again. Also measurements on directions obtained 

by measurements. 

Results: Asprosin values of the patients participating in the study showed a significant 

increase after treatment compared to before treatment (p<0.05). When the pyridinoline 

values before the treatment were compared with the values after the treatment, a significant 

increase was observed in the blood (p<0.05). A decrease was observed in saliva and DOS. 

While the decrease in saliva was statistically insignificant (p>0.05), the decrease in DOS 

was significant (p<0.05).  

Conclusion: According to the findings of our study, it was observed that there was a 

significant increase in asprosin levels in blood, saliva and gingival groove fluid after 

periodontal treatment. 

Keywords: Periodontitis; Asprosin; Pyridinoline; Periodontal treatment 
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1. GİRİŞ 

Periodontal hastalık; diş eti, alveoler kemik, periodontal ligament ve sementten oluşan 

periodonsiyumu etkileyen bir veya daha çok dişte görülebilen disbiyotik biyofilmle ilgili 

kronik enfeksiyöz bir hastalıktır. Periodontal hastalığın en çok görülen iki formu 

bulunmaktadır. Bunlardan biri gingivitis olup periodontal hastalıkların en hafifidir ve 

popülasyonun %90’ında görülebilir[1]. Diğer bir formu olan periodontitis, gingivitisten 

sonra en yaygın görülen periodontal hastalıktır. Periodontitisin yaklaşık olarak 740 milyon 

bireyi etkilediği düşünülmektedir[2]. Gingivitisli bireylere gerekli konvansiyonel 

periodontal tedavi uygulanmadığı zaman enfeksiyöz durum ilerlemektedir. İlerleyen bu 

enfeksiyöz durum periodontal ataşman aparatında yıkımı etkileyen periodontitisin 

gelişmesine neden olmaktadır. Bazı çalışmaların bulgularına göre periodontitis; kalp 

hastalıkları, diyabet ve kronik solunum yolu rahatsızlığı gibi yüksek ölüm nedeni olan 

bulaşıcı olmayan hastalıklarda risk faktörü olarak bulunmuştur[3].  

Periodontal hastalığın etyolojisinde dişin üzerindeki mikrobiyal dental plak dışında 

çeşitli risk faktörleri de oldukça etkilidir. Risk faktörlerindeki artış, periodontitis gelişme 

riskini de doğrudan etkileyecektir. Periodontal hastalığı etkileyen risk faktörleri arasında 

sistemik faktörler de bulunmaktadır. Periodontal hastalığın başlamasında ve ilerlemesinde 

etki gösterebilen sistemik hastalıkların ikisi de obezite ve diyabettir. Obezite ve diyabetin  

dışında kötü beslenme ve fiziksel hareketsizlik de periodontitis riskini artırmaktadır[4, 5]. 

Risk faktörlerindeki artış periodontitis gelişme riskini de doğrudan etkileyecektir. Son 

zamanlarda obezite ve diyabet prevelansının artması da periodontitis riskini 

artırmaktadır[3]. Son yapılan sınıflamada da obezitenin önemi kabul edilmiştir. Bu durumda 

obezite; inflamasyonu etkileyen periodontal ataşman aparatını yıkan metabolik durumlardan 

kabul edilmektedir[6, 7]. 

Diyabetes mellitus (DM) kan şekerinde düzensizlikle karakterize bir hastalıktır ve 

periodontitis için risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Günümüze kadar yapılan çalışmalar 

sonucunda bu iki hastalığın ortak bir enflamatuar etyopatogeneze sahip olduğu 

kanıtlanmıştır. Yapılan bazı çalışmalar DM ile periodontitis arasında yüksek derecede bir 

ilişki bulmuş olup periodontitisi diyabetin 6. bulgusu olarak kabul etmiştir [6, 7]. Ayrıca 

diyabetin periodontitis üzerindeki etkisi olduğu gibi, periodontitisin de glisemik kontrol 
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üzerinde etkisi olduğu ortaya konmuştur. Periodontal tedavi gören diyabetli hastalarda 

glisemik kontrolün iyileştiği ortaya konmuştur[8]. 

En son yapılan periodontal hastalık sınıflamasında da obezitenin önemi kabul 

edilmiştir. Bu durumda obezite; inflamasyonu etkileyen periodontal ataşman aparatını yıkan 

metabolik durumlardan kabul edilmektedir[6, 7]. Yakın zamanda beslenme, diyabet ve 

obeziteyle ilgili bazı hormonlar keşfedilmiştir. Bu hormonlardan biri de asprosindir. 

Asprosin, karaciğerde glikoz üretimini destekleyen, açlıkla indüklenen ve 140 

aminoasitten oluşan polipeptit yapılı bir hormondur. Asprosinin keşfi çok eskiye 

dayanmaz[9]. Asprosin ilk defa 2016 yılında Romere ve arkadaşları tarafından progeria 

sendromlu yenidoğanlarda yapılan çalışma esnasında keşfedilmiştir [9].  Bu hastalık kalıtsal 

bir lipodistrofidir. Asprosin açlık esnasında salgılanan bir hormondur. Hedef organı ise açlık 

esnasında dolaşıma salınan glikojenin depo kaynağı olan karaciğer hepatosit hücreleridir. 

Asprosin, siklik adenozin monofosfat (cAMP) yoluyla karaciğerde glikoz sentezi ve 

salınımını artırır. Bu sayede açlık hissi oluşur. Asprosinin insanlarda OR4M1/OLFR734 

reseptörü aracılığıyla glukoneogenezi desteklediği ortaya konmuştur. Bu sayede glukoz 

homeostazı korunmuş olur. Hastada asprosin resptörlerinde azalma olursa glukoneogenez 

zayıflar ve hastada insülin duyarlılığı artar[9, 10]. Metabolik bir rahatsızlık olarak kabul 

edilen insülin direnci; yemek sonrası kandaki glukoz miktarının artması, pankreastan da 

insülin salınımın artmasıyla başlayan süreçtir. Bu süreçte hücreler üretilen insüline gerekli 

yanıtı veremez. Bu durumun farklı sebepleri olabilir. Büyüme hormonu, glukagon, 

glukokortikoidler ve katekolaminler insüline zıt etki gösterirler. Bu nedenle yükselen insülin 

miktarına oranla etkinliği düşük kalır[11]. Bir diğer sebep de insülinin reseptöre 

bağlanmasından sonraki mekanizmalarda bozukluk görülmesidir[12]. Bu bozukluklar 

sonucunda glukoz hücreler tarafından etkin bir şekilde kullanılmaz. Bunun sonucunda 

kandaki glukoz kullanılamaz ve hiperinsülinemi, dislipidemi, ve tip 2 diyabetes mellitus (tip 

2 DM) klinik bulguları başlar[12]. Asprosin seviyesi insülin direnci olan bireylerde normalin 

dışında yüksek bulunmuştur[9, 10]. Bu bulguya göre asprosin seviyesiyle insülin seviyesi 

arasında orantılı bir ilişki vardır [9, 12].  

Bunların dışında asprosinin merkezi sinir sisteminde cAMP yoluyla iştah açıcı etkisi 

vardır. Bunun sonucunda iştah artışı, yağlanma ve en sonunda da obezite tablosu kaçınılmaz 

olur[10].  
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Asprosinin Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda yüksek olması ve diyabetin 

periodontal durumu olumsuz etkilemesi periodontal hastalıkla asprosin miktarı arasında 

pozitif bir ilişki olduğunu düşündürür. Ayrıca periodontitisin; diyabet kaynaklı morbidite ve 

mortalite riskini ve insülin direncini artırdığı ortaya konmuştur[13]. 

Asprosin hormonu ile periodontal hastalık arasındaki ilişkiyle ilgili yapılan literatür 

araştırmasında herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmadaki amacımız; bu konudaki 

çalışma eksikliğini gidermek, literatüre yeni bir yayın kazandırmak ve daha sonra yapılacak 

olan çalışmalara rehber olmasıdır.  

 

 

2. GENEL BİGİLER 

2.1.  Periodonsiyum 

Periodonsiyum; periodontal ligament (PDL), sement, alveoler kemik ve dişeti 

dokusu olmak üzere dört farklı komponentten oluşan bir dokular ünitesi yapısındadır [14]. 

          Embriyolojik olarak alveoler kemik, periodontal ligament ve sement gelişimi dişin 

kök formasyonunun tamamlanması ve dişin erüpsiyonuyla yakın ilişki içerisindedir[15]. 

Periodonsiyumun dişe destek sağlama ve dişin kemikle bağlantısının sağlanması gibi birçok 

farklı fonksiyonları bulunmaktadır[16]. Periodonsiyumun bir bileşeni olan periodontal 

ligament hücreleri propriosepsiyon duyusunu alır. Bu sayede konuşurken ve çiğnerken 

dişlere normalden fazla okluzal kuvvet gelmesi önlenir[17]. Sement, diş kökününün dentin 

yüzeyini saran mineralize bir dokudur. Periodontal ligamentin tutunması için yüzey alanı 

oluşturur. 

2.2.  Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalıklar esas olarak dişleri çevreleyen ve destekleyen diş etiyle alveloer 

kemiğin inflamasyonunun bir sonucudur. Gingivitis periodontal hastalıkların başlangıç 

halidir; diş etlerinde ödem ve kızarıklık görülür. Periodontitiste ise diş eti çekilmeleri, dişte 

destek kemik kaybı, mobilitede artış ve diş kayıpları görülebilir. Periodontal hastalıklar da 

diş çürüğüyle beraber en yaygın diş kayıp nedenlerindendir. 

2.2.1.   Periodontal hastalık tanımı 

           Periodontal hastalıklar, periodonsiyumda inflamasyon ve yıkımla karakterize olan 

bakteriyel kaynaklı kronik enflamatuar hastalıklardır. Hastalığın başlaması ve ilerlemesinde 
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bakteriyel komponentler, konağın immün yanıtı, çevresel ve genetik faktörler rol alır[18]. 

Konak tarafından bakteriyel kolonizasyona karşı üretilen bazı mediatörler periodontal 

hastalıktaki doku yıkımından sorumludur. Aktif polimorfnükleer lökositler, fibroblastlar ve 

endotelyal hücrelerden salınan bazı sitokinler bu yıkıma sebep olabilmektedir[19]. 

Periodontal hastalıklar hafif bir gingivitisten, yaygın bir periodontitise kadar farklı şekillerde 

gözlenebilir. Bu farklı klinik durumların ortak özelliği; bakteri, mantar ve virüs gibi patojen 

mikroorganizmalar ve konağın immün yanıtıdır. Gingivitiste sınırlı bir mikrobiyal çeşitlilik 

bulunmakla birlikte tedavisi ve önlenmesi diğer periodontal hastalıklara göre nispeten daha 

kolaydır. Periodontitis ise periodontal dokulardaki patolojik kayıp olarak tanımlanabilir ve 

gingivitisten daha etkili ve karmaşık tedavi gerekli olabilir[20]. Başlangıç fazlarındayken 

tedavi edilebilir bir klinik durum olan periodontitis, popülasyonda en yaygın diş kaybı 

sebeplerindendir. Bu nedenle periodontitisin erken teşhisi oldukça önemlidir. 

2.3. Periodontal hastalıkların sınıflandırılması 

          Periodontal hastalıklar yaklaşık yüz yıldan fazla süredir belirlenerek sınıflanmıştır. 

Ancak hastalıkların anlaşılması, sınıflandırılması oldukça zor olduğu için literatürde 

güncellemeler yapılmaktadır[21, 22]. Periodontal ve peri-implant hastalıklar ve durumlar 

için yapılan sınıflandrıma, klinisyenlerin hastaları doğru bir şekilde teşhis ve tedavi 

edebilmelerinin yanı sıra bilim adamlarının hastalıkların ve durumların etiyolojisini, 

patogenezini, doğal seyrini ve tedavisini araştırmaları için gereklidir [23]. 

Etkilenen diş sayısındaki ve hastalığın şiddetinde bireyler arasındaki farklılık 

periodontitisin topografik veya morfolojik olarak sınıflandırılmasını zorlaştırmaktadır. 

Geçmişte kullanılan periodontal hastalık sınıflamaları, periodontal hastalıkları dar bir bakış 

açısıyla değerlendirmiş ve ayırt edici kriterleri net bir şekilde ortaya koymamıştır. Yapılan 

bu 1999 sınıflamasında farklı hastalık türlerinin tanımlanamaması gibi olumsuzluklar da 

vardır ve hastalıklar geniş alt gruplar içerisinde değerlendirilmiştir [24].Bu duruma örnek 

olarak farklı sınıflamalarda agresif (juvenil) periodontitisin tanımlanması gösterilebilir 

[22]. Gingivitise göre daha ağır olan ve düşük miktarda mikrobiyal plak görülen bu için 

paradontosis/periodontosis terimleri kullanılmıştır ve 1966 sınıflamasında bu terimler 

kaldırılmıştır. 1977 sınıflamasında ise juvenil periodontitis adıyla tekrar sınıflamaya dahil 

edilmiştir. 1999 sınıflamasında ise juvenil periodontitis adı agresif periodontitis olarak 

değişitirilmiştir. 1999 sınıflaması periodontal hastalıkların yaygınlık derecesi, hastanın yaşı 

ve sistemik durumunu da göz önünde bulundurmuştur[25]. 1999 sınıflamasındaki agresif ve 

kronik terimleri; hastalığın aktivitesinin şiddetini, yaygınlığını ya da hangi yaş grubunda 
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olup olmadığını belirtmez. Bu durum 1999 sınıflamasının temel eksiklerindendir. 2007 

yılındaysa Amerikan Periodontoloji Akademisi; periodontal cep ve klinik ataçman seviyesi 

ölçümlerine bağlı bir teklif sunmuştur[26]. Bu öneri sayesinde kronik ve agresif terimleri 

korunmasına rağmen yaş bir diagnostik faktör olmaktan çıkmıştır [27].  

  

Tablo 2. 1. Kronolojik sıraya göre periodontal hastalık sınıflandırması[28] 

Kontorowicz-1924 Weski-1937 Goldman-1956 

McCall and Box-1925 Thoma and Goldman-1937 McCall-1956 

Simonton-1927 Orban-1942 American Academy of 

Periodontology-1957 

Haupl and Lang-1927 Fish-1944 Robinson-1959 

Gottlieb-1928 Hine and Hine-1944 Carranza-1959 

Becks-1929 Hulin-1949 Glickman-1964 

Jaccard-1930 Pucci-1950 Drum-1975 

Isadore Weinmann-1934 Miller-1950 World Workshop in Clinical 

Periodontics-1989 

Roy-1935 Lyons-1951 European Workshop in 

Periodontology-1993 

Robinson-1935 Kerr-1951 American Academy of 

Periodontology-1999 

 

 

 

2.3.1. 2017 Periodontal hastalık sınıflaması 

            Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafından yapılan 1999 sınıflamasından sonra   

ortaya çıkan yeni bilimsel gerçekler, implant gibi yaygınlaşan tedaviler sonucunda görülen 

patolojik durumları da kapsayabilen yeni nesil evreleme ve derecelendirme sistemine 

geçilmiştir. Periodontal sağlık, gingival hastalıklar ve diğer klinik durumlar da bu 

sınıflamada ele alınmıştır [23]. 

 

Tablo 2.2. 2017 Sınıflamasında periodontal sağlık, gingival hastalık ve diğer durumlar  [23] 
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Periodontal 

Sağlık, 

Gingival 

Hastalıklar 

ve Durumlar 

Periodontitis Periodonsiyumu 

Etkileyen Diğer  

Durumlar 

Periimplant Hastalıklar ve 

Durumlar 

    

Periodontal 

ve Gingival 

Sağlık 

Nekrotizan 

Periodontal 

Hastalıklar  

Periodontal Destek 

Dokuları Etkileyen 

Sistemik 

Hastalıklar ve 

Durumlar 

              Periimplant Sağlık 

                 

              Periimplant Mukozitis 

 

Periimplantitis 

 

            Periimplant yumuşak           

ve sert doku yetersizlikleri  
 

Plağa Bağlı 

Gingivitis 

 

Plağa Bağlı 

Olmayan 

Gingivitis 

   

Periodontitis 

 

 

Sistemik 

Hastalıkların 

Göstergesi 

Olan 

Periodontitis 

Periodontal 

Apseler ve Endo-

perio Lezyonlar 

 

Mukogingival 

Deformiteler ve 

Durumlar 

 

Travmatik Oklüzal 

Kuvvetler 

 

Diş ve Protez 

Kaynaklı Durumlar  

 

        

 

 

 

Tablo 2.3. Periodontal sağlık ve diş eti hastalıkları 

Periodontal ve 

Gingival Sağlık 

Dental Biyofilm 

Kaynaklı Gingivitis 

Dental Biyofilm 

Kaynaklı Olmayan Dişeti 

Hastalıkları 
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2.3.2. Periodontal sağlık 

              Sağlık sadece hastalık ya da sakatlığın olmayışı değil, aynı zamanda fiziksel, sosyal 

ve mental anlamda tam olarak iyilik hali olarak tanımlanabilir [29].Literatür incelendiğinde 

periodontal sağlığı tanımlayan çalışma sayısı oldukça sınırlıdır [30]. Periodontal hastalığın 

tedavi sonuçlarını anlamlı bir şekilde değerlendirmek için ortak bir referans olarak 

periodontal sağlık ele alınabilir. Bu durum da periodontal sağlığın tanımlanmasının bizim 

için ne kadar önemli olduğunu ortaya koymaktadır. 

 Sağlık hem klinik olarak hem de histolojik olarak tedavi başlangıcı ve sonundaki 

değişimlerle değerlendirilebilir. Dünya Sağlık Örgütü’nün sağlık tanımına göre periodontal 

sağlık; hastalarda gingivitis, periodontitis veya diğer gingival hastalıkların olmaması 

durumu olarak değerlendirilebilir. Bunun dışında daha önce gingivitis veya periodontitis 

Sağlam bir 

periodonsiyumda klinik 

dişeti sağlığı 

 

Azalmış periodonsiyumda 

klinik dişeti sağlığı 

 

Stabil Periodontitis 

Hastasında 

 

Periodontitisi Olmayan 

hastada (dişeti çekilmesi, 

kron boyu uzamış hastalar) 

Yalnızca Dental Plak ile 

ilişkili Gingivitis  

 

Sistemik ve Lokal Faktörler 

ile ilişkili Gingivitis  

 

İlaçlara Bağlı Dişeti 

Büyümeleri 

Genetik veya Kazanılmış 

Deformiteler  

 

Spesifik Enfeksiyonlar  

Enflamatuar ve İmmün 

Durumlar  

 

Reaktif Oluşumlar  

 

Neoplaziler  

 

Endokrin, Beslenme ve 

Metabolik Hastalıklar  

 

Travmatik Lezyonlar  

 

Dişeti Pigmentasyonları 
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tanısı konmuş olup halihazırda klinik olarak inflamasyon bulgusu göstermeyen hastalar da 

periodontal sağlık tanımına dahil edilebilir [31]. 

  

              2017 sınıflamasına göre periodontal ve gingival sağlık; sağlıklı periodonsiyumda 

klinik dişeti sağlığı ve azalmış periodonsiyumda klinik dişeti sağlığı olarak ikiye ayrı grupta 

incelenmiştir [23]. Sağlıklı periodonsiyumu olan hastalarda; sondalamda kanama, ödem, 

kızarıklık gibi semptomlar mevcut olmamakla birlikte alveoler kemik, bağ dokusu ataçman 

kaybı gözlenmez. Bu hastalarda alveol kemik ile mine-sement sınırı arasında 1-3 mm. 

mesafe bulunur[31]. Azalmış periodonsiyumda klinik sağlık; periodontitis olmayan 

hastalarda veya stabil periodontitisli hastalarda görülebilir[23]. Stabil periodontitis, 

periodontitisin tedavi edildiği ve klinik olarak herhangi bir inflamasyonun bulunmadığı 

durumlardır. Periodontitis olmayan bireylerde azalmış periodonsiyum kron boyu 

yükseltilmesi yapılmış hastalarda görülebilir. 

2.3.3.   Dental plak kaynaklı gingivitis 

           Periodontal hastalıkların başlangıcı olan gingival inflamasyonun sebebi mikrobiyal 

dental plak birikimidir. Plağa bağlı gingivitis, dişetinde lokalize olan mikrobiyal biyofilm 

kompozisyonu sonucu değişken klinik semptomlar gösteren bir klinik durumdur. Hastalarda 

dental plak uzaklaştırıldıktan sonra da gingivitis bulguları görülebilir[31]. Gingivitisin 

başlaması için biyofilmin bozulmadan günlerce bölgede kalması gerekmektedir. Bu 

durumda biyofilmle konağın immün yanıtı arasındaki simbiyotik ilişki bozularak disbiyoz 

tablosu ortaya çıkar. Konağın immün yanıtı endokrin bozukluklar, diyet, ilaç kullanımı ve 

hematolojik durumlardan etkilenir[32, 33]. 

 Plağa bağlı gingivitis, dental biyofilmin gingival marjin ve aşağısında birikmesi 

sonucu gingival dokuların enflamatuar yanıtı olarak kabul edilir [34]. Plağa bağlı gingivitis 

sonucunda doğrudan diş kaybı görülmez. Ancak gingivitis; periodontitise giden yolda 

önlenebilen ilk klinik durumdur. Yapılan epidemiyolojik çalışmalara göre dental plağa bağlı 

gingivitis her yaş grubunda ortaya çıkabilir [28]. Ayrıca plağa bağlı gingivitis en yaygın 

görülen periodontal hastalıktır [35]. Sağlıklı bir periodonsiyumda plağa bağlı bir gingivitis 

başlangıcında klinik belirtiler fazla belirgin olmayabilir [36]. 

2.3.4. Periodontitis 

          Periodontitis, spesifik mikroorganizmalar ya da mikroorganizma grupları sonucu 

oluşan ve dişi destekleyen dokularda görülen inflamatuar hastalıktır. Bu inflamatuar durum 
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sonucunda periodontal ligamentte ve alveol kemikte ilerleyici bir yıkım görülür. Periodontal 

cep ya da dişeti çekilmesi görülebilir[37]. 

 Periodontitis 2017 sınıflamasına göre şu alt gruplara ayrılmıştır: 

 

A) Nekrotizan Periodontal Hastalıklar, 

a) Nekrotizan gingivitis 

b) Nekrotizan periodontitis 

c) Nekrotizan stomatitis 

B) Sistemik Hastalıklarla Beraber Görülen Periodontitis, 

C) Periodontitis 

        Evreler ise hastalığın ciddiyetine, ilerleyişine ve gereksinim duyulan karmaşık tedavi 

ihtiyacına göre sınıflanır: 

 

Evre I: Başlangıç periodontitis 

Evre II: Orta dereceli periodontitis 

Evre III: Şiddetli periodontitis (olası diş kaybı) 

Evre IV: Şiddetli periodontitis (olası dentisyon kaybı) 

 

Kapsamı ve dağılımı: 

Lokalize: Dişlerin <%30’unda görülen periodontitis. 

Generalize: Dişlerin ≥ %30’unda görülen periodontitis. 

 

           Derecelendirme ise; hızlı ilerleme riski veya beklentisini değerlendiren, öngörülen 

tedavi yanıtını göz önünde bulunduran sınıflama sistemidir. 

 

Derece A: Yavaş ilerleme hızı 

Derece B: Orta ilerleme hızı 

         Derece C: Yüksek ilerleme hızı 

 

            2017 sınıflamasında evreleme ve derecelendirme sistemi kullanılarak 1999 

sınıflamasında agresif ve kronik periodontitis gibi alt gruplar sadece periodontitis çatısı 

altında toplanmıştır [23]. 
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2.3.4.1.  Evreleme 

          Hastalığın idamesinin karmaşıklığına ve muayene esnasındaki hastalığın ciddiyetine 

de yüksek oranda bağlıdır. Derecelendirme ise hastalığın biyolojik özelliklerini ele alır; 

ilerleme hızının geçmişe dayalı bir analizini içerir. İlerleme riski, tedavinin öngörülen 

olumsuz sonuçları ve hastalığın tedavisinin hastanın genel sağlığını olumsuz etkileme riskini 

de değerlendirir [38]. 

 2.3.4.1.1 Evre 1 periodontitis 

             Evre 1 periodontitis; gingivitisle periodontitis arasındaki geçiş bölgesi olarak kabul 

edilir ve ataçman kaybının erken aşamalarını gösterir. Sonuç olarak evre 1 periodontitsli 

hastalarda, gingival inflamasyonun ve biyofilm disbiyozunun devamlılığı sonucu yıkım 

gerçekleşmektedir [38]. İnterdental klinik ataçman kaybı (KAK) 1-2 mm’dir. Radyografik 

kemik kaybı koronal üçlüde ve %15’i kadardır. Diş kaybı yoktur. Sondalanabilen cep 

derinliği maksimum ≤ 4 mm’dir. Kemik kaybı çoğunlukla horizontaldir. 

  2.3.4.1.2 Evre 2 periodontitis 

           Periodontitsin dişin destek dokularında yıkıma neden olduğu karakteristik doku 

hasarlarının da tespit edildiği yerleşik periodontitisi temsil eder. Bununla birlikte hastalığın 

bu evresinde profesyonel mikrobiyal dental plak uzaklaştırılmasının ardından kişisel hijyen 

uygulamalarının devam etmesi standart tedavi prosedürünün etkinliğini de artırmaktadır. Bu 

nedenle evre 2 periodontitis tedavi edilebilme yönünden diğer periodontal hastalıklara 

nispeten daha kolaydır [38]. Evre 2 periodontitiste interdental klinik ataçman kaybı 3-4 

mm’dir. Radyografik kemik kaybı koronal üçlüde ve %15-%33 arasındadır. Bu evrede 

periodontitis kaynaklı diş kaybı görülmez. Sondalanan cep derinliği maksimum ≤ 5 mm’dir. 

Kemik kaybı çoğunlukla horizontaldir. 

  

2.3.4.1.3 Evre 3 periodontitis 

Periodontal ligament ve alveol kemik önemli ölçüde zarar görmüştür ve bu durum ileri 

bir periodontal tedaviye ihtiyaç duymaktadır. Aksi halde periodontitis kaynaklı diş kaybı 

görülebilir. Bu evrede kökün ortasına kadar uzanan derin periodontal lezyonlar görülebilir. 

Ayrıca idame ettirmenin oldukça zor olduğu kemik içi defektler, furkasyon tutulumları ve 

periodontal sebepli diş kaybı/düşmesi gibi durumlar görülür. Diş kaybı yaşanan bölgelerde 

implant yerleştirmeyi zorlaştıran lokal kret defektleri de görülebilir. Bu evrede diş kaybı 

olasılığına rağmen, çiğneme fonksiyonu korunur[38]. Evre 3 periodontitiste interdental 
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klinik ataçman kaybı ≥ 5mm’dir. Radyografik kemik kaybı dişin orta üçlüsüne ulaşır, bazen 

de bu hattı geçer. Periodontal hastalık kaynaklı dört ya da daha az diş kaybı görülür. Evre 

ikiye ek olarak görülen şu kompleksite faktörleri tanıyı evre 3’e taşır: 

• 6 mm.’den fazla sondalanan cep derinliği 

• 3 mm.’den fazla vertikal kemik kaybı 

• Sınıf 2 ya da sınıf 3 furkasyon tutulumu 

• Orta seviye kret defektleri 

2.3.4.1.4 Evre 4 periodontitis  

 Evre 4 periodontitiste dişlerin periodontal desteği önemli derecede kaybolur. Dişlerde 

kayıplar görülür ve bu durum çiğneme fonksiyonun bozulmasına neden olabilir. Bu 

hastalarda uygun bir tedavi ve etkin bir plak kontrolü olmazsa süreç dentisyon kaybına kadar 

ilerleyebilir [38]. Bu evrede ≥ 5mm interdental klinik ataçman kaybı, dişin orta üçlüsüne 

ulaşan hatta onu aşan radyografik kemik kaybı görülür. Periodontal hastalık kaynaklı ≥ 5 diş 

kaybı görülür. Evre 3’e ek olarak evre 4 olarak kabul edilmesine neden olan kompleksite 

faktörleri şunlardır: 

• Çiğneme disfonksiyonu 

• Sekonder okluzal travma (diş mobilite derecesi >2) 

• Yaygın kret defektleri 

• Dikey boyutun azalması 

• Ağızda <20 diş kalması (karşılıklı okluzal fonksiyonda 10 çift diş 

olmamalıdır) 

Aynı zamanda bu kompleksite faktörleri kompleks rehabilitasyona ihtiyaç duyar. 

2.3.4.2. Dereceleme 

Periodontal hastalık teşhisi konan hastalarda hastalığın ilerleme hızı bireyden bireye 

değişir. Bazı hastalarda tedaviye daha az olumlu yanıt görülür veya tedavi sonucunda 

hastanın genel sağlığı ya da periodontal sağlığı etkilenebilir [23]. Bu klinik durumlar 2017 

sınıflamasında derecelendirmeyle ele alınmıştır. 

 2017 sınıflaması derecelendirme açısından periodontitisleri üç ayrı dereceye 

ayırmıştır. Bu dereceler hastalığın evresinden bağımsızdır. 

2.3.4.2.1. Derece a  
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Periodontitisli bireylerde hastalık düşük hızda ilerler. Radyografik kemik kaybının 

hastanın yaşına oranı <0.25’tir. Kemik yıkımı diş ve çevre dokularında biriken biyofilme 

oranla azdır. Beş yıllık takipte ataçman kaybı ve kemik destek kaybı görülmez. Hastalar 

sigara kullanmaz ve diyabet belirtisi görülmez [23]. 

2.3.4.2.2. Derece b  

Periodontitisli bireylerde orta hızda ilerleyen bir hastalık söz konusudur. Radyografik 

kemik kaybı/ yaş oranı 0.25-1 arasındadır. Periodontal dokulardaki yıkımla biriken biofilm 

arasında bir orantı vardır. 5 yıldan uzun süren takipte gözlenen ataçman kaybı <2mm’dir Bu 

hastalarda sigara kullanımı <10 ‘dur (günlük sigara içme adedi). Bu hastaların HbA1c değeri 

<%7 olarak belirlenmiştir [23]. 

2.3.4.2.3. Derece c  

Derece C periodontitisli bireylerde hastalığın ilerleme hızı oldukça yüksektir. Kemik 

kaybı miktarının yaşa oranı oranı > 1’dir.  5 yıldan uzun süren takipte ataçman kaybı ve 

kemik kaybı miktarı ≥ 2 mm’dir. Biriken biofilme oranla kemik yıkımı oldukça fazladır. 

Günlük sigara kullanımı> 10 adetken diyabet hastalarında HbA1c değeri de ≥ %7 olarak 

görülür [23]. 

 

Tablo 2.4. Periodontal durum ve hastalıkların 2017 sınıflaması [23] 

Periodontitis Evreleri (Stage) Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 

 

 

 

Şiddet 

Radyografik 

kemik kaybı 

Koronal üçlü 

(<%15) 

Koronal 

üçlü 

(%15-%33) 

Kök yüzeyi 

orta üçlüyü 

geçiyor. 

Kök yüzeyi 

orta üçlüyü 

geçiyor. 

 

Diş kaybı 

Periodontitis kaynaklı diş 

kaybı yok 

Periodontitis 

kaynaklı en 

fazla 4 diş 

kaybı 

Periodontitis 

kaynaklı en az 

5 diş kaybı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sondlama 

cep derinliği 

en fazla 4 

mm ve 

horizontal 

kemik kaybı 

Sondlama 

cep 

derinliği en 

fazla 5 mm 

ve 

horizontal 

kemik 

kaybı 

Evre 2’ye ek 

olarak: 

-Sondlama 

cep derinliği 

≥ 6mm 

-Vertikal 

kemik 

kayıpları ≥ 3 

mm 

Evre 3’e ek 

olarak: 

Şu durumdan 

dolayı 

kompleks 

tedaviye 

ihtiyaç 

duyulur. 
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Tedavi zorluğu 

 

 

 

Lokal  

-Furkasyon 

sınıf II/III 

tutulum 

-Orta seviye 

kret defekti 

-Çiğnemede 

fonksiyon 

kaybı 

- 

Sekonder 

oklüzal travma 

(Mobilite sınıf 

II ve üzeri) 

-Şiddetli kret 

defektleri 

-Oklüzyon 

bozuklukla, 

malpoze dişler 

-20’den az diş 

Kapsam ve tutulum Evre’ye 

belirleyici olarak 

eklenir 

Her evre için tutulumu lokalize, generalize veya molar/keser 

olarak belirtilir. 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2. 5. Periodontal durumların sınıflandırılması [23]  

 

 

Periodontitis Derecesi (Grade) 

Derece A 

(Yavaş hızla 

ilerleme) 

Derece B 

(Orta hızla 

ilerleme) 

Derece C 

(Hızlı 

ilerleme) 

 

 

 

 

İlerlemenin 

doğrudan 

kanıtları 

Veri analizi 

(Radyografik 

kemik kaybı 

veya KAK) 

5 yıl sonunda 

bir kayıp yok 

5 yıl sonunda  

<2 mm kayıp 

5 yıl sonunda 

≥ 2 mm kayıp 
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Birincil 

kriterler 

İlerlemenin 

dolaylı 

kanıtları 

Kemik kaybı 

yüzdesi/yaş 

< 0.25 0.25 – 1.00 > 1.00 

Vaka 

fenotipi 

Düşük seviyeli 

yıkıma sebep 

olan ağır 

biyofilm 

Biyofilm 

miktarı ile 

orantılı yıkım 

Biyofilm 

miktarına göre 

abartılı yıkım. 

Hızlı ilerleyen 

ve erken 

başlangıçlı 

spesifik 

hastalık 

dönemlerini 

düşündüren 

modeller (örn. 

molar-insizal 

bölge) 

Dereceyi 

modifiye 

eden 

faktörler 

Risk 

faktörler 

Sigara Sigara içmiyor Günde <10 

adet içiyor 

Günde ≥10 

adet içiyor 

Diyabet Normal HbA1c <7.0 

olan diyabetli 

hasta 

HbA1c ≥7.0 

olan diyabetik 

 

2.3.5. 2017 Sınıflamasının 1999 Sınıflandırmasından Farkları: 

• 1999 sınıflamasında agresif ve kronik olarak ikiye ayrılan 

periodontitis tek bir çatı altında birleştirilmiştir. 

• Periodontal yıkıma eşlik eden diş kayıpları da yeni sınıflamada yer 

alır. 

• Dişeti pigmentasyonu da yeni sınıflamada yer almaktadır. 

• Travmatik okluzyon terimi yeni sınıflamada yer almaktadır. 

• Sigara ve diyabet, periodontal hastalığın evresini değiştirebilecek 

başlıca risk faktörleri olarak kabul edilmiştir. 

• İnterproksimal ataşman kaybına dayalı dişeti çekilmesinin yönetim 

prosedürü de sınıflamaya dahil edilmiştir. 

• Papillon Lefevre sendromu gibi sistemik hastalığın bir belirtisi olarak 

periodontitis sınıflamaya dahil edilmiştir. 

• Periodontal fenotip terimi, biyotip teriminin yerini almıştır. 

• Biyolojik genişlik tanımı suprakrestal bağlanmayla yer değiştirmiştir 

[39]. 
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2.4.  Periodontal Hastalıklar ve Sistemik Hastalıklar 

Periodontal hastalık özellikle erişkin bireylerde görülen en yaygın enflamatuar 

hastalıktır[40]. Amerika Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi’ne göre periodontal 

hastalıklar kişide özsaygıda azalmaya, yaşam kalitesinde düşmeye, konuşma ve çiğneme 

bozukluğuna sebep olmaktadır[41]. 

Periodontal hastalık gibi lokalize bir klinik durumun sistemik hastalıklarla ilişkisi 

insanlık için her zaman ilgi çekici olmuştur. Klinik olarak herhangi bir semptom vermediği 

zaman göz ardı edilen periodontitisin sistemik hastalıklarla ilgisi her zaman dikkat çekicidir. 

Bu noktada diş hekimlerinin dikkati ve hastalarına iyi bir oral hijyen terapisi sunup onları 

iyileştirmesi toplum sağlığı açısından da oldukça önemlidir. Bu sayede periodontal 

hastalığın, diğer yaygın kronik ve ölümcül sistemik hastalıklara öncü olma riski azalacaktır. 

 Oral enfeksiyonların farklı sistemik hastalıklara neden olabileceği düşüncesi yeni 

değildir. Buna göre periodontal hastalık gibi lokalize bir enfeksiyonun sistemik etkileri 

olabilir. Fokal enfeksiyon kavramı; mikroorganizmaları, onların mikrobiyal ürünlerini 

bitişik veya uzak dokulara yayan kronik, lokalize bir enfeksiyondur. Periodonsiyumda 

görülen bu enfeksiyonun yaygın olarak yayılabileceği yerler ise; sinüsler, parmak eklemler, 

bronşlar, apandisit, idrar yolu ve gastrointestinal sistem olarak kabul edilmiş ve peridontal 

inflamasyonun da bu bölgeleri etkileyebileceği kabul edilmiştir. Bu nedenle fokal 

enfeksiyon teorisinin desteklendiği dönemlerde, hastalarda enfeksiyonun yayılımını 

önlemek için tam çeneyi ilgilendiren diş çekimleri önerilmiştir [42]. 

 İlerleyen zamanlarda fokal enfeksiyon teorisi kabul görmemeye başlamıştır. Çünkü 

çoğu hastada fokal enfeksiyon teorisine göre enfeksiyonlu dişin çekimi sistemik hastalığı 

geriletmemiştir. Fokal enfeksiyon teorisi epidemiyolojik temellere dayanmadığı için 

1950’den sonra geçerliliğini kaybetmiştir. 

Yakın zamanlarda yapılan çalışmalarda periodontitisle bazıı sistemik hastalıklar 

arasında olabilecek ilişkileri ortaya konmuştur. 

Periodontal hastalıklarla ilişkili sistemik hastalıklar değerlendirildiğinde; ateroskleroz 

kaynaklı koroner kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık(inme) [43], diyabetes mellitus[44], 

obstrüktif akciğer hastalığı[45], polikistik over sendromu[46], osteoporoz[47], obezite[48] 

gibi birçok hastalıkla ilgili çalışma literatürde karşımıza çıkmaktadır. 
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Periodontal patojenler; oral olmayan hastalıkları da doğrudan ya da dolaylı yoldan 

etkileyebilir. Buna örnek olarak oral kavitedeki 30 yaygın bakteri türünün (esas olarak gram 

negatifler) incelenmesi sonucu bu bakterilerin ürettiği endotoksinlerin sistemik hastalık 

oluşumuna doğrudan etki ettiği ortaya konmuştur[49]. Hastadaki kan dolaşımına cerrahi 

operasyonları takiben bakteriler geçebilir. Ayrıca kötü ağız hijyeni olan hastalarda bakteriyel 

plak birikimi de konakta inflamatuar yanıta sebep olur. Bu durum konakta periodontitis 

tablosunu ortaya çıkarabilir. Konaktaki inflamasyon bulgusu sistemik olarak da zararlı 

olabilir[50]. 

 Ağızda en yaygın bulunan gram negatif bakreti türleri; Trepenoma, Bactoriedes, 

Porphyromonas, Prevotella, Capnocytophaga, Peptostreptococcus, Fusobacterium, 

Actinobacillus ve Eikenella’dır[49, 51]. Dental plak diş yüzeyine yapışan ve diğer 

mikroorganizmaların da üzerine yapışmasına izin veren organize mikroorganizma yapısı 

olan biofilm yapısındadır. Biofilm sayesinde mikroorganizmalar; konak savunma 

mekanizmasından kaçar ve antibiyotiğe karşı dirençlerini artırırlar[52]. Biofilm 

olgunlaştıktan sonra; yaygın olan gram pozitif bakteri türleri yerini gram negatif bakteri 

türüne bir geçiş olur ve biofilm subgingival alana doğru ilerler[53]. 

Yapılan birçok çalışmada oral sağlık, inflamasyon durumu ile sistemik hastalıklar 

arasındaki ilişkiyi ortaya koymuştur. Oral mikrobiotanın salgıladığı toksinler ve mikrobiyal 

ürünlerin kan dolaşımına katılması sonucu sistemik hastalıklar da tetiklenebilir. Oral 

inflamasyon ve sistemik hatalıklar arasındaki ilişki barizdir. Çeşitli organ ve sistemleri 

korumak için , oral inflamasyonun zararlı etkileri azaltılmaldır. 
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Şekil 2.1.  Sistemik hastalıklar ve oral patojenler 

Yapılan bu çalışmaların gösterdiklerine göre, diş hekimliği artık oral enfeksiyonun 

sistemik etkilerini yönetebilmek için tıbbi tanı araçlarından da yararlanmalıdır. Yapılacak 

tedavinin sadece oral çevreyle sınırlı olmadığı bilinirse diş hekiminin yaptığı tedavinin 

önemini ortaya koyar. 

2.4.1. Kardiyovasküler hastalıklar  

           Periodontal hastalıklar sonucu inflamatuar sitokimlerdeki artış sistemik hastalıkların 

ilerleme hızını artırmaktadır. Bu durum ateroskleroz kaynaklı kardiyovasküler hastalık da 

dahil olmak üzere birçok sistemik hastalığa yakalanma riskini artırabilir[54]. Ateroskleroz 

kaynaklı kardiyovasküler hastalıklar; kalbi, kan damarlarını, serebrovasküler arterler, 

periferal arterleri etkiler. Bunun sonucunda anevrizmalar ve konjestif kalp yetmezliği 

görülebilir. Ateroskleroz sonucu iskemik kalp hastalığı ve serebrovasküler rahatsızlıklar 

görülebilir. Bu iki rahatsızlık en yaygın ölüm nedenlerindendir[54].  

           Aterosklerotik hastalık; periodontal patojen kaynaklı immün yanıta bağlı olarak 

damardaki endotel tabaka ve düz kas hücresi arasındaki intima tabakasının bölgesel olarak 

kalınlaşmasıdır[55]. Aterosklerozda görülen en erken değişiklik endotelyal disfonksiyondur. 

Aterosklerozun primer sebebi bilinmemektedir[56]. Ancak diğer risk faktörleri içerisinde 
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plazma kolesterolü, sigara kullanımı, hipertansiyon, DM ve CRP (C-reaktif protein) ve diğer 

enflamatuar sitokinlerin artışı görülebilir[56]. Bu enflamatuar sitokinler periodontal 

hastalıklarda artmaktadır[56]. 

           Literatür incelendiğinde periodontal hastalığın, ateroskleroz kaynaklı 

kardiyovasküler hastalıklar için etkili bir risk faktörü olduğu karşımıza çıkmaktadır[57]. 

Periodontal hastalığın subgingival biofilminde en yaygın görülen gram negatif 

periodontopatojenlerden T.forsythia ve P.gingivalisin yer aldığı bilinmektedir. 

Periodontopatojenler kalp krizi riskini artırarak etkisini göstermektedir[58]. Periodontitiste 

artan gram negatif bakteriler damardaki lipopolisakkarit tabakasını olumsuz etkiler[59]. 

Ayrıca bazı bakteriler daha derin dokulara invaze olabilmektedir; bu sayede dolaşıma katılıp 

kendi doğal habitatı dışında daha farklı dokularda da immün yanıta sebep olur[60]. Gram 

negatif periodontopatojenlerden olan P.Gingivalis yapılan bazı çalışmalarda ateroskleroza 

bağlı kardiyovasküler hastalıklarla ilgili bulunmuştur[61–63]. P.Gingivalis örnekleri; insan 

aterom plağında FISH tekniğiyle tespit edilmiştir[64]. Bakteriyel proteazlar, kapsül ve 

fimbria gibi çok sayıda virülans faktörü P.Gingivalis’in  bir dokuyu istila etmesini ve orada 

üremesini kolaylaştırır[65].  İn vivo olarak ApoEnull uygulamasıyla fareler üzerinde yapılan 

çalışmanın sonuçlarına göre; akut P.Gngivalis enfeksiyonları daha büyük aterom plaklarına 

sebep olmuştur[66]. 

2.4.2. Solunum yolu enfeksiyonu ve pnömoni   

        Pnömoni, özellikle immün sistemi zayıf olan yaşlılar olmak üzere her yaştan hastada en 

yaygın mortalite ve morbidite sebeplerinden biridir. Akciğer enfeksiyonları enfeksiyonları; 

bakteriyel, fungi, virüs ve parazit kaynaklı olabilir. Mikroorganizmalar, enfekte aerosollerin 

solunması, enfeksiyonun bitişik bölgelerden yayılması ve akciğer dışı bölgelerden 

yayılmasıyla solunum yollarını enfekte edebilir. Periodontal hastalığı olan hastaların 

tükürüğü ve dental plağı, patojenlerin birikmesi ve alt hava yollarına yayılması için mantıklı 

bir kaynak gibi görünmektedir. Akciğer enfeksiyonuna sebep olan bazı oral patojenlerin 

başlıcaları; A. actinomycetemcomitans, Actinomyces israelii, Capnocytophaga spp, 

Chlamydia pneumoniae, E. corrodens, F. nucleatum, Fusobacterium necrophorum, P. 

gingivalis, P. intermedia ve Streptococcus constellatus’tur[67–69]. 

        Yoğun bakımda yatan hastalarda dental plak ve bronkoalveol lavaj sıvısı 

karşılaştırıldığında iki örnek de genetik olarak benzerlik göstermiştir. Bu da dental plağın 

solunum sistemindeki patojenler için rezervuar olduğunu ortaya konmuştur[70]. 

Periodontisli hastaların pnömoniye yakalanma riski sağlıklı bireylere göre üç kat daha 
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yüksektir[71]. Farelerde yapılan intratrakeal enfeksiyon modeline göre; P.Gingivalis inatçı 

akciğer enfeksiyonu ve proinflamatuar sitokin üretiminden sorumlu tutulmuştur[69]. 

Orotrakeal entübasyon kısmi dişli veya total dişsiz 40 hastada yapılan çalışmada yüksek 

miktarda A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve T.forsythia bakterileri tespit edilmiştir. 

Bu d ağız ortamının bakteriyel plak akümülasyonu için ideal bir ortam olduğunu ortaya 

koymaktadır[72]. 

        Faranjitin başlamasına ve Lemierre sendromu olarak bilinen solunum yolu 

enfeksiyonuna öncülük eden bakteriler de yine periodontopatojen olan F.nucleatum ve 

F.necrophorum’dur [67, 68]. 

        C.pneumoniae; astım, bronşit ve kronik obstrüktif akciğer hastalığına sebep olan çoğu 

çalışmada ele alınmış olan bir bakteridir[73]. Bu patojen aynı zamanda oral kavitede de 

bulunur[74, 75].  

2.4.3. İnsan immün yetmezlik virüsü (Aids)  

İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) ilk kez 1900lü yıllarda primatlardan insanlara 

sporadik olarak geçmiştir[76, 77]. HIV dünya çapında 75 milyondan fazla insanı enfekte 

etmiştir; günümüzde de 37 milyon insanın virüsle yaşadığı tahmin edilmektedir. HIV 

enfeksiyonu morbidite ve mortalitenin dünyada en yaygın sebeplerindendir. 

 

 

 

2.4.4. Diyabetes mellitus 

         Diyabetes mellitus kronik metabolik bir bozukluktur. Pankreas ß hücrelerinde yetersiz 

insülin üretimi sonucu Tip-1 diyabet görülürken, insüline duyarlılığın azalması sonucu Tip 

2 diyabet görülür. Bu metabolik bozukluk ayrı ayrı görülebileceği gibi kombine şekilde de 

görülebilir. Yetişkinler, çocuklar ve gençler etkilenebilir[78]. Diyabetes mellitus ve 

periodontitis arasında çift yönlü etkileşim bulunmaktadır. Periodontitiste görülen kronik 

inflamasyon, konak yanıtını şiddetlendirip bozmakta bunun sonucunda kan şeker düzeyinin 

metabolik kontrolü bozulmaktadır [79].  

          Periopatojenlerden olan P.gingivalisin fare modellemelerinde yapılan çalışmalarda, 

gingival vasküler fonksiyonu azaltıp insülin direncini artırdığı ortaya konmuştur[80]. Bir 

meta-analiz çalışmasına göre periodontal tedavi Tip 2 diyabetik hastaların glisemik 
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kontrolünün gelişimine öncülük etmiştir[81]. Genel olarak bu iki hastalık arasındaki ilişki 

mekanizması tam olarak anlaşılmasa bile periodontitis, infeksiyon ya da inflamatar yanıta 

neden olduğu için diyabet riskini artırmaktadır[79,81],. Ayrıca diyabet farklı 

komplikasyonlara sebep olmaktadır. Bunların arasında periodontal hastalık da vardır. 

Diyabetli hastalarda periodontitis riski diyabet olmayan bireylere göre üç kat daha 

yüksektir[82]. 

          Sonuç olarak periodontitisle diyabetes mellitus arasındaki çift yönlü ilişki ortaya 

konmuştur. Periodontal inflamasyon glisemik kontrolü olumsuz etkiler. Periodontal tedavi; 

diyabet semptomlarını iyileştirip vücut ve ağız sağlığını olumlu yönde etkiler. 

2.5.      Asprosin 

         Asprosin, karaciğerde glikoz üretimini destekleyen, açlıkta indüklenen ve 140 

aminoasitten oluşan polipeptit yapılı bir hormondur. Asprosinin keşfi çok eskiye 

dayanmaz[9]. Asprosin ilk defa 2016 yılında Romero ve arkadaşları tarafından progeria 

sendromlu yenidoğanlarda yapılan çalışma esnasında keşfedilmiştir[9].  Bu hastalık kalıtsal 

bir lipodistrofidir. Doğumla başlayabileceği gibi doğumdan sonra da görülebilen kalıtsal 

lipodistrofiler; yağ kaybıyla karakterize genetik bir hastalıktır.  

       Asprosinin esas salınım yeri beyaz yağ dokusudur. Bu hormonda eksiklik yaşayan 

hastalarda deri altındaki beyaz yağ dokuda azalmalar görülebilir. 

        Asprosin hormonu fibrilin-1 geni tarafından kodlanan fibrilin-1 proteinin C terminal 

ucunun kesilmesiyle oluşur[9]. Fibrilin-1 proteini işlenmemiş haliyle 2781 aminoasit 

uzunluğundadır ve preprotein olarak tanımlanır. Bu protein C terminal ucundan proteolitik 

aktiviteyle parçalandığında Fibrilin-1 proteini ve asprosin hormonu üretilir[10]. 
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Şekil 2.2. Asprosin hormonunun çalışma mekanizması 

            Asprosin açlık esnasında salgılanan bir hormondur. Hedef organı ise açlık esnasında 

dolaşıma salınan glikojenin depo kaynağı olan karaciğer hepatosit hücreleridir. Asprosin 

(cAMP) siklik adenozin monofosfat yoluyla karaciğerde glikoz sentezi ve salınımını artırır. 

Bu sayede açlık hissi oluşur. Asprosinin insanlarda OR4M1/OLFR734 reseptörü aracılığıyla 

glukoneogenezi desteklediği ortaya konmuştur. Bu sayede glukoz homeostazı korunmuş 

olur. Hastada asprosin resptörlerinde azalma olursa glukoneogenez zayıflar ve hastada 

insülin duyarlılığı artar[9, 10].  

      Metabolik bir rahatsızlık olarak kabul edilen insülin direnci; yemek sonrası 

kandaki glukoz miktarının artması, pankreastan da insülin salınımın artmasıyla başlayan 

süreçtir. Bu süreçte hücreler üretilen insüline gerekli yanıtı veremez. Bu durumun farklı 

sebepleri olabilir. Büyüme hormonu, glukagon, glukokortikoidler ve katekolaminler insüline 

zıt etki gösterirler. Bu nedenle yükselen insülin miktarına oranla etkinliği düşük kalır[11]. 

Bir diğer sebep de insülinin reseptöre bağlanmasından sonraki mekanizmalarda bozukluk 

görülmesidir[12]. Bu bozukluklar sonucunda glukoz hücreler tarafından etkin bir şekilde 

kullanılmaz. Bunun sonucunda kandaki glukoz kullanılamaz ve hiperinsülinemi, 

dislipidemi, ve tip 2 DM klinik bulguları başlar[12]. Asprosin seviyesi insülin direnci olan 
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bireylerde normalin dışında yüksek bulunmuştur[9, 10]. Bu bulguya göre asprosin 

seviyesiyle insülin seviyesi arasında orantılı bir ilişki vardır.  

Bunların dışında asprosinin merkezi sinir sisteminde cAMP yoluyla iştah açıcı etkisi 

vardır. Bunun sonucunda iştah artışı, yağlanma ve en sonunda  obezite tablosu 

kaçınılmazdır[10].  

Asprosinin Tip 2 DM hastalarda yüksek olması ve ayrıca diyabetin periodontal 

durumu olumsuz etkilemesi nedeniyle periodontal hastalıkla asprosin miktarı arasında 

pozitif bir ilişki olduğunu düşündürür. Ayrıca periodontitisin diyabet kaynaklı morbidite ve 

mortalite riskini ve insülin direncini artırdığı ortaya konmuştur[13]. 

2.6. Piridinolin 

Periodontal hastalık; sağlıklı gingival durumdan başlayıp patolojik cep oluşumu, 

periodontal bağ doku ataçmanında kayıp, alveoler kemik yıkımıyla karakterize ilerleyici 

kronik enfeksiyöz bir hastalıktır.  

Periodontitis hastalarında yıkımı görülen alveoler kemiğin yapısı %70 inorganik, %30 

organik bileşenlerden oluşmaktadır. Organik kısım hücrelereden ve hücreler arası matriksten 

zengindir. İnorganik kısım ise Ca, Mg, F gibi minerallerden oluşur[83]. 

Tablo 2.6. Kemiğin içeriği [83] 

Organik Bileşim Organik Olmayan Bileşim 

Hücreler (%2) Matriks (%98) Mineraller 

 Tip 1 Kollajen (%95) Hidroksiapatitler 

Kalsiyum fosfat (%95) Osteoprogenitör Kollajen dışı proteinler 

Osteoblast Osteokalsin (Az miktarda) 

Osteoklast Osteonektin Magnezyum  

Osteositler Kemik proteoglikan Sodyum 

 Kemik morfojenik protein Potasyum 

 Kemik proteolipidi Florür 

 Kemik fosfoproteini Klorür 
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Periodontitis hastalarında kemik yıkımı görülür. Kemik yıkımında, kemiğin organik 

ve inorganik kısımları kendine özgü yıkım ürünleri oluşur. Tablo 2.6’da gösterildiği gibi 

organik bileşimin %98’i organik matriksi oluşturur. Bu matriks içeriğinin de %95’ini Tip 1 

kollajen oluşturur. 

Kemik yıkımında organik bileşimdeki Tip 1 kollajen de yıkıma uğramaktadır. 

Kemiğin yıkımıyla ilgili belirteçler piridinolin, deoksipiridinolin, Tip 1 kollajen çapraz bağ 

telopeptitleri, kemik sialoproteinleri, hidroksiprolin ve hidroksilizin galaktozitleridir[84]. 

Bu belirteçler hem idrarda hem de serumda birbirlerine paralel değişiklikler gösterirler. Bu 

sayede serumda yapılacak olan belirteçlerin incelenmesi hastada kemik yapımı ya da 

yıkımından hangisinin aktif olduğu hakkında bize bilgi verebilir[85]. 

Kemiğin organik matriksi yüksek oranda Tip 1 kollajen fibrillerden meydana 

gelmektedir. Karboksi ve amino terminal uçlara sahip olan her bir fibril yanındaki fibrillere 

piridinium çapraz bağlarıyla bağlanır. Bu bağları piridinolin ve deoksipiridinolin 

sağlamaktadır. Bu bağlar Tip 1 kollajene rijidite sağlamaktadır. Kollajen yıkımında ise bu 

moleküllerin serum ve idrardaki seviyeleri artmaktadır[86] .  

 

Şekil 2.3.  Piridinolin molekülü 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.  Hasta Seçimi 

Çalışmamız Adıyaman Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Kliniğine 

başvuran 30 hasta üzerinde yapılmıştır. Çalışmanın etik kurul onayı Adıyaman Üniversitesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 2021-23 karar sayısıyla alınmıştır. Çalışmaya katılan tüm 

hastalara çalışmanın amacı ve yöntemi hakkında hem yazılı hem de sözlü bilgilendirme 
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yapılmış ve imzalı onayları alınmıştır. Çalışmamızda evre 1 ve evre 2 periodontitisli 

bireylerden toplam 30 hasta seçilmiştir. Bu seçilen hastaların; tedavi öncesi ve sonrasındaki 

Asprosin ve Piridinolin seviyelerinin lokal ve sistemik olarak değerlendirilmesi amacıyla 

serum, tükürük ve diş eti oluk sıvısı seviyeleri karşılaştırılmıştır. Katılımcılar 18-60 yaş 

aralığında seçilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 18-60 yaş aralığında gönüllü hastalar 

• Sistemik olarak herhangi bir rahatsızlığı olmayan  

• Son 6 ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmeyen hastalar 

• Herhangi bir nedenden dolayı sürekli medikasyonu olmayan bireyler 

• Hamilelik ve laktasyonda olmayan bireyler 

  Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

• Herhangi bir oral veya sistemik hastalığa sahip olan bireyler, 

• Düzenli olarak herhangi bir medikasyon kullanan bireyler, 

• Hamilelik veya laktasyon döneminde olan bireyler, 

• Son 6 ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmüş olan bireyler, 

 

3.2. Periodontal İnceleme 

Araştırmamızda, bireylerin periodontal incelemeleri her dişin dört yüzeyinden 

yapılmıştır. Çalışmamızda kanama indeksi, plak indeksi ve sondlanabilen cep derinliği 

ölçümleri yapılacaktır. Kanama indeksi ve plak indeksinde değerler 0-3 aralığında bir değer 

olarak ölçülecek olup dişin dört bölgesindeki ortalama değer alınacaktır. Cep ölçümü 

milimetrik ölçüm yapan 0,5 mm çapında bir periodontal sonda (Williams tipi, Hu Friedy, 

Şikago, Amerika) kullanılarak gerçekleştirilecektir. 

 

3.2.1. Plak indeksi (Pİ) 

Gönüllü bireylerin ağız hijyen düzeylerinin belirlenmesi amacı 3. Molar dişler hariç 

tüm dişlerin ile ağızda bulunan dişlerin 4 yüzeyinden (mesial, bukkal, distal, 

palatinal/lingual) bir periodontal sond kullanılarak plak indeksi skorları kaydedilmiştir[87]. 

 (0) Bakteri plağı yok.  
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 (1) Gözle fark bakteri plağı yok ancak sond sulkusta gezdirildiğinde fark edilen plak 

mevcuttur. Sond diş üzerinde gezdirildiğinde tespit edilebilen plak, gözle görülmüyor.  

 (2) Gözle görülen, dişeti kenarında ve diş yüzeyinde orta düzeyde plak varlığı 

mevcuttur. Plak gözle görülebilecek kadar fazladır. Gingival marjinde ve diş üzerinde orta 

düzeyde plak varlığı görülür. 

 (3)  Hem diş etinde hem de diş yüzeyinde yoğun plak varlığı görülür. (Silness ve Löe, 

1964). 

    Her gönüllü için plak indeksi ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki plak indeksi 

değerleri toplamının, mevcut toplam diş sayısının, diş yüzey sayısı ile çarpımına 

bölünmesiyle hesaplandı. 

     

 

3.2.2. Sondlamada kanama indeksi (SKİ) 

Kanama indeksi ölçülürken incelenen dişin periodontal cebinde periodontal sond 

gezdirilmektedir. Cepte sond gezdirildikten sonra beş saniye içinde kanama olup olmayacağı 

incelenmiştir. Çalışmamızda faydalanılan indeks değer aralığı 0-3 arasındadır. Her diş için 

bir değer hesaplanacak olup dişin dört bölgesindeki değerlerin ortalaması alınacaktır. 

Kanama görülen yüzeyler +, görülmeyen yüzeyler ise – değeri alır. + değeri verilen 

yüzeylerin diş yüzey sayısına bölünmesiyle bu değer elde edilir. 

 

3.2.3. Sondalanabilen cep derinliği (SCD) 

Gönüllü bireylerin 3. molar dişleri dışındaki dişlerin dört noktasından 0,5 mm çapında 

Williams tipi periodontal sond (Hu Friedy, Şikago, Amerika) yardımıyla cep tabanındaki 

birleşim epiteli hissedilene kadar ilerletilen sond yardımıyla gingival marjinle arasındaki 

mesafe milimetre olarak ölçülmüştür. 

Hastaların sondalanabilen cep derinliği ortalaması hesaplanırken değerler toplanıp 

ölçüm yapılan yüzey sayısına bölünmüştür. 

 

3.3.  Biyokimyasal Markerların İncelenmesi 

3.3.1. Dişeti oluğu sıvısı  
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     DOS örnekleri alnırken standardizasyon sağlayabilmek için hastaların kliniğe gelmeden 

önce en az 2 saat bir şey tüketmemeleri tembihlendi ve örnekler sabah 9-12 arasında 

toplandı.. Örnekler öncelikle sağ üst 1. azı dişinden alınmıştır. Eğer o diş eksikse sol üst 1. 

azı dişten örnek alınmıştır. Eğer o diş de eksikse küçük azı dişlerden yaralnılmıştır. DOS 

toplanacak bölge kontaminasyondan kaçınmak amacıyla pamuk peletlerle izolasyon altına 

alınmıştır. Örnek toplamanın yapılacağı dişte herhangi bir debris ya da diştaşı olmamasına 

özen gösterildi. Eğer eklenti var ise diş etine zarar vermeden uzaklaştırıldı.  Bölge hava 

sıkılarak kuru bir hale getirildi. DOS örnekleri özel olarak hazrlanmış kağıt stripler 

(Periopaper®, Ora Flow Inc., Amityville, NY, Amerika) dişeti cebinde birleşim epiteli 

hissedilecek şekilde yerleştirildi. DOS dışındaki sıvılarla kontamine olan kağıt stripler 

değerlendirilmeye dahil edilmedi ve ölçüm baştan yapıldı. Gingival cepte yaklaşık 30 sn 

bekletilen stripler eppendorfa yerleştirildi. Toplanan örnekler önce -20°C dondurucuya 

geçici olarak konuldu. Örnekler alındıktan sonraki ilk 24 saat içerisinde –80 °C 

donduruculara nakledildi, inceleme gününe kadar saklandı. Bu örnek alma işlemi hem tadavi 

öncesinde hem de idame fazındaki kontrol seansından sonra yapıldı. 

 

3.3.2. Tükürük örneklerinin toplanması 

     Çalışmada yer alan hastalardan tükürük örnekleri saat 9 ile 12 arasında toplandı. 

Hastaların örnek toplama işleminden en az 2 saat öncesine kadar bir şey yiyip içmemeleri 

ve diş fırçalama gibi oral hijyen aktivitelerinden kaçınmaları önerildi. Hastalar örnek 

vermeden önce su ile ağızlarını çalkaladı. Daha sonra hastalardan alınan tükürük eppendorf 

tüplerine yerleştirildi. Alınan örnekler -20°C dondurucuda geçici olarak muhafaza edildi ve 

en geç 24 saat içerisinde –80 °C donduruculara nakledildi, inceleme gününe kadar saklandı. 

Bu örnek alma işlemi hem tadavi öncesinde hem de idame fazındaki kontrol seansından 

sonra yapıldı. 

3.3.3. Serum örneklerinin toplanması  

Çalışmamızda yer alan hastalardan serum örnekleri alındı. Serum analizi için 

antekübital fossadan (Vacutainer® firmasına ait hemogram tüplerine 5 ml. kan alınarak, 

3000 rpm 8 dakika santifüj edilip serum ayrıştırıldı. Ayrıştırılan serum önce eppendorf 

tüplerine konup -20°C dondurucuda geçici olarak saklandı, örnek aldıktan sonraki ilk 24 saat 

içerisinde –80 °C donduruculara kondu, inceleme gününe kadar saklandı. Bu örnek alma 

işlemi hem tadavi öncesinde hem de idame fazındaki kontrol seansından sonra yapıldı. 
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3.4.        Biyokimyasal Analiz 

    DOS, tükürük ve serum örneklerinden asprosin ve piridinolin biyolojik 

belirteçlerinin seviyelerinin tayini ELISA yöntemi ile Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Tıbbi Biyokimya Laboratuvarında, SUNRED* marka asprosin kiti (Sunred® , Lot: 202208, 

Çin), piridinolin kiti (Sunred®, Lot: 202208, Çin) ELISA ticari kitleri kullanılarak 

gerçekleştirildi. Analizlerin tüm aşamaları üretici firmanın kullanım talimatlarında belirttiği 

gibi steril bir ortamda sağlandı 

3.4.1. DOS örneklerinin ELISA için hazırlanması 

    DOS örnekleri bir gece öncesinden -80 °C’den çıkarılıp 200μl PBS-T (%0.05 

Tween 20 ve Fosfat Buffer Saline karışımı ) eklendikten sonra 175 rpm de 15 dakika orbital 

çalkalayıcı karıştırıldı. Ertesi gün 13.000 rpm de 2 dk santrifüj edildi. Son olarak vorteks 

yardımıyla karıştırılıp ELISA kitin içindeki 96 kuyucuklu plaka şablonuna standart ve 

örnekler yerleştirildi. 

3.4.2. Serum ve tükürük örneklerinin ELISA için hazırlanması  

Serum ve tükürük örnekleri bir gece öncesinde -80 °C’den çıkırılıp 1 gece +4 °C’de 

bekletildi. Örnekler vorteks yardımıyla karıştırılıp elisa kitinin içindeki 96 kuyucuklu plaka 

şablonuna standart ve örnekler yerleştirildi. 

     

3.4.3. Serum, tükürük ve DOS örneklerinde asprosin ve piridinolin analizi 

Serum, tükürük ve DOS örneklerinin asprosin ve piridinolin düzeyleri ticari olarak 

temin edilen kit (Sunred®, Lot: 202208, Çin) kullanılarak enzim bağlı immunosorbent 

ölçüm(ELISA) yöntemi ile ölçüldü. Çalışma öncesi 2-8 ºC’de muhafaza edilen ELISA kit 

reaktiflerinin ve -80°C’de  muhafaza edilen serum, tükürük ve DOS örneklerinin oda 

sıcaklığına gelmesi sağlandı. Kör olarak kullanılacak kuyucuğa 50 μl standart 

sulandırıcısından eklendi. Standart kuyucuklarına iki katlı dilüsyonu yapılan standartlardan 

(160; 80; 40; 20 ve 10 ng/mL) 50 μl konuldu. Numune kuyucuklarına önce 40 μl serum 

eklendi ve ardından 10 μl biotine bağlı anti-asprosin ve anti-piridinolin antikoru eklendi. 

Daha sonra numune ve standart kuyucuklarına 50 μl streptavidin-HRP eklendi ve hafifçe 

karıştırıldıktan sonra mikroplaka 37 °C'de 60 dakika inkübe edildi. İnkübasyon sonrası 

kuyucuklar yıkama tamponu ile 30-45 saniye süresince 4 kez yıkanıp kör, serum 

örneklerinin ve standartların konulduğu her kuyucuğa 50 μl kromojen solüsyonu A eklendi 

ve hemen ardından 50 μl kromojen solüsyonu B eklendi. Daha sonra mikroplaka karanlık 
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ortamda 37 °C'de 10 dakika boyunca inkübe edildi. İnkübasyon bittikten sonra her kuyucuğa 

50 μL stop solüsyonu eklendi. 

Plakanın altındaki herhangi bir su damlası, parmak izi veya kabarcık oluşup 

oluşmadığı kontrol edildi ve zaman kaybetmeden 450 nm’de spetrofotometrik mikroplaka 

okuyucu ile kuyuların absorbans değerleri ölçüldü (Thermo Scientific Varioskan® Flash 

User Manual, Finland). 

   Ölçüm sonrası numunelerin absorbans değerlerinden Curve Expert programı 

(Versiyon 1.4) yardımıyla asprosin konsantrasyonları non-lineer regresyon modeli 

kullanılarak hesaplandı. 

3.5. Verilerin İstatistiksel Analizi 

    Bu çalışmada elde edilen veriler bir paket programı (IBM SPSS, Ver: 21,Şikago, 

Amerika) ile analiz edilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıp dağılmadığını Shapiro Wilk’s 

testinden yararlanılmıştır. Normal dağılım gösteren demografik verilerin analizi için 

bağımsız T testinden yararlanılmıştır. Ayrıca nominal değişkenlerde deskriptif analizler 

uygulanmıştır. Gruplar içi bağımlı değişkenlerin incelenmesinde normal dağılım gösteren 

Eşleştirilmiş T testinden, normal dağılım göstermeyen değerler için Wilcoxon testinden 

yararlanılmıştır. Kategorik olan değişkenler için Ki-kare(χ2) testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 0,05 kullanılmış olup; p<0,05 olması 

durumunda anlamlı bir ilişkinin olduğu, p>0,05 olması durumunda ise anlamlı bir ilişkinin 

olmadığı belirtilmiştir. 

  

4. BULGULAR 

Çalışmamızda 23-58 yaş aralığında 30 birey dahil edilmiştir. Çalışmaya katılmayı 

kabul eden 30 kişiden toplanan kan, tükürük ve diş eti oluğu sıvısı örnekleri hem tedavi 

öncesinde hem de tedavi sonrasında toplanmıştır. Hastaların demografik özellikleri tablo 

4.1’de gösterilmiştir. Çalışmamızda yer alan 30 hastanın 17’si(%56,7) kadın 13’ü(%43,3) 

erkektir.  

Hastaların sigara içme alışkanlığı ve eğitim durumları tablo 4.1’de gösterilmiştir. 

Hastaların 12’si sigara kullanırken 18’i sigara kullanmamaktadır. Hastaların eğitim 

durumları; ilkokul mezunu %13, ortaokul mezunu %6,7, lise mezunu %20 ve üniversite 

mezunu %60 şeklinde dağılmaktadır.  Bu analiz için deskriptif analiz uygulanmıştır. 
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Tablo 4. 1. Hastaların demografik özellikleri 

Değişkenler  N(%) SS Ort Min-max      P* 

değeri 

 

Cinsiyet 

Kadın 13 (%43,3) 0,504  0.625 

Erkek 17(%56,7)    

 
 

Eğitim durumu 

 

İlkokul 

 

4 (%13) 

2 (%6.7) 

6 (%20) 

18(%60) 

   

Ortaokul 1.08  0.768 

Lise    

Üniversite    

 

Yaş  

 

  

30(%100)  

 

 

8.5 

 

39.83 

 

(23-58)    0.577 

      

Sigara içme 

alışkanlığı 

Evet 12(%40) 0,49 

 

 0.504 

 Hayır 18(%60)    

 

N:kişi sayısı, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma,  P*: Ki-kare(χ2) testi. 

 

Periodontal klinik indekslerin tedavi öncesi ve sonrası değerleri tablo 4.2’de 

gösterilmiştir. Sondalanabilen cep derinliği, Sondalamada kanama indeksi ve plak 

indeksinde tespit edilen klinik değerlerin tedavi sonrasında azaldığı bulunmuştur. 

Periodontitisli hastaların tedavi öncesi ve sonrasındaki SCD, SKİ ve Pİ skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.05).  
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Tablo 4. 2.  Sondalanabilen cep derinliği, kanama indeksi ve plak indeksi ölçümlerinin tedavi öncesi ve 

sonrasındaki değerleri 

 Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  

 Ort±SS   

(min-max) (median) 

Ort±SS   

(min-max)(median) 

        p  

    değeri 

SCD 2.29±0.26 

(2-3) (2.26) 

1.73±0.26 

(1.25-2.11) (1.73) 

 

<0.001* 

SKİ 0.27±0.11 

(0.10-0.60) (0.26) 

0.12±0.11 

(0.20-0.70) (0.10) 

 

<0.001* 

Pİ 0.31±0.15 

(0.09-0.71) (0.31) 

0.14±0.07 

(0.05-0.40) (0.12) 

 

<0.001* 

 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Bağımlı T testi, p<0.001:  çok anlamlı 

 

Periodantal öncesi ve sonrası asprosin hormonun değerleri tablo 4.3’te gösterilmiştir. 

Çalışmamıza katılan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası asprosin değerleri 

incelendiğinde, asprosin miktarının kanda, tükürükte ve DOS’ta tedavi öncesine göre tedavi 

sonrasında anlamlı bir şekilde arttığı tespit edilmiştir (p<0.05). 

 

Tablo 4. 3. Kan, tükürük ve DOS’taki asprosin miktarlarının tedavi öncesi ve sonrasındaki değerleri 

Asprosin Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  

 Ortalama±SS   

(min-max) (median) 

Ortalama±SS   

(min-max)(median) 

        p  

    değeri 

Kan 27.37±21.70 

(8.50-96.75) (18.82) 

46.26±32.25 

(13.81-139.70) (34.36) 

 

0.001* 

Tükürük 30.55±34.26 

(8.35-183.62) (20.22) 

33.62±20.91 

(7.99-133.31) (29.03) 

 

0.023* 

DOS 69.02±18.01 

(37.51-109) (64.92) 

90.22±27.17 

(6.03-139.86) (96.84) 

 

<0.001• 

 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Bağımlı T testi, P†: Wilcoxon testi, p<0.05: anlamlı, 

P<0.001: çok anlamlı 
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Periodontal tedavi öncesi ve sonrası pirinidolin markırının değerleri tablo 4.4’te 

gösterilmiştir. Çalışmamızda yer alan periodontitisli hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

piridinolin skorları değerlendirildiğinde, piridinolin markırının tedavi öncesine göre tedavi 

sonrasında kanda anlamlı bir şekilde arttığı tespit edilmiştir (p<0.05). 

Periodontal tedavi sonunda tükürük ve DOS’ta piridinolin konsantrasyonlarında 

azalma tespit edilmiştir. Tükürükteki piridinolin seviyesindeki azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). Ancak DOS’taki piridinolin seviyesindeki azalma ise 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). 

Tablo 4. 4. Kan, tükürük ve DOS’taki piridinolin seviyelerinin tedavi öncesi ve sonrasındaki değerleri 

Pirinidolin Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  

 Ortalama±SS   

(min-max) (median) 

Ortalama±SS   

(min-max)(median) 

        p  

    değeri 

Kan 26.32±25.68 

(6.70-96.99) (14.90) 

33.86±27.45 

(6.73-99.65) (24.68) 

 

0.001* 

Tükürük 24.80±21.15 

(6.23-80.59) (15.61) 

20.76±15.27 

(10.54-98.70) (18.58) 

 

0.766* 

DOS 69.81±17.31 

(41.35-107.83) (68.84) 

44.82±7.07 

(29.52-65.30) (44.73) 

 

  0.001† 

 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Bağımlı T testi, P†: Wilcoxon testi, P<0.001: çok anlamlı. 

 

 

 

5. TARTIŞMA 

 Periodontal hastalıklar esas olarak dişleri çevreleyen ve destekleyen diş eti ve kemiğin 

enfeksiyon ve iltihaplanmasının bir sonucudur. Periodontal hastalıklardan olan gingivitis 

formunda; diş etlerinde şişme, kızarıklık ve kanama gibi klinik bulguları görülmektedir. 

Periodontitis formunda ise; diş etleri çekilme, dişi destekleyen kemik dokuda kayıplar 

görülür. Bu sert doku kaybı sonucunda dişte mobilite gerçekleşebilir. Bu süreç diş kaybına 

kadar ilerler.  

Düşük yaşam standartlarının periodontitis prevelansını artırdığı yapılan bazı 

çalışmalarla da ortaya konmuştur[88]. Periodontitisin gelişmesinde bazı sosyal alışkanlıklar 

da etkili olabilir. Bu alışkanlıklara yetersiz ağız hijyeni örnek olarak verilebilir[89]. Bunların 
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dışında beslenme alışkanlıkları, sigara kullanımı ve alkol tüketimi de periodontitis 

oluşumunu tetiklemektedir[90]. Bu risk faktörlerine ek olarak sistemik hastalıklarla 

periodontitis arasında iki yönlü bir ilişki tespit edilmiştir. Birçok sistemik hastalık ve 

tedavisinde kullanılan ilaçlar da periodontitis gelişiminde önemli risk faktörleridir[91]. DM 

periodontitisin başlaması ve ilerlemesinde rol oynayan sistemik hastalıkların başında 

gelmektedir[90]. Diayabet dışında kardiyovasküler hastalıklar, aids, pnömoni gibi solunum 

yolu rahatsızlıkları, alzheimer  ve gastrointestinal hastalıklar da periodontitisle ilişkili 

sistemik hastalıklardandır [92, 93]. 

Periodontal hastalık gelişiminde patojen bakterilerin oluşturduğu biyofilm yapısının 

konağı etkilemesi kadar bu etkilenmenin sonucunda konağın ürettiği sitokinler de 

etkilidir[94]. Periodontitis karmaşık bir enfeksiyöz hastalık olup konağın genetik ve çevresel 

faktörleri tarafından da modifiye edilmektedir. Periodontal hastalığın etyolojisi tam olarak 

bilinmemektedir. Bu durumun başlıca sebepleri ise şunlardır: Floradaki 

mikroorganizmaların çeşitliliği, flora içeriğinin bireyden bireye değişmesi ve bireylerin bu 

patojen bakterilere cevabının farklı olması[95].  

Periodontal hastalık sürecinde patojen miroorganizmalar beyaz kan hücrelerini 

etkilemektedir. Bunun sonucunda ortama pro-inflamatuar mediatörler salınır[96]. Bu 

mediatörlerin salınımı sonucunda konaktan sitokinler salınır. Bu sitokinler periodontal 

ataçmana, alveoler kemiğe ve diş etine zarar vermektedir.  Sonuç olarak geri dönüşümsüz 

kemik ve periodontal ataçman kaybı görülür[97]. 

Periodontal patojenler konak immün yanıtını aktive etmesi sonucunda enflamatuar 

mediatörler ve sitokinler salınarak periodontal yıkıma neden olur[98]. Periodontitis 

patogenezinde geniş bir sitokin ağının rol oynayarak yumuşak doku yıkımına ve kemik 

rezorpsiyonuna yol açtığı ortaya konmuştur[99]. Artmış interlökin (IL)-1β, IL-6, IL-10, IL-

12, interferon (IFN)-γ, indüklenmiş protein (IP)-10, IL-1 reseptör antagonisti (IL-1 RA) ve 

TNF -α periodontitis enflamatuar sürecinde rol oynar. Periodontitis patogenezinde bu 

enflamatuar sitokinlerin dışında IL-4, IL-1RA, IL-10, and IP-10 gibi düzenleyici sitokinlerin 

de salınımında artış görülür[100]. 

Literatür incelendiğinde ise periodontitisten etkilenen hastaların çoğunu erkek hastalar 

oluşturmaktadır [101]. Bu durumun nedeni olarak erkeklarin kadınlara göre daha kötü oral 

hijyene sahip olması görülebilir [101]. Çalışmamızda kadın hastaların sayısı erkek 
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hastalardan daha yüksek bulunmuştur. Ancak çalışmamızda peridontitis ile cinsiyet arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

 

Yapılan çalışmalarda 30 yaş üstü yetişkin bireylerin %47.2’ si periodontitis hastasıdır. 

Bu oran yaş ilerledikçe daha da yükselmektedir. 65 yaş ve üstü bireylerde periodontitis oranı 

% 70.1’e kadar çıkmaktadır[102, 103]. Bizim çalışmamızda yaş ile periodontitis arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bu durumun nedeni çalışmamızın örnek hacminin azlığı 

veya 60 yaş ve üstü bireylerin bulunmamasından kaynaklanabilir. 

Sigara içme alışkanlığı hem periodontitis görülme ihtimalini hem de periodontitisin 

şiddetini artırmaktadır[104]. Ayrıca sigara kullanımı periodontal hastalıklar için bir risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir. Bizim çalışmamızın örneklem büyüklüğü küçük 

olduğundan; sigara kullanan birey sayısı, sigara kullanmayan birey sayısına göre daha azdır. 

Çalışmamızda evre 1 ve evre 2 periodontitisli 30 hasta yer almıştır. Bu hastalarda 

tedavi öncesi ve tedavi sonrasında; asprosin ve piridinolin seviyelerinin hem lokal hem de 

sistemik olarak belirlenebilmesi amacıyla kan, tükürük ve DOS örnekleri alınmıştır. Bu 

çalışmamızda evre 1 ve evre 2 periodontitisli hastaları seçmemizin nedenlerinden biri bu 

evrelerden daha ileri olan hastalarda diş kaybının olmasıdır. Kemik kaybının artması sonucu 

cep içindeki markerların miktarı ve içeriğinin değişmesi de gözlenebilir. Ayrıca 

çalışmamızda hastaların tedavi sonrasındaki durumu da değerlendirileceği için tedaviye 

olumlu yanıt vermesi daha kolay olan evre 1 ve evre 2 tercih edilmiştir. Çalışmaya katılan 

bireyler arasında bir standart yakalanması amacıyla; herhangi bir sistemik rahatsızlığı 

bulunmayan, son 6 ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş, sürekli ilaç 

kullanımı olmayan, son 6 ay içerisinde antibiyotik veya antienflamatuar ilaç kullanmayan 

hastalar çalışmaya dahil edilmiştir.  

 

Sondalamada kanama klinisyenler için gingivitis tablosunun tespitinde en yaygın 

kullanılan diagnostik belirteçlerden biridir. Sondalamada kanama gingivitis için iyi bir 

belirteç olmasına karşın periodontitisin ilerleme hızını ve hastalık aktivitesini göstermede 

zayıf bir belirteçtir[105–107]. Sondalamada kanama olmaması periodontal stabilitenin bir 

göstergesi olarak kullanılır[108]. Çalışmamızın sondalama kanama değerlerinde anlamlı bir 

azalma bulunmuştur. Bu bulgular tedavi sonrasında hastalarda periodontal stabilitenin 

sağlandığını bize göstermektedir.  
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Araştırmacılar uzun süredir periodontitisin varlığını, ilerlemesini ve klinik 

inflamasyon belirtilerini değerlendirmek için sondalanabilan cep derinliğinden 

faydalanmaktadır [109,110,111]. Sondalanabilen cep derinliğinde görülen artış hastalık 

aktivitesindeki bir artışın göstergesidir [112]. Periodontal parametrelerin ölçümünde, ölçüm 

araçlarının doğruluğu ve ölçümün tekrarlanabilmesi oldukça önemlidir. Bunun aksi 

durumunda, hastanın gerçek periodontal durumunun yanlış teşhis edilmesi veya doğru 

tedavinin uygulanamamsına neden olabilir. Sondalama derinliği, ölçülen bölgelerin 

periodontal inflamatuar durumu ve ölçüm yapılan dişin anatomik özellikleriyle ilgili olduğu 

bilinmektedir [113]. Sondalanan cep derinliğindeki azalma periodontal tedavinin etkinliğini 

gösterir. Sondalama derinliği, klinisyenlerin tedavi sonuçlarını değerlendirmesi için 

öngörülebilir bir faktördür. Literatür incelendiğinde yapılan bazı çalışmalar[114, 115] 

cerrahi olmayan periodontal tedavinin orta ve derin periodontal ceplerde 1-2 mm azalma 

sağladığını ortaya koymuştur. Buna ek olarak klinik ataşman seviyelerinde de ortalama 0,5- 

2 mm arasında kazanç da sağlanabilir[114–118].  

Bizim çalışmamızda da periodontal tedavi sonrasında sondalanabilen cep derinliği, 

literatürü destekleyecek şekilde anlamlı derecede azalma olduğu görülmüştür. Ayrıca bu 

sonuçlar yapılan periodontal tedavinin etkinliğini destekler niteliktedir.  

Periodontal tedavinin etkisinin kalıcı olabilmesi için hastanın oral hijyen alışkanlığı 

çok önemlidir. Hastalar etkin şekilde oral hijyen işlemlerini yapması durumunda periodontal 

sağlığın idamesi daha kolay olmaktadır [119]. Çalışmamızda kullanılan plak indeksi, 

mikrobiyal dental plağın diş eti marjinindeki kısmını değerlendirmektedir. Rutin klinik 

muayenede kullanılan gingival indeks kadar güvenli değildir[120]. Bunun nedeni hastanın 

oral hijyen alışkanlıklarının plak indeksini kısa sürede ve doğrudan etkileesidir. Sistemik 

olarak sağlıklı bireylerde periodontal tedaviyi takiben iyi bir oral hijyen alışkanlık kazanan 

hastalarda plak indeksinde azalma görülmektedir[119]. Tip 2 DM’li hastalarda yapılan bir 

çalışmada plak indeksi periodontal tedavi sonrasında anlamlı şekilde azalmıştır[121]. 

Hindistan’da yapılan bir çalışmada ağız hijyeni alışkanlıklarını daha düzenli şekilde 

uygulayan sistemik olarak sağlıklı hastalarda daha düşük plak indeksi tespit edilmiştir[122]. 

Bizim çalışmamızın bulgularına göre periodontal tedavi sonrasında plak indeksi 

değerleri anlamlı bir şekilde azalmıştır. Bu sonuçlarımız Promsudthi ve ark. [121]  yaptığı 

çalışma sonuçları ile örtüşmektedir  
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SCD, PI ve SKİ değerlerinin tedavi sonrasında anlamlı derecede azalması literatürdeki 

birçok çalışmayla uyumludur [105–108, 112–116, 118, 121]. 

Adipokinler adipoz dokudan salınan bioaktif maddelerdir. Fonksiyonları arasında 

iştah, enerji, lipit ve karbonhidrat metabolizması, kan basıncı ve inflamasyon üzerinde çeşitli 

fonksiyonlara sahiptir. Bu adipokinlerden biri de yakın zamanda keşfedilen asprosindir. 

Salınım yeri beyaz yağ dokusudur[123]. Asprosin, bilinmeyen G- protein bağlı reseptör 

yoluyla cAMP sinyal yolunu aktive eder. Bunun sonucunda hipotalamusta iştah uyarılır, 

karaciğerde de glikoz sentezi ya da salınımı uyarılır[10, 124]. Asprosin, açlık durumunda 

AGRP nöronlarını aktive eden besin alımını artıran oreksijonenik bir hormondur[10]. 

Asprosindeki genetik eksiklik, iştahın azalmasına ve yağsız kütlenin artmasına neden 

olur[10]. Konjenital progerid sendromlu bireylerde vücut kitle indeksi ve asprosin düzeyi 

düşüktür ve bu durum sonucunda cilt altı yağ dokusu azalmaktadır[10]. 

Diyabet, farklı formlarıyla her yaş grubunda yaygın olarak görülebilen bir hastalıktır. 

Dünya Sağlık Örgütü’nün kayıtlarına göre dünya genelinde 422 milyon diyabetli hasta 

vardır ve bunların yarısı hastalığının farkında değildir[125]. Tip 1, tip 2, gebeliğe bağlı 

diyabet ve diğer nedenlere bağlı spesifik diyabet türleri olmak üzere dört tip diyabet vardır. 

Tüm bu diyabet türlerinde pankreas hücrelerinin %90’ında insülin salgılamasında sorun 

vardır. 

Hiperglisemiyi belirlemek için intravenöz glikoz tolerans testi kullanılan bir 

çalışmada; hipoglisemiyi kontrol etmek amacıyla hiperinsülinemi klemp testi 

yapılmıştır[126]. Bu çalışmada insülin direnci olan tip 1 diyabetli hastalarda asprosin 

miktarları normal bulunmuştur. Alkol kaynaklı olmayan karaciğer yağlanması görülen 

hastalarda insülin direncine rastlanmıştır. Ayrıca bu hastalarda asprosin miktarları 

yükselir[126]. 

Tip 2 diyabetin patogenezi çoğunlukla insülin direncinden kaynaklanmaktadır. İnsülin 

direncinin bozulması insülin sinyalinin bozulmasından kaynaklanmaktadır[127, 128]. 

Asprosin, insülin direncine ve diyabete neden olabilir. Sonuç olarak dolaylı yoldan da 

glukoneogeneze öncülük eder. 

Tip 2 diyabetli 60 hastayla non-diyabetik 60 hastanın serum asprosin değerlerini 

karşılaştıran bir çalışma yürütülmüştür. Bu çalışma sonuçlarına göre; tip 2 diyabetli 

hastalarda hem açlık hem de tokluk asprosin seviyeleri daha yüksek bulunmuştur. Glikoz 

toleransı normal olan bireylerde tokluk asprosin düzeyleri açlık düzeylerine göre daha düşük 
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bulunmuştur[129]. Bunun gibi bazı çalışmalar asprosinle diyabet arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymaktadır. Yukarıdaki çalışmalarda  [129] asprosinle diyabet arasındaki bir ilişkinin 

olduğunu tespit edilmiştir. 

Periodontal hastalıklarla ilişkili sistemik hastalıklar değerlendirildiğinde; ateroskleroz 

kaynaklı koroner kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık(inme) [43], diyabetes mellitus[44], 

obstrüktif akciğer hastalığı[45], polikistik over sendromu[46], osteoporoz[47], obezite[48] 

gibi birçok hastalıkla ilgili çalışma literatürde karşımıza çıkmaktadır. 

Sistemik hastalıklardan olan diyabet, periodontal hastalıklar için ana risk faktörü 

olarak değerlendirilmektedir. Ayrıca periodontitis ve diyabet kompleks kronik 

hastalıklardır. Bu iki hastalık birbirini çift yönlü etkilemektedir. Periodontitisli hastalarda 

glisemik kontrolü sağlamak da oldukça zordur[130]. 

Periodontitis ile diyabet arasındaki bu ilişkinin bir benzerini periodontitis ile asprosin 

arasında olabileceğini düşüyoruz. 

Bizim çalışmamızda, hastalardan periodontal tedavi öncesi alınan kan, tükürük ve 

DOS örneklerinde asprosin miktarının periodontal tedavi tamamlanıp idame fazına geçen 

hastalardaki asprosin miktarına göre istastistiksel olarak anlamlı derecede bir artış 

görülmüştür. Literatür incelendiğimizde periodontitisli hastalarda tedavi öncesi ve 

sonrasında kanda, tükürükte ve DOS’ta asprosin seviyelerini karşılaştıran herhangi bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. 

Periodontitis; dişlerin destek dokularının ataşman, kemik ve tedavi edilmezse diş 

kaybına yol açan ilerleyici enflamatuar bir hastalıktır. Mikrobiyal dental plaktaki patojen 

mikroorganizmalar periodontal yıkıma neden olan konak immün yanıtını tetikler[131]. 

Periodontitisteki doku yıkımının altında konağın immün yanıtı ve periodontal patojenler 

arasındaki karmaşık ilişki bulunmaktadır. Kemik yapımı ve yıkımı normal bireylerde kemik 

homeostazını dengelemek için birbiriyle ilişkilidir. Ancak periodontitis hastalarında bu 

denge yıkım yönünde değişmiştir. Yapılan bazı çalışmalarda da periodontitis hastalarında 

dolaşımda kemik yıkım belirteçleri bulunmuştur[132, 133]. Tip 1 kollajenin C-telopeptit 

piridinolin çapraz bağları, kollajen bozulması ve kemik yıkımının bir sonucu olarak 

dolaşıma salınmaktadır[134]. Bu Tip 1 kollajen, kemiğin organik matriksinin %90’ını 

oluşturur. 

Cep derinliği ölçümü, sondalamada kanama, radyografik muayene ve klinik ataşman 

kaybı gibi geleneksel ölçüm parametreleri periodontal hastalık durumlarının 
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değerlendirilmesinde yaygın bir şekilde kullanılmaktadır[135]. Ancak bu klinik periodontal 

parametreler sadece gerçekleşmiş olan periodontal hasara işaret etmekte olup periodontal 

hastalığın aktivitesi hakkında herhangi bir fikir vermez. Hastalığın gerçek anlamda 

aktivitesini tespit edebilmek için periodontitis sonucunda görülen biyokimyasal yıkım 

ürünlerinin incelenmesi gerekebilir. 

Periodontal olarak sağlıklı, gingivitisli ve periodontitisli bireylerle yapılan çalışmada 

tükürükteki çapraz karboksiterminal telopeptitli piridinolin miktarları incelenmiştir. 

Piridinolin molekülü her hastada tespit edilmesiyle birlikte, tükürükteki piridinolin miktarı 

sağlıklı hastalardan periodontitisli hastalara doğru artış göstermiştir. Bu çalışma tükürükteki 

piridinolinin periodontal hastalık ilerlemesinde bir biyobelirteç olarak kullanılacağını ortaya 

koymuştur[135]. Çalışmamızda peiodontal tedavi sonrasında alınan tükürük örnekleri 

incelendiğinde tedavi öncesine göre piridinolin miktarında bir azalma tespit edilmiştir. 

Ancak bu azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Literatür incelendiğinde tedavi 

öncesinde ve tedavi sonrasında tükürükteki piridinolin miktarını karşılaştıran bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. 

Periodontal hastalık aktivitesinin tanısal bir belirteci olarak diş eti oluğu ya da peri-

implant oluk sıvısındaki piridinolin seviyelerini değerlendiren çalışmalar umut verici 

sonuçlar ortaya koymuştur[136, 137]. C terminal bağlantılı piridinolinin gelecekteki kemik 

kaybını öngörebilmesi, klinik parametrelerle koreleasyon göstermesi ve takip eden 

periodontal tedavi sonrasında miktarının azalacağı rapor edilmiştir[138]. 

Yakın zamanda yapılan bir çalışmada kemik kaybı olsun ya da olmasın peri-implant 

oluk sıvısı numunesi alınan hastalarda piridinolin seviyesi analiz edilmiştir. Klinik olarak 

sağlıklı bölgelerde daha düşük piridinolin seviyesi ölçülürken kemik kaybı olan bölgelerde 

bu değerler daha yüksek ölçülmüştür. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir[139]. Bizim çalışmamızda periodontal tedavi sonrasındasındaki DOS’taki 

piridinolin düzeyi, periodotal tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 

görülmüştür. Çalışmamızın bulguları Tümer ve ark. [139] yaptığı çalışmanın bulgularıyla 

örtüşmemektedir. Bu durumun piridinolin markırıyla yapılan çalışmanın dizaynın farklı 

olmasından kaynaklanmış olabilir. 

Hastaların plazma örneklerindeki piridinolin seviyesinin incelendiği bir çalışmada 

sağlıklı bireyler ile periodontitisli bireylerde benzer sonuçlar görülmüştür[133]. Bu 
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hastalarda plazmadaki piridinolin seviyesinin sağlıklı ve periodontitisli bireylerde benzer 

olması periodontitisin multifaktöriyel bir hastalık olması nedenli olabilir[140]. 

Yaptığımız çalışmada periodontal tedavi sonrasında kandaki piridinolin seviyesi, 

periodontal tedavi öncesine göre anlamlı bir artış tespit edilmiştir. Literatür incelendiğinde 

periodontal tedavi öncesi ve sonrasında kandaki piridinolin seviyesini karşılaştıran benzer 

kapsamlı ve dizayn edilmiş bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER   

         Çalışmamızın sonuçlarına göre; 

1) Tedavi öncesi ve tedavi sonrasında hastaların SCD, PI, SKİ değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir azalma görülmüştür. 

2) Periodontal tedavi sonrasında kan, tükürük ve DOS’ta bulunan asprosin miktarları;  

tedavi öncesine göre anlamlı derecede bir artış görülmüştür. 

3) Tedavi öncesi ve sonrasında kandaki piridinolin değerleri kıyaslandığında tedavi 

sonrasındaki değerlerde artış görülmüştür. Bu artış istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. 

4) Tedavi öncesi ve sonrasında tükürükte ve DOS’taki piridinolin değerleri tedavi 

sonrasında azalma göstermiştir. Ancak DOS’taki piridinolin değerlerindeki azalma 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

5) Hastaların periodontal tedavileri yapıldıktan sonra periodontal sağlık durumu elde 

edilebilir. Bu periodontal iyileşme durumunda dahi hastaların asprosin seviyesinde 

artış görülebilir. Bu durumda hastaların beslenme alışkanlıklarının da 

düzenlenmesi gerekebilir. 

6) Hastaların periodontal ve sistemik sağlıklarının korumak için periodontal ve 

sistemik hastalıklara karşı eş zamalı tedavi protokollerinin yapılması gerekir. 

Ayrıca bu tedavi proçeslerine ek olarak, hastaların altı ayda bir düzenli kontrole 

gelmeleri sağlanmalıdır. 
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