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ÖZET 

 

 

POLİKİSTİK OVER SENDROMLU HASTALARDA KLİNİK VE 

BİYOKİMYASAL PARAMETRELERLE PERİODONTAL DURUMUN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Cesur G., Öztürk V.Ö. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 
Periodontoloji Uzmanlık Tezi, Aydın, 2021 

 

Amaç: Sistemik enflamatuvar mediyatörlerin periodontal hastalık nedeniyle kandaki 

enflamatuvar parametreleri etkileyerek polikistik over sendromuna (PKOS) katkı 

sağlayacağı düşünülmüştür. Bu kesitsel çalışmanın amacı PKOS’lu hastalarda periodontal 

hastalık durumunun klinik ve biyokimyasal parametrelerle değerlendirilmesidir.   

Gereç ve Yöntem: Araştırmamıza 33 PKOS’lu ve 33 sistemik sağlıklı kontrol grubu 

hastası dahil edilmiştir. Çalışmamıza katılan tüm hastaların periodontal parametreleri 

kaydedilmiş, tüm hastaların serum ve tükürük örnekleri toplanmıştır. Toplanan örneklerde 

IL-6, TREM-1 ve PGLYRP1 seviyeleri ELISA yöntemi ile analiz edildi. Elde edilen veriler 

parametrik ve non-parametrik yöntemler ile değerlendirildi. 

Bulgular: PKOS ve kontrol grubu hastaları arasında serum IL-6 değerleri istatistiksel 

benzer bulunmuştur. (p=0,505) PKOS’lu hastaların serum PGLYRP1 düzeyleri kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı düşük bulunmuştur. (p < 0,0001)  PKOS ve kontrol grubu 

hastalarının serum TREM-1 değerleri istatistiksel benzerdir. (p=0,414) PKOS’lu hastaların 

tükürük IL-6 değerleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı yüksektir. (p=0,001) 

PKOS’lu hastalarda tükürük PGLYRP1 değerlerinin nin kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

arttığı görülmüştür. (p=0,039) PKOS’lu hastaların tükürük TREM-1 seviyeleri kontrol 

grubu hastalarıdan anlamlı yüksek bulunmuştur. (p=0,001)  

Çalışmamıza katılan hastalar periodontal açısından karşılaştırıldığında serum IL-6 ve 



xii 

serum TREM-1 değerlerinde anlamlı farklılık gözlenmezken, serum PGLYRP-1 değerleri 

açısından kıyaslandığında ise kontrol grubu gingivitis ve test grubu gingivitis hastaları 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmuştır. (p=0,01) Kontrol grubu gingivitis ve test 

grubu sağlıklı hastaları karşılaştırıldığında da istatistiksel anlamlı fark bulunmuştur. 

(p=0,01) Kontrol grubu sağlıklı ve test grubu sağlıklı hastaları arasında anlamlı fark 

mevcuttur. (p <0,01) Kontrol grubu sağlıklı ve test grubu gingivitis hastaları arasında 

anlamlı fark gözlenmiştir. (p=0,01)  Tükürük TREM-1 ve tükürük PGLYRP1 değerlerinde 

alt gruplar seviyesinde anlamlı bir farklılık gözlenmezken, tükürük IL-6 değerleri 

kıyaslandığında kontrol grubu gingivitis ve PKOS’lu periodontal sağlıklı hastalar arasında 

anlamlı fark bulunmuştur. (p=0,05) 

Sonuç: Çalışmamız bulguları sonucunda PKOS ve periodontal hastalıktaki enflamatuvar 

parametrelerin benzer olduğu görülmüştür. PKOS ve periodontal hastalık arasındaki 

ilişkinin aydınlatılmasında hem benzer hem de farklı enflamatuvar moleküller ile daha 

fazla çalışmaya gerek görülmektedir.  

 

Anahtar Kelimeler: İnterlökin, Periodontal Hastalık, PGLYRP, PKOS, Polikistik over 

sendromu, TREM,  
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ABSTRACT 

 

 

EVALUATION OF PERIODONTAL CONDITIONS IN POLYCYSTIC OVARİAN 

SYNDROME PATIENTS WITH CLINICAL AND BIOCHEMICAL 

PARAMETERS 

Cesur G., Öztürk V. Ö. Aydın Adnan Menderes University, Faculty of Dentistry, 

Periodontology Master Thesis, Aydın, 2021 

 

Objective: The increase of systemic inflammatory molecules caused by periodontal 

disease in the serum may affect polycystic ovarian syndrome. The aim of this cross-

sectional study is to evaluate the periodontal status in patients with PCOS interms of 

clinical and biochemical parameters. 

Material and Methots: 33 PCOS and 33 systemic healthy control patient included in our 

study. Periodontal parameters of all patients recorded. Serum and saliva samples were 

taken from all patients and  IL-6, TREM-1 and PGLYRP1 levels were analyzed using by 

ELISA method. The obtained data were evaluated with parametric and non-parametric 

methods. 

Results: Serum IL-6 values were statistically similar between PCOS and control group 

patients. (p=0.505) Serum PGLYRP1 levels of patients with PCOS were found 

significantly lower than the control group. ( p < 0.0001) Serum TREM-1 values of PCOS 

and control group patients were statistically similar. (p=0.414) The salivary IL-6 values of 

patients with PCOS were significantly higher when compared to the control group. 

(p=0.001) It was observed that salivary PGLYRP1 values were significantly increased in 

patients with PCOS compared to the control group. (p=0.039) The salivary TREM-1 levels 

of the patients with PCOS were found to be significantly higher than the control group 

patients. (p=0.001) 

When the patients participating in our study were compared in terms of subgroups, there 
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was no significant difference in serum IL-6 and serum TREM-1 values, while a statistically 

significant difference was found when the gingivitis patients in the control group and test 

group gingivitis patients were compared in terms of serum PGLYRP-1 values. (p=0.01) A 

statistically significant difference was found when the gingivitis in the control group and 

healthy patients in the test group were compared. (p=0.01) There is a significant difference 

between healthy control group and healthy test group patients. (p<0.01) A significant 

difference was observed between the healthy control group and the test group gingivitis 

patients. ( p=0.01) There was no significant difference in saliva TREM-1 and salivary 

PGLYRP1 levels at the level of subgroups.  a significant difference was found between the 

control group and periodontal healthy patients with PCOS with gingivitis in salivary IL-6 

values. . (p=0.05) 

Conclusion: According to our study, it observed that the inflammatory parameters in 

PCOS and periodontal disease were similar. In order to explain the relationship between 

periodontal disease and polycystic ovarian syndrome, studies with large populations and 

different inflammatory molecules are also needed. 

 

Key Words: Interleukin, PCOS, Periodontal disease, PGLYRP1, Polycystic ovarian 

syndrome, REM,  
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1. GİRİŞ 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) resmi olarak ilk kez 1990 yılı Nisan ayında 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri tarafından Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişme 

Enstitüsünde tanımlanmıştır. (1) PKOS anovulasyona bağlı üremeyi bozan ancak 

hiperlipidemi, hiperinsülemi, diabetes mellitus, obezite, hiperandrojenemi, hirşutizm ve 

artmış endometriyal kanser insidansı ile ilişkili multisistem bir bozukluktur. (1) Kardinal 

semptomları hiperandrojenizm ve polikistik over morfolojisidir. Klinik göstergeleri 

menstrual düzensizlikler, androjen fazlalığı ve obezitedir. 2003 yılında Rotterdam’da 

çıkarılan konsensüs kararına göre polikistik over sendromu için tanı kriterleri; oligo veya 

anovülasyon, hiperandrojenizmin klinik veya biyokimyasal belirtilerinin olması, polikistik 

over mevcudiyetidir. Polikistik over sendromu tanısı koyabilmek için bu tanı kriterlerinin 

en az 2’si hastada bulunmalıdır. Aynı zamanda konjenital adrenal hiperplazi, androjen 

salgılayan tümör, cushing sendromu gibi diğer etiyolojilerin dışlanması gerekir. (2) Ayrıca 

merkezi obezite PKOS patofizyolojisinde insülin direncinin artışında anahtar rol oynayarak 

hiperandrojenemi dahil PKOS'un insüline bağlı metabolik ve üreme özelliklerini 

kötüleştirir. Anovülasyon ve adet düzensizliklerinin artışına sebep olur. (3). Amerikan 

Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH) kriterlerine göre polikistik over sendromu üreme çağındaki 

kadınları etkileyen (PKOS) en yaygın endokrin hastalıktır.  PKOS’lu hastalarda serum 

CRP miktarında artış görülmüştür. Yapılan çalışmalarda polikistik over sendromu olan 

kadınlarda proenflamatuvar sitokinler olan IL-6, IL-17, IL-18 ve TNF-α ‘nın serumda 

sağlıklı kadınlardan daha yüksek miktarda çıktığı belirlenmiştir. PKOS’lu hastaların düşük 

seviye kronik enflamasyona sahip olabileceği düşünülmektedir.  (4)  

Periodontal hastalık enfeksiyöz ajanla ilişkili bir hastalıktır ancak hastalığın 

patogenezi ve ilerleyişi immün yanıta bağlıdır.  Histolojik olarak periodontitis T ve B 

lenfosit hücresi, monosit infiltrasyonu, bağ dokusu yıkımı ve kemik rezorbsiyonu ile 

karakterize kronik enflamatuvar bir hastalıktır. Moleküler düzeyde, IL-1β, TNF-α, IL-6, 

PGE2 ve MMP gibi kollajen ve ekstrasellüler matriks yıkımına yol açan enflamatuvar 

mediyatörlerin artışı görülür.  Periodontitiste doku yıkımını indükleyen enfeksiyöz ajanlar 

değil, enflamatuvar cevabın etkisidir. Periodontal hastalıkta, konağın enfeksiyöz 

uyaranlara karşı artmış proenflamatuvar sitokin salgılayarak aşırı tepki verdiği 

görülmektedir.  Sitokin salınımında ise bireysel farklılıklar mevcuttur. (5) 
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TREM-1 sistemik hastalıklarda nötrofil ve monositler üzerinde önemli rol oynayan 

bir sinyal reseptörüdür. TREM-1'in regülasyonu, septik şokta aşırı sitokin cevabının 

başlatılmasında, ayrıca kornea P. Aeruginosa enfeksiyonu gibi diğer enfeksiyonlarda 

meydana gelir. sTREM-1 miktarı kutanöz sistemik skleroz ve intestinal Behçet hastalığı ile 

ilişkilendirilmiştir. (6) TREM-1’in enflamatuvar sinyal yolu bakteri tarafından tetiklenerek 

proenflamatuvar yanıtı uyarır. Periodontal patojenler immün hücrelerdeki TREM-1 

salınımını, IL-1β gibi proenflamatuvar yanıtları arttıracak şekilde düzenleyebilirler. 

Ayrıca, tükürük, diş eti oluğu sıvısı ve serumdaki TREM-1 düzeylerinin, periodontitisli 

sistemik sağlıklı bireylerde, sağlıklı periodonsiyumu olan bireylere göre anlamlı derecede 

yüksek olduğu ve periodontal patojen miktarıyla doğru orantılı olduğu gösterilmiştir.  

Peptidoglikan tanıma proteinleri böceklerde, yumuşakçalarda, ekinodermlerde ve 

omurgalılarda bulunan doğuştan gelen bağışıklık proteinleridir. İnsan PGLYRP-1, 

PGLYRP-3 ve PGLYRP-4’ü pek çok Gram (+) ve Gram (-) mikroorganizma için bakterisit 

etkilidir. PGLYRP-1’in bakteriyel enfeksiyondaki iltihap yayıcı özellikleri, yakın zamanda 

keşfedilen TREM-1’in fonksiyonel bir ligandı olmasına dayandırılmıştır. (7, 8) Yapılan bir 

çalışmada TREM-1 ve PGLYRP-1’in biyofilm birikimi ve kaldırılması ile düzenlendiği 

görülmüştür.  Yapılan çalışmalarda tükürükteki PGLYRP1, TREM-1 ve farklı interlökin 

seviyeleri arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir. Periodontitisli hastalarda sağlıklı 

hastalara kıyasla daha yüksek konsantrasyonda TREM-1 Seviyesi gözlenmektedir. Diş eti 

iltihabını saptamak ve hastalığın ilerlemesini izlemek için tükürük düzeylerinde TREM-1 

ve PGLYRP-1 kullanılabilir (9). 

Periodontal hastalıklar, kalıcı bir enflamasyona neden olabilir.  Metabolik sendrom, 

diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar dahil olmak üzere periodontal ve sistemik 

hastalıklar arasında bir ilişki vardır.  (10) Hem periodontal hastalık hem de metabolik 

sendromun sistemik enflamasyon ve insülin direnci ile ilişkili olması nedeniyle, bu iki 

bozukluk arasında ortak bir patofizyolojik yol olabilir.  Artan kanıtlar, PKOS'un artmış 

oksidatif stres ve sistemik enflamasyon ile ilişkili olduğu desteklemektedir. Sağlıklı 

kontrol bireyleriyle karşılaştırıldığında, PKOS'lu kadınlar artmış lipid peroksidasyon 

belirteçlerine, yüksek C-reaktif protein seviyelerine, enflamatuvar sitokinlere, daha yüksek 

oranda lenfosit ve monositlere sahiptir. Bu durum kronik enfeksiyonların PKOS 

etiyolojisinin bir parçası olarak yer alabileceğini düşündürür. Bu tür kronik enfeksiyonlar, 

insülin direncine, yumurtalık disfonksiyonuna ve PKOS'un diğer özelliklerine katkıda 

bulunabilecek enflamasyon ve oksidatif strese neden olabilir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1 Polikistik Over Sendromu 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon ile 

karakterize kompleks bir hastalıktır. İlk olarak Stein ve Leventhal tarafından 1935’te 

tanımlanmıştır. (49) Kadınlarda en yaygın görülen endokrin hastalık olan PKOS’un tüm 

dünyada görülme insidansı % 5-15 arasındadır. (51) PKOS'un değerlendirilmesi için çeşitli 

kriterler bulunmasına karşın uzlaşılan bazı faktörler: biyokimyasal veya klinik 

hiperandrojenizm, ovuler disfonksiyon, kronik oligo-ovülasyon ya da anovülasyondur. (50) 

Genel olarak PKOS hastalarında erkek hormonları (androjen) miktarı artmışken östrojen 

seviyeleri azalmıştır. Yüksek androjen konsantrasyonları kadın üreme gelişimi ve işlevi 

üzerinde önemli bir etkiye sebep olur. (126) 

Kadın cinsiyet hormonlarındaki dengesizliğin bir sonucu olan bu hastalık yumurtalık 

antral foliküllerinde kistlere neden olur. Kist, olası döllenme için normalde boşaltılması 

gereken, yumurtayı içeren su dolu bir kesedir. Yumurtanın fonksiyonel kist olarak 

adlandırılan kiste dönüşmesi yumurtlamayı engeller. Yumurtlamayı engellendiğinden adet 

döngüsünün bozulmasına ve amenoreye neden olur. Hormonal dengesizlik nedeniyle 

yumurtalık foliküllerinde çok sayıda kist oluştuğunda polikistik over olarak karakterize 

edilir. Bazıları 10 mm genişliğine kadar çıkabilen kistler nedeniyle yumurtalık boyutunun 

10 cm genişliğe kadar arttığı görülmüştür. Yumurtlama ve adet döngüsünün olmaması 

döllenmeyi zorlaştırır ve gebe kalmayı engeller. (54)  PKOS’lu hastalar üreme 

anomalilerine ek olarak anksiyete ve depresyon, belirgin insülin direnci, artmış tip 2 

diabetes mellitus, koroner kalp hastalığı, aterojenik dislipidemi, serebrovasküler morbidite 

gibi hastalıklar gösterirler. Hamile kalan PKOS’lu bireylerde hamilelik diyabeti, 

preeklampsi, fetal makrozomi ve perinatal mortalite gelişme olasılıkları önemli ölçüde 

artmıştır. (79) PKOS, semptomlar kümesini kapsayan bir sendromdur. Hastalığın teşhisi 

için tek bir tanı testi olmadığı gibi hastalıktan etkilenen tek bir sonuç ya da organ sistemi 

de yoktur. Geleneksel olarak üreme bozukluğu merceğinden bakılmasına rağmen, 

1990'ların sonlarından bu yana ortaya çıkan kanıtlar ile PKOS'un kadınlarda 

kardiyovasküler ve metabolik bozuklukların gelişim riskini arttırdığı bilinmektedir. PKOS 
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birden fazla uzmanlık alanında ve hayatın tüm evrelerinde kadın sağlığı sorunlarına önemli 

katkıda bulunduğundan, bazıları bozukluğun "metabolik üreme sendromu" olarak yeniden 

adlandırılmasını önermiştir. (52) PKOS'un esas olarak kadın hastalıkları ve jinekoloji 

uzmanlığı içinde tanınması ve diğer uzmanlık dallarında ya da birinci basamak sağlık 

hizmetleri tarafından tam olarak anlaşılmaması, kadınlar için etkili ve kapsamlı sağlık 

hizmetlerini aksatabilir. (52,53) PKOS'ta yumurtalık ve diğer dokular tarafından üretilen 

birkaç sitokinin, sendromda gözlemlenen metabolik dengesizliklere sebep olan kronik 

enflamatuvar bir duruma neden olduğu düşünülmektedir. (123) 

 

2.1.1. Polikistik Over Sendromunun Patofizyolojisi 

 

PKOS’lu hastaların yaklaşık % 60-80'inde androjen fazlalığı görülür. Hirsutizm ve 

hiperandrojenizm, aşırı androjen üretiminin belirtileridir. Dolaşımdaki yüksek serbest 

(bağlanmamış) testosteron ile yaygın olarak görülen hiperandrojenizm sendromda görülen 

en yaygın anomalidir ve hastalığın patofizyolojisine önemli rol oynar. (55) Yüksek 

androjen konsantrasyonları, daha yüksek serbest testosteron konsantrasyonlarına katkıda 

bulunan cinsiyet hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) konsantrasyonlarını baskılar. PKOS 

karmaşık bir bozukluktur ve spesifik unsurları tartışmamıza rağmen, birbirine bağlı 

sinyalleşme ağına sahip bir sistem biyolojisi örneğini temsil eder. Dolayısıyla bireysel 

olarak örnekler incelendiğinde tüm ağ örgülerini içermeyebilir. (55,56) PKOS’un primer 

ovarian patofizyolojisine bakıldığında büyüyen ve uyuyan foliküller arasında dinamik bir 

denge vardır. PKOS'ta androjenler, anti-Müllerian hormon (AMH) ve Folikül uyarıcı 

hormon (FSH) arasındaki denge bozularak foliküler arreste yol açar (57). Fazla miktardaki 

Lüteinizan Hormon (LH), teka hücrelerini androjen üretmeye yönlendirir, ancak FSH 

konsantrasyonları ve androjenlerin östradiole dönüşümü yetersizdir, bu da dominant bir 

folikül seçilememesine ve dolayısıyla kronik anovülasyona neden olur (58). Granüloza 

hücreleri tarafından salgılanan AMH, primordiyalden primer foliküllere geçişi engellediği 

için bu dengeyi yönetmede önemli bir rol oynar. PKOS’lu yumurtalıktaki foliküllerin doğal 

olarak normal bir yumurtalıktaki foliküllerden farklı olduğu öne sürülmüştür (59). PKOS'lu 

kadınlardan elde edilen teka hücreleri, artmış CYP17A1 ekspresyonu veya P450c17 

aktivitesinden artmış androjen salgılanması ile fenotipini korumaktadır. 

İmmünohistokimyasal çalışmalarda, steroidogenezin alternatif arka kapı yolunda yer alan 
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proteinlerin, PKOS’lu teka hücrelerinde daha yüksek oranda eksprese edildiği 

gösterilmiştir. (60,61) Genom çapında ilişki çalışmaları (GWAS), araştırmayı spesifik bir 

lokus olan DENND1A'ya yönlendirmiştir. DENND1A transkriptinin alternatif splicingi 

birkaç varyant oluşturur. Bir varyant olan DENND1A.V2'nin ekspresyonu, PKOS teka 

hücrelerinde daha fazladır. İlginçtir ki, bu varyantın knockdown'u PKOS yumurtalıklarında 

normal bir teka hücre fenotipini tekrar eder, oysa normal kadınlardan alınan teka 

hücrelerinde aşırı ekspresyon PKOS fenotipini tekrar etmektedir (62). Alternatif splicingin 

düzenlenmesini yöneten mekanizma, DENND1A geninin dışında bulunuyor gibi 

görünmektedir. (63) PKOS hastalarına özgü çok sayıda ayırt edici biyomarker 

tanımlanabilir. Bu parametreler PKOS sendromu bulunmayan sağlıklı kadına göre hipo 

veya hiper düzeydedir. (64) PKOS’lu bireylerde glukoz metabolizmasında sıklıkla 

problemlere rastlanması insülinin teka hücreleri yolu ile androjen sentez mekanizmasını 

direkt yolla etkilediğini, insülin direncinin PKOS patofizyolojisinde önemli bir rol aldığını 

göstermektedir. (128).  PKOS hastalarında glukoz toleransında bozulma ve tip 2 diyabet 

prevalansında artış obezite ile ilişkisiz olarak daha erken yaşlarda görülmektedir (129) 

Adipoz doku tarafından üretilen adipokinler ve enflamatuvar mediyatörlerin, PKOS'ta 

ortaya çıkan metabolik değişikliklere katkıda bulunduğu gösterilmiştir. Enflamatuvar 

süreçlere aracı bir transkripsiyon faktörü olan nükleer faktör kappa-B’nin aktivasyonu, 

bazı interlökinler (IL-1β, IL-10 ve IL-18), interferon-gama (IFN-γ) ve transforme edici 

büyüme faktörü-β (TGF- β) salınımını stimüle etmektedir. (122) Ayrıca IL-7, makrofaj 

enflamatuvar protein-1α, makrofaj migrasyon inhibitör faktörü, matris metaloproteinaz 2 

ve 9 (MMP-2 ve MMP-9) kan konsantrasyonlarının PKOS'lu hastalarda arttığı 

görülmüştür. (124). PKOS hastalarında, vücutta enflamasyonu gösteren parametreler olan 

hücreler arası adezyon molekülü-1 (ICAM-1), tümör nekroz faktörü (TNF-α) ve monosit 

kemoatraktan protein-1 (MCP-1) de daha yüksek konsantrasyonda tespit edilmiştir. PKOS 

hastasında ortalama trombosit hacmi (MPV) ve nötrofil / lenfosit oranı sağlıklı kadınlara 

göre daha yüksektir. PKOS’lu hastalarda kanda lökositoz, nötrofili ve trombosit 

agregasyonu tespit edilmiştir. (67) Serum IL-6 seviyelerinin de sağlıklı kontrollere kıyasla 

PKOS'lu kadınlarda daha yüksek olduğu bulunmuştur. (68)  Adipositokinlerin normal 

metabolik profili değiştirerek PKOS'a yol açtığı bilinmektedir. PKOS hastalarında G 

proteini ile eşleşmiş reseptör CMKLR1 (kemokin benzeri reseptör-1) için bir ligand görevi 

gören bir protein olan serum kemerin konsantrasyonlarının arttığı gözlenmiştir. Kemerin, 

adiposite ve insülin direnci ile ilişkilendirilmektedir. (69)  
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2.1.2. Polikistik Over Sendromunun Genetiği 

 

Genetik yatkınlık, PKOS için bir risk faktörüdür. PKOS'a aracılık eden bir dizi gen 

ve yol tanımlanmaktadır. Bu genlerdeki tek nükleotid polimorfizmleri, delesyonlar, 

eklemeler, inversiyonlar, translokasyonlar vb. varyasyonlar, PKOS gelişiminin sebepleri 

olarak görülmektedir. Bu tür nedensel genlerin çoğu, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve 

yeni nesil dizileme (NGS) ile genotiplendirilmektedir. (64) İyi çalışılmış genlerden bazıları  

NAD bağımlı deasetilaz sirtuin-1’i (SIRT1) içerir. SIRT1 gen ürünü, DNA hasarını 

düzenler.  PKOS hastalarında sitokin gen polimorfizmleri gözlenmiştir. TLR2 S450S ve 

ICAM1 K469E polimorfizmlerinin PKOS ve obezite ile ilişkili olduğu ortaya çıkmıştır. 

Koreli kadınlara dayanan bir çalışma, TGF-β1 geninin PKOS gelişimi ile bağlantılı 

olduğunu ortaya koymuştur (71,72) Metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR), folat 

metabolizmasında, DNA metilasyonunda ve RNA sentezinde kritik rol oynar. MTHFR 

C677T ve A1298C varyasyonları ile PKOS riski arasında bir bağlantı görülmüştür. 

Kromozom 11'de bulunan insülin genindeki INS-VNTR'deki polimorfizm, insülin direnci 

ile ilişkilendirilmiştir. Bu hastalarda LH β-altbiri9inin genetik varyantları bildirilmiştir. 

PKOS'ta artmış LH aktivitesi gözlenmektedir.  (73) Yapılan bir çalışmada, PKOS'lu 

kadınların kızlarının da hastalığa yakalanma olasılığı yüksek bulunmuştur. Burada 

predispozan faktörün PKOS'lu annelerde yüksek olan AMH düzeyi olduğu 

düşünülmektedir. Dolayısıyla, AMH kodlama geninin de dahil olması muhtemeldir. 

HSD3B2 geni (3 beta hidroksisteroid dehidrojenaz / delta (5) -delta (4) izomeraz tip II) 

PKOS'ta rol oynar. SREBP1 (Sterol düzenleyici eleman bağlayıcı protein 1) gen 

ekspresyonu, PKOS ve endometriyal kanserde artmıştır. MTNR1B (melatonin reseptörü 

1B) genindeki rs10830963'teki SNP hem PKOS'a duyarlılıkla ilişkilidir hem de PKOS 

fenotipine katkıda bulunur. Yapılan bir çalışmada, kopya sayısı varyasyonlarının (CNV'ler) 

PKOS'ta metabolik fenotipler üzerindeki etkisi incelenmiştir. NEGR1 geninde bulunan 

intragenik rs1244979, rs2815752 ve GCKR geninde rs780094 incelenmiştir. Tek nükleotid 

polimorfizmi (SNP)'lerin PKOS'un patogenezi ile ilişkili olmadığı, ancak metabolik 

fenotipler üzerine etkisi olduğu bulunmuştur. Sadece genetik varyantlar değil, metabolik 

olarak ilgili genlerdeki CNV'ler de PKOS'un metabolik fenotipler üzerinde etkiye sahiptir 

(77). PKOS'ta glukokortikoid reseptör polimorfizmlerinin klinik ve metabolik profillerle 

ilişkili olduğu ortaya konmuştur. Östrojenin immünomodülatör etkilerine serin proteazlar 

aracılık eder. Serin proteaz ve aromataz gibi kritik enzimler östrojen dengesizliğine aracılık 
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ettiği için bu enzimleri kodlayan genler ve bunların yolundaki diğer enzimlerin de 

muhtemelen PKOS ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Yapılan bir fare modeli 

çalışmasında, östrojenin serin proteaz Granzyme A'nın ekspresyonunu ve IL-12 ile 

indüklenen aktivitesini artırdığı bulunmuştur. (74,75,76,77) 

 

2.1.3. Polikistik Over Sendromunun Etiyolojisi 

 

PKOS, patofizyolojisi belirsiz kalan bir endokrin bozukluktur. (92) PKOS'a neden 

olan faktörler çoktur. Genetik prodispozan faktörler PKOS için önemli bir risktir. Ayrıca 

yaşam tarzına bağlı maruziyetlerin ve bunların kombinasyonlarının da PKOS'a neden 

olabileceği düşünülmektedir. Tiroid disfonksiyonu, hiperprolaktinemi, androjen salgılayan 

tümörler, Cushing sendromu ve konjenital adrenal hiperplazi PKOS patogenezine neden 

olabilir. PKOS'un gelişmesinden kimyasal maruziyet de sorumlu tutulmuştur. Bazı kişisel 

hijyen ürünlerinin endokrin bozucu özellikleri göz ardı edilmemelidir. (64,65,66,93 ) 

Düşük dereceli enflamasyonun PKOS'lu hastalarda insülin direnci gelişmesi ve 

karakteristik yumurtalık disfonksiyonu için bir öncül olabileceği de öne sürülmüştür. (125) 

Altta yatan hormonal dengesizlik artmış androjenler seviyesinde veya hiperinsülinemiye 

sekonder olarak da insülin direncine eşlik edebilir. Hiperandrojenizm, PKOS'lu kadınların 

yaklaşık % 60-80'inde, insülin direnci, yaklaşık % 50-80'inde patofizyolojik bir katkıda 

bulunur. 

Ayrıca, obezite, bozulmuş glukoz toleransı, Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar 

hem PKOS için risk faktörlerini şiddetlendirir hem de PKOS'un psikolojik sonuçlarını 

etkiler (94,95,96).  

 

2.1.4. Polikistik Over Sendromunun Risk Faktörleri 

 

PKOS’lu hastalarda üreme anormallikleri ve hirsutizme ek olarak, birinci derece 

akrabalarda insülin direnci ve metabolik bozukluk riskinde artış vardır. (83) Monozigotik 

ve dizigotik ikiz çalışmalarında görülen ikizler arası uyumsuzluk, poligenik kalıtım 

modelini ya da çevresel faktörlerin etkisini düşündürmektedir. (84) Ergenlerde erken 

pubarş genellikle daha sonraki PKOS gelişimi ile bağlantılıdır.  Bu ergenlerde over 
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hiperandrojenizm (% 45) genel popülasyondan (% 3-6) çok daha yüksek bir oranda 

görülmüştür. Prematüre pubarşın stimüle olduğu kişilerde, hiperandrojenizmi olmayan 

bireylerde görülenden daha fazla yumurtalık ve adrenal androjen artışı olmuştur. 

(85,86,87) Barker ve ark. fetal yetersiz beslenme durumunda beyin gelişiminin diğer organ 

sistemlerinden daha fazla desteklendiğini öne sürmüştür. PKOS ve insülin regülasyonu 

arasındaki bağlantı, intrauterin büyüme kısıtlaması ile de görülür. İntrauterin büyüme 

kısıtlaması PKOS gelişme riskini arttırmasına ek olarak, bireyi hipertansiyon, insülin 

direnci, Tip 2 diabetes mellitus ve kardiyovasküler hastalık gelişimine de yatkın hale 

getirir. (88) Androjenlere doğum öncesi maruziyet daha sonra PKOS gelişmesinde rol 

oynayabilir. (89)  

 

2.1.5. Polikistik Over Sendromunun Tanısı ve Epidemiyolojisi 

 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri'ne (NIH) göre sendromun endokrin özelliklerine 

bağlı tanı kriterleri, ilişkili olabilecek hastalıklar dışlandığında klinik ya da biyokimyasal 

hiperandrojenizm ve kronik klinik oligo-ovülasyondur; yüksek metabolik risk altındaki 

kadınları tanımlar. 1990 NIH sponsorluğundaki PKOS konferansından sonra yıllar içinde, 

PKOS’un bir üreme bozukluğundan daha fazlası olduğu ortaya çıkmıştır. Sendromun tanı 

kriterleri ile tanımlanan yumurtalık disfonksiyon belirti ve semptomlarından daha geniş bir 

spektrumu içerdiği görülmüştür. Mayıs 2003'te Avrupa İnsan Üreme ve Embriyoloji 

Derneği (ESHRE) ve Amerikan Üreme Tıbbı Derneği (ASRM) sponsorluğunda 

Rotterdam’da yeni bir konferansta 27 PKOS uzmanının fikir birliği ile ikinci bir sınıflama 

yapılmıştır. Rotterdam tanı kriterleri tarafından tanımlanan ek fenotipler, metabolik 

disfonksiyondan ziyade üreme ile ilgilidir. Bu toplantının sonucunda 1990 NIH tanı 

kriterlerine ek olarak ultrasonda karakteristik polikistik over morfolojisi de eklenmiştir. 

ESHRE/ASRM Çalıştayında sekonder hastalıklar dışlandığında mevcut klinik veya 

biyokimyasal hiperandrojenizm, kronik ovular disfonksiyon, polikistik over morfolojisi 

belirtilerinden üçündenünden ikisine sahip hastaların polikistik over sendromu olarak 

tanılanması gerektiğine karar verilmiştir. Daha sonra 2012 yılında Amerikan Ulusal Sağlık 

Enstitüleri mevcut tanı kriterlerinin uygunluğunu kontrol amacıyla bir çalıştay yapmıştır. 

Çalıştaya farklı ülkelerden 29 uzman katılmıştır. Konsensusta 2003 yılı ESHRE/ASRM 

genişletilmiş tanı kriterlerinin kullanılması kabul edilmiştir ancak fenotipler konusunda 
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farklı tanımlamalar yapılmıştır. Farklı coğrafi bölgelerde PKOS’un prevelansı NIH 1990 

kriterlerine göre % 5-10 arası, 2003 Rotterdam kriterlerine göre % 6-21 arasındadır. 

(2,78,79,81) 

 

2.1.6. Polikistik Over Sendromunda Tedavi Yaklaşımları 

 

PKOS’un tedavisinde kullanılan prosedürler genellikle kısırlığı önlemek, menstrüel 

düzensizlikleri iyileştirmek, obezite ya da hiperandrojenizm semptomlarını hafifletmek 

içindir. Gebe kalmak isteyen kadınlar için birinci basamak tedavide en sık kullanılan ilaç 

klomifendir. Klomifen direkt olarak hipotalamik-hipofiz aksını etkileyen bir östrojen 

reseptör modülatörüdür. Klomifen kullanan hastaların % 75’inde gebelik ilaç kullanımını 

takiben ilk 3 ayda meydana gelebilmektedir. Metmorfin de gebe kalma amacıyla kullanılan 

ve 6 ayda etkisini gösteren bir ilaçtır. Gebe kalma amacı olmayan PKOS’lu hastalara 

kanama ritmini eski hale getirmek, hiperandrojenizmi azaltmak ve endometrial hiperplazi 

riskini düşürmek için oral kontraseptifler reçete edilir. (90,91) Hastalarda artmış androjen 

sentezinin etkileri olarak hırşutizm, akne, alopesi, akantozis sıklıkla görülür. Bu problemler 

için primer olarak önerilen farmakolojik tedaviler, etinil estradiol, spironolakton veya 

metformin ile kombine edilmiş siproteron asetat gibi antiandrojen ilaçlardır. (90) 

 

2.2. Periodontal Hastalıklar 

 

Periodonsiyum diş eti, periodontal ligament, sement ve kemikten oluşan ve görevi 

dişi desteklemek olan yapıdır. Periodontal dokular, çiğneme kuvvetlerin karşılanması ve 

adaptasyonunda önemli rol oynamaktadır. Periodontal dokular ağız içi ortama ve 

mikrobiyataya sürekli maruz kalmaktadır. (12) Gingival sağlık enflamatuvar sızıntı ve 

konak cevabıyla ilişkilidir. Plak akümülasonu gingival enflamasyonu indükler. Periodontal 

hastalığı başlatan primer etken diş ve restorasyonlar gibi sert yapılar üzerinde biriken 

mikrobiyal dental plaktır. Mekanik plak temizliğini zorlaştıran faktörler diş eti sınırında 

mikrobiyal dental plak akümülasyonuna sebep olarak biyofilmin yapışmasını kolaylaştırır 

ve plağın olgunlaşmasına neden olur. (13) Plak akümülasonu gingival enflamasyonu 

indükler Periodonsiyumu etkileyen iki yaygın hastalık vardır. Birincisi, bağ dokusu 
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ataşmanının orijinal seviyesini koruduğunu gingivanın enflamasyona bağlı olarak görülen 

gingivitistir. Hastalık, diş eti epitelinin yumuşak doku bölümü ve bağ dokusu ile sınırlıdır. 

Gingivitisin hem klinik hem de mikrobik belirtileri 4-7 gün içinde belirginleşir ve yeterli 

oral hijyen protokolü sağlanabilirse meydana gelen enflamatuvar cevap geri 

dönüşümlüdür. (28, 30) İkincisi, ilerleyici ataşman kaybı ve kemik yıkımı ile dişlerin ve 

destek dokularının enflamasyonu ile olan periodontitistir. Her iki durumda da hastalık 

dento-gingival sınırda bakteri birikimi ile ilişkiliyken, spesifik organizmaların nedensel 

ilişkisi tam olarak net değildir. Konak, periodontal cebe bitişik dokuda bir enflamatuvar 

hücre infiltrasyonu oluşturarak mikrobiyal meydan okumaya yanıt verir. (28,29). Kelime 

anlamı olarak mikrobiyomun dengesizliği anlamına gelen disbiyozis, birçok yaygın 

hastalıkla ilişkilidir. (162) Periodontitis, kommensal periodontal mikrobiyotanın 

disbiyozisi ile karakterize, biyofilm kaynaklı enflamatuvar bir hastalıktır. (161) İnsan ağız 

boşluğu, mikrobiyal türlerin önemli ve sürekli gelişen bir yükünü barındırır. Konakçı ve 

mikroplar arasındaki ekolojik etkileşimler hastalığın ciddiyetini belirler. Bakteriyel yükten 

ziyade konakçı tepkisi, hastalığın temel belirleyicisidir. Periodontal hastalığın sonucunda 

meydana gelen mikrobiyal disbiyozis, konakta hiperenflamatuvar bir durumdan 

kaynaklanır. (116)  Mikroorganizmalar memeli konakçılarından daha hızlı evrimleştikçe, 

komensal organizmaların ekolojik dengesini belirleyen bağışıklık mekanizmalarının da 

homeostazı korumak için değişmesi gerekir. (27) Mikroorganizmaların tüm ağız 

dezenfeksiyon işleminden sonra diş yüzeylerine tekrar kolonize olduğu yapılan 

çalışmalarda görülmüştür. Prokaryot mikroorganizmalar için diş yüzeyine tutunmak 

hayatidir. Başkalaşmış fonksiyon ve içeriklere sahip bu mikrobiyal topluluklar biyofilm 

olarak isimlendirilir ve biyofilm halindeki toplulukların özellikleri tek başına kaldığında 

türlerin özelliklerinden fazladır. Bazı biyofilmler vücudumuz için faydalıdır ve farklı türler 

birlikte denge içerisinde yaşarlar. Bu simbiyotik yaşam formudur. Bazen dengenin 

bozulması ile bu biyofilmler kronik hastalıklara yol açabilir. Gingivits veya periodontitis 

hastalarında simbiyotik denge bozulur ve mikrobiyal florada yaşanan değişimler sebebiyle 

patolojik suşların artması hastalığa sebep olur. (30,31) Periodontal hastalık bulunan 

bölgelerden alınan subgingival plak örneklerindeki mikroorganizmalar ile periodontal 

sağlıklı bölgelerdeki mikroorganizmaların birbirinden farklı olduğu görülmüştür. (31) 

Socransky tarafından 1998 yılında mikroorganizmalar ile yapılan çalışmalarda kompleks 

kavramını tanımlanmıştır. Günümüzde altı adet kompleks grubu kabul edilmektedir. 

Kırmızı kompleks topluluğu öncelikli olarak genellikle subgingival plakta bulunan üç ana 

türden oluşur. Bu türler T. forsythia, P. gingivalis ve T. denticola’dır. Eubacterium 
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nodatum da ayrıca kırmızı komplekse aittir. Yine üyeleri çoğunlukla subgingival plağa ait 

olan bir başka kompleks de turuncu komplekstir. Turuncu kompleks bakterileri 

Campylobacter showae, C. rectus, Fusobacterium nucleatum subsp. nucleatum, F. n. 

subsp. vincentii, F. periodonticum, F. n. subsp. polymorphum, C. gracilis, Prevotella 

intermedia ve P. nigrescens‘tir. Sarı kompleks öncelikli olarak Streptococcus türleri olan 

S. mitis, S. oralis, S. gordonii, S. sanguinis ‘ten oluşur. Bunlara ek olarak Leptotrichia 

buccalis, Propionibacterium acnes, Eubacterium saburreum, Peptostreptococcus micros, 

ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans da dahil olmak üzere bazı Actinomyces türleri 

eşlik etmektedir. Yeşil komplekste Capnocytophaga sputigena, Eikenella corrodens, ve 

Capnocytophaga gingivalis baskın bulunur ve mor kompleks bakterileri de Neisseria 

mucosa ve Veillonella parvula olarak belirlenmiştir. Türler ve kompleksler arasında ile 

kendi arasında bir ilişki bulunmaktadır örneğin derin ceplerde kırmızı grup bakterilerin 

ağırlıkta olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.  Periodontal hastalıkta patojenitesi 

yüksek kompleksler kırmızı ve turuncu grup bakterileridir. (30, 31,32). 

 

2.2.1. Periodontal Sağlık 

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımına göre sağlık, tam bir fiziksel, zihinsel ve sosyal 

esenlik durumudur. Sağlık sadece hastalık veya sakatlığın olmaması değildir. Bu tanıma 

uygun olarak, periodontal sağlık, bir bireyin geçmişteki hastalıkların sonucu da dahil 

olarak herhangi bir zihinsel veya fiziksel hasara maruz kalmadan enflamatuvar periodontal 

hastalıktan arınarak normal bir şekilde işlev görmesine izin veren durum olarak 

tanımlanmalıdır. Ancak bu tanım periodontal hastalıkların klinik değerlendirilmesi 

açısından pratik olmayan ve sınırlayıcı bir tanım gibi görünmektedir. Daha önce maruz 

kalınan hastalıktan kaynaklanan morfolojik koşulların (örneğin diş eti çekilmesi, ataşman 

kemik kaybı), enflamasyonun klinik belirti ve semptomları artık yoksa yeni sağlıklı 

koşullar olarak tanımlanıp tanımlanamayacağı tartışma konusudur. (14)  Pristine 

(bozulmamış) periodontal sağlık klinikte sıklıkla gözlenen bir durum değildir ancak 

nadiren de olsa meydana gelebilir. Periodontal dokularda anatomik farklılıklar görülmez ve 

histolojik seviyede bile enflamasyon yoktur.  

Avrupa Periodontoloji Fedarasyonunun 2017’de yaptığı yeni sınıflamaya göre 

bozulmamış bir periodonsiyumda gingival sağlığın klinik göstergeleri sondalamada 
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kanama, ödem veya eritem gözlenmemesi; ataşman ve kemik kaybı mevcut olmamasıdır. 

Fizyolojik kemik seviyesi mine sement sınırından kemiğe kadar ortalama 1 ile 3 mm 

olarak belirlenmiştir. Periodontal sağlıkta ayrıca cep varlığı, püy formasyonu, radyografide 

kemik kaybı da görülmemektedir. Sağlam bir periodonsiyum veya azalmış 

periodonsiyumda, klinik periodontal enflamasyonun olmaması veya anlamlı olarak azalmış 

olması klinik sağlık olarak ifade edilmektedir. (13,14) 

Diş etinde enflamasyonun varlığını temsil eden temel gösterge sondalamada 

kanamadır ve sondalamada kanama olmaması periodontal sağlığın bir belirtisidir. Hasta 

kooperasyonu ile düzenli ağız bakımı sağlanırsa, derin cepler herhangi bir bulgu 

göstermeden uzun bir süre stabilitesini koruyabilir. (19) Klinik periodontal 

değerlendirmede kritik radyografi en önemli yardımcılardan biridir. Sağlıklı bir 

periodonsiyumun radyografisinde furkasyon bölgesinde kemik kaybı mevcut değildir, 

lamina duranın sağlamdır, koronal kenardaki alveol kemik kreti ve mine sement sınırı arası 

mesafe 2 mm olmalıdır. Tanı koyma aşamasında klinik ve radyografik bulgular mutlaka 

birlikte değerlendirilmelidir. (14) 

 

2.2.2. Peridontal Sağlığın Histolojik Karakteri 

 

Yapılan hayvan çalışmalarında histolojik olarak, gingival biyopsilerin bileşimi bir 

örnekleme mikroskobu kullanılarak analiz edildiğinde sıfırıncı günde plak birikiminin 

başlangıcındaki biyopsilerin herhangi bir enflamatuvar hücre infiltrasyonu içermediği 

belirtilmiştir. İltihaplanmamış diş eti dokusunun orijinal hassas vasküler kapiller ağı, genç 

köpek ve kedilerde vital mikroskopi, perfüzyon ve histolojik teknikler kullanılarak 

tanımlanmıştır. Bununla birlikte, 4 günlük plak birikiminden sonra, bileşim epiteline bitişik 

kollagenden zayıf bağ dokusunda önemli sayıda lökosit gözlenmiştir. (15) İnvaze bağ 

dokusunun miktarı gün geçtikçe kademeli olarak artarak, infiltrat sızıntısı olmayan bağ 

dokusundaki kollagenin hacimsel yoğunluğu her zaman için invaze bağ dokusundan daha 

fazla hale gelmiştir. 4. ve 7. günlerde nötrofilik granülositler, lökosit popülasyonunun % 

60-70'ini oluşturmuştur. 28. günde infiltrat çoğunlukla mononükleer lökositleri ve plazma 

hücrelerini içerirken, nötrofiller çok az bir kısmı kapsamaktadır. (16) 

İnsanlarda periodontal sağlıkta ve gingivitiste yapılan histolojik çalışmalarda 

inflamasyonun klinik indeksi gingival indeks arttıkça, bileşim epiteline bitişik bir 
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bölgedeki infiltre edilmemiş bağ dokusu içindeki infiltre edilmiş bağ dokusunun hacimsel 

yoğunluğu önemli ölçüde ve neredeyse doğrusal olarak artmıştır. İnfiltre bağ dokusunda, 

lenfositlerde önemli bir artış görülmüştür. Fibroblastların sayısal yoğunluğunun % 48.1'den 

% 34.9'a düşmesiyle birlikte sağlıktan enflamasyona geçiş gözlenmiştir. Ayrıca, 

polimorfonükleer lökositlerin sayısal yoğunluğu, sağlıktan diş eti iltihabına kadar tüm 

aşamalarda % 20.8 ile% 22.6 arasında görüşmüştür. Bu sonuçlar, klinik olarak sağlıklı olan 

diş eti dokularında bile her zaman bileşim epiteline bitişik enflamatuvar bir infiltratın 

mevcut olduğunu göstermektedir. 

6 aylık dikkatli oral hijyen bakımından sonra infiltrat içerisindeki lenfositlerin sayısal 

yoğunluğu önemli ölçüde düşerken (% 18.4'ten % 5.6'ya) , fibroblastların sayısal 

yoğunluğu önemli ölçüde artmıştır (% 57.7'den % 71.0'a). Bu durum açıkça olumlu bir 

iyileşme sonucunu yansıtmaktadır. Bununla birlikte bu 6 aylık optimal ağız hijyeni 

döneminde bile, polimorfonükleer lökositlerin sayısal yoğunluğunun % 20.6 ile % 17.7 

arasında değişen, nispeten sabit miktarda kaldığı anlaşılmalıdır. Bu da insanlarda klinik 

olarak sağlıklı diş eti durumunun, uzun bir süre için bile olsa, histolojik olarak her zaman 

küçük bir enflamasyon ile karakterize olduğu anlamına gelir. (17,18) 

 

2.2.3. Periodontal Hastalığın Sınıflandırılması 

 

Periodontal ve peri-implant hastalıklar ve durumlar için doğru bir sınıflandırma, 

klinisyenlerin hastaları uygun şekilde teşhis edip tedavi etmelerinin yanı sıra bilim 

adamlarının hastalıkların ve koşulların etiyolojisini, patogenezini, doğal seyrini ve 

tedavisini araştırması için gereklidir. Avrupa Periodontoloji Federasyonu (APF) ve 

Amerikan Periodontoloji Akademisi(APA) bir organizasyon komitesi, periodontoloji ve 

implant diş hekimliğindeki ilgili alanları kapsayan 1999'da yapılan periodontal hastalıklar 

ve rahatsızlıkları sınıflandırmasını 2017 Dünya Çalıştayında güncellemişlerdir. (20) Son 30 

yılda, periodontitis sınıflandırması, ortaya çıkan bilimsel kanıtlarla uyumlu hale getirilmesi 

amacıyla değiştirilmiştir. Çalıştayda gingival hastalıklar biyofilm ile indüklenen gingivitis 

ve biyofilm ile indüklenmeyen gingivitis olmak üzere iki ana grupta incelenmektedir. 

Biyofilm ile indüklenen gingivitis sadece mikrobiyal dental plak sebebiyle mevcut 

olabileceği gibi buna ek olarak lokal ve sistemik risk faktörleri mevcut olabilir ve 

farmokolojik ajanlarla tetiklenen diş eti büyümesi meydana gelmiş olabilir. Gingivitisin 
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lokal risk faktörleri plak akümülasyonunu arttıran durumlardır. Bunlar dişin anatomisi 

dahil mekanik plak retansiyonuna sebep olabilecek çeşitli faktörler olabileceği gibi, ağız 

kuruluğu da olabilir. Gingivitisin sistemik risk faktörlerine ise sigara kullanımı, 

hiperglisemi gibi metabolik faktörler, C vitamini eksikliği gibi beslenme yetersizliklerine 

bağlı durumlar, bazı farmakolojik ajanlar, cinsiyet steroid hormonlarının yükselmesi ve 

hemotolojik durumlar örnek verilebilir. Plak ile indüklenmeyen gingivitis ise genetik 

hastalıklar, bakteriyel, viral ya da fungal kaynaklı spesifik enfeksiyonlar, enflamatuvar ya 

da immun durumlara bağlı, reaktif süreçlere bağlı, endokrin-beslenme ya da metabolik 

hastalıklar kaynaklı, travma kaynaklı veya gingival pigmentasyon ile birlikte görülebilir. 

(13,20) Biyofilm ile indüklenen gingivitisin bozulmamış ya da azalmış periodonsiyumda 

görülmesine göre gingivitis ayrıca; bozulmamış periodonsiyumda gingivitis, periodontitis 

hastası olmayan azalmış periodonsiyumda gingivitis ve başarıyla tedavi edilmiş 

periodontitis hastasında azalmış periodonsiyumda gingival enflamasyon olarak 

isimlendirilebilir. (13,24) 

Epidemiyolojik amaçlar için, periodontitis öyküsü olmayan bir hastada bozulmamış 

bir periodonsiyumda ve azalmış bir periodonsiyumda gingivitis, sondalama derinliğinin 

3mm’den küçük veya 3 mm olduğu durumlarda kanayan bölgelerin %10 veya daha yüksek 

olduğu durumlarda tanımlanır. Sondalamada kanama bölgelerinin oranı %10-30 arasında 

ise lokalize gingivitisten, kanama bölgeleri %30’dan büyük ise yaygın gingivitisten söz 

edilir. (13) Ayrıca çalıştayda patofizyoloji hakkındaki mevcut bilgilerle tutarlı olarak, üç 

periodontitis formunun tanımlanabileceği kabul edilmiştir. Bunlar nekrotizan periodontitis, 

sistemik hastalığın bir belirtisi olarak periodontitis, ve daha önce "kronik" veya "agresif" 

olarak tanınan hastalık formları, artık tek bir kategori olan "periodontitis" altında 

gruplanmıştır. Sınıflandırmayı revize ederken, çalıştay, yeni kanıtlar ortaya çıktıkça 

zamanla uyarlanabilecek çok boyutlu bir evreleme ve derecelendirme sistemine dayalı 

olarak daha da karakterize edilen periodontitis için bir sınıflandırma çerçevesi üzerinde 

anlaşılmıştır. (44) Evreleme, hastalığın başlangıcındaki önemine ve hastalık yönetiminin 

karmaşıklığına bağlıdır; derecelendirme ise hastalığın ilerleme hızının, beklenen kötü 

tedavi sonuçlarının, hastalığın ve tedavisinin hastanın genel sağlığı üzerine etkilerini ve 

geçmişe dayalı bir analiz de dahil olmak üzere risk değerlendirmesi hakkında ek bilgiler 

sağlar. Evreleme 1'den 4' e kadar dört kategoriyi içerir ve klinik ataşman kaybı, kemik 

kaybının miktarı ve yüzdesi, sondalama derinliği, açılı kemik defektinin varlığı ve 

genişliği, furkasyon tutulumu, diş mobilitesi ve periodontitise bağlı diş kaybı gibi  çeşitli 
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değişkenler dikkate alınarak belirlenir. Derecelendirme, üç farklı risk grubunu (derece A - 

düşük risk, derece B - orta risk, derece C - ilerleme için yüksek risk) içerir ve 

periodontitisin ilerlemesine ek olarak genel sağlık durumu ve sigara kullanımı ve miktarı 

ya da diyabet hastalığındaki metabolik kontrol gibi faktörler incelenir. Bu nedenle, 

derecelendirme, klinisyenin, kapsamlı vaka yönetimi için çok önemli olan bireysel hasta 

faktörlerini tanıya dahil etmesine olanak tanır. (12,44) Periodontal hastalıkların ve 

durumların yeni sınıflandırması, periodontal destek dokuları etkileyen sistemik hastalıkları 

ve durumları da içerir. (45)  

 

2.2.4. Gingivitis 

 

Periodontal hastalığın en yaygın görülen formu gingivitistir.  Biyofilminin neden 

olduğu gingivitis, bölge düzeyinde mikrobiyal dental plaktaki biyofilm ile konağın immün 

enflamatuvar yanıtı arasındaki etkileşimlerden kaynaklanan, diş eti ile sınırlı ve 

periodontal ataşmana (sement, periodontal ligament ve alveol kemik) ilerlemeyen 

enflamatuvar bir lezyondur. Böyle bir enflamasyon diş eti ile sınırlı kalarak mukogingival 

bileşkenin ötesine geçmez ve diş eti kenarının apikalindeki mikrobiyal dental plak 

seviyelerini azaltarak geri döndürülebilir. (12,13,20) Diş etinde meydana gelen 

vazodilatasyon nedeniyle diş eti soluk pembe rengini kaybeder ve kırmızılaşır. 

Enflamasyona bağlı ödemden dolayı sağlıklı diş etinde görülen bıçak sırtı form kaybolur.  

1999 sınıflandırmasından bu yana, mikrobiyom ve gingival transkriptom üzerine güncel 

gelişmeler olmuştur. Diş eti iltihabı, spesifik olmayan bir enflamatuvar durumdur ve bu 

nedenle, dişeti kenarında ve onun apikalinde sürekli plak biyofilm birikiminin bir 

sonucudur ilerleme gösteren bu bölgelerde sürekli olarak daha yüksek diş eti iltihabı 

seviyeleri vardır. Bu nedenle, gingivitis periodontitis için gerekli bir ön koşuldur ve büyük 

bir risk faktörüdür.  Bu nedenle periodontitis için birincil önleme stratejisi gingivitisin 

yönetimidir. (21,22,23)  Gingivitis klinik bir tanıdır. Yeni teknolojiler gingivitisin 

mikrobiyolojik, moleküler ve patofizyolojik özelliklerine ışık tutmaya başlarken, kesin 

bilgi mevcut klinik parametrelerin yerini almak için yeterli değildir. (21) Enflamasyonun 

klinik belirtileri eritem, ödem, ağrı, ısı ve fonksiyon kaybıdır. Klinik olarak gingivitiste 

bıçak sırtı diş eti sınırında kayıp ve diş eti papilinde küntleşme, kızarıklık, nazikçe 

sondalamada kanama ve hassasiyet görülür. Bunlara ek olarak halitozis, ağrı, yeme 
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zorluğu, diş etindeki kanamaya bağlı ağızda metalik tat görülebilir ve gingivitisin 

radyografik bir bulgusu yoktur. (13) 

 

2.2.5. Periodontitis 

 

Periodontitis, disbiyotik flora ile ilişilendirilen periodontal dokuların desteğini 

yitirmesi, ilerleyeci ataşman kaybı, periodontal cep mevcudiyeti, alveoler kemik kaybı ve 

diş etinde kanama varlığı ile belirti veren, geri dönüşümsüz ve diş kaybına sebebiyet 

verebilen enflamatuar bir hastalıktır. (48). Birbirine komşu olmayan en az 2 dişte 

interdental klinik ataşman kaybı mevcutsa veya bukkal ya da oral yüzde cep derinliği 3 

mm veya daha büyük olması durumunda periodontitis tanısı konabilir. Burada mevcut 

klinik ataşman kaybının servikaldeki çürük veya travma nedeniyle diş eti çekilmesinden 

dolayı olmamasına, üçüncü molar dişin malpozisyonu veya çekimi sebebi ile ikinci molar 

dişin distalinde olmamasına, ilgili bölgede endodontik kaynaklı lezyon veya kök kırığı 

olmamasına dikkat edilmelidir. Yani mevcut doku yıkımı başka bir nedenle değil sadece 

iltihabi periodontal hastalık ile ilişkili olarak gelişmiştir.  Periodontitis remisyon 

döneminde uzun süre kalabilir ya da zaman zaman tekrar alevlenebilir. Stabil periodontitis 

hastasının rekürrens riski sağlıklı birey ya da gingivitis hastasından daha yüksektir. (13, 24, 

20) 

 

2.2.6. Periodontal Hastalığın Patogenezi 

 

Enflamasyon, ısı, kimyasal ajanlar veya bakteriyel enfeksiyon dahil olmak üzere 

çeşitli yaralanmalara verilen fizyolojik bir tepkidir. Akut inflamasyon fazında yanıt hızlı ve 

kısa sürelidir. Yaralanma düzelmediği takdirde yanıt kronik hale gelir ve bu durum artık 

fizyolojik olmayan, patolojik olarak kabul edilebilir. Enflamasyon kronik hale geldiğinde, 

edinilmiş bağışıklığın hücresel ve hücresel olmayan mekanizmalarının katılımıyla adaptif 

bağışıklık yanıtı aktive edilir. İmmün mekanizmalar, kaybolan veya hasar gören dokuların 

onarımı ve yenilenmesi dahil olmak üzere enflamasyonun çözülmesinde ve iyileşme 

sürecinde önemli rol oynar. Bu nedenle, doğuştan gelen (enflamatuvar) bağışıklık ve 

edinilmiş bağışıklık, yaralı dokuyu homeostaza döndürmek için koordine edilmelidir. (26) 
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Mikrobiyal biyofilm varlığı periodontal hastalığın patogenezi için yeterli olmayabilir. 

Hastalık, mikrobiyal biyofilm ile konakçı arasındaki denge, disbiyosiz veya konağın 

mikrobiyal varlığa aşırı immün reaksiyonu nedeniyle kaybedildiğinde ortaya çıkar (33, 34). 

Bu dengesizliğin çözülmesi karmaşıktır, çünkü hem diş plağı hem de konakçı genetik ve 

bağışıklık sistemi profillerinde dikkate değer farklılıklar vardır ve periodontal hastalıkta 

gözlenen doku hasarına yol açan yüksek enflamatuvar durum ile sonuçlanır. (31,35) Epitel 

hücreleri, patojenlere karşı fiziksel bir bariyer görevi görür ve doğuştan gelen ve edinilmiş 

bağışıklık tepkilerini ortaya çıkarır. (36) Epiteldeki dendritik Langerhans hücreleri, 

mikrobiyal antijenik materyali alır ve lenfositlere sunulmak üzere lenfoid dokuya getirir. 

Periodontal lezyona nötrofil, granülosit ve lenfosit infiltrasyonu ortaya çıkar: nötrofiller 

bakterileri yutmaya ve öldürmeye çalışır, ancak mikrobiyal biyofilmin büyüklüğü ve 

kronik kalıcılığı karşısında bunalır. Bu şiddetli kronik enflamatuvar yanıt, osteoklastlar 

tarafından alveol kemik rezorpsiyonuna ve matris metaloproteinazlar tarafından bağ 

liflerinin bozulmasına ve granülasyon dokusunun oluşumuna yol açar. Bu patofizyolojik 

durum, diş kaybedilene veya mikrobiyal biyofilm ve granülasyon dokusu terapötik olarak 

başarıyla çıkarılıncaya kadar devam eder. (27, 37) 

Lenfositler hasar bölgesine ulaştığında, B hücreleri antikor üreten plazma hücrelerine 

dönüşür. Antikorların miktarı ve aviditesi periodontitise karşı korumada önemli kabul 

edilir. 

Antikor yanıtına ek olarak, T hücreleri, TH1, TH2 ve TH17 gibi çeşitli T yardımcı 

(TH) hücre yanıtlarını uyararak hücre aracılı bağışıklık yanıtlarına katkıda bulunabilir 

ancak bunların göreceli önemi ve katılımlarının zamanlaması hala tam olarak 

belirlenmemiştir. TH1 hücreleri, kronik periodontitisin erken aşamalarında önemli 

olabilirken, TH2 hücreleri daha sonraki aşamalarda ilgili olabilir (38) Modern sitokin 

profillenmesi, TH9, TH17, TH22, düzenleyici T (Treg) hücreleri ve diğer TH hücre alt 

gruplarının yanı sıra IL-17 gibi çeşitli sitokinlerin periodontal hastalık 

immünopatolojisinde önemli olduğunu ortaya çıkarmıştır. (39) İnsanda deneysel gingivitisi 

tanımlayan ilk çalışmalarda denekler diş fırçalamayı 21 gün boyunca bırakarak plak 

biriktirmiş ve gingivitis geliştirmiştir. Bu çalışmaya göre başlangıca kıyasla diş etinin 

mikrobiyal dental plak birikimine karşı enflamatuvar yanıtının katılımcılar arasında 

belirgin şekilde farklı olduğu görülmüştür. Bu durum kantitatif plak farklılıkları kalitatif 

plak farklılıklarına atfedilmiştir. Aynı modeli kullanan daha sonraki çalışmalar, kalitatif 

veya kantitatif olarak benzer diş plağına sahip bireylerin büyük ölçüde farklı enflamatuvar 
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yanıtlar sunabileceğini belgelemiştir. Bu nedenle, enflamatuvar yanıtın yoğunluğu bireysel 

bir özelliği gösterebilir ve periodontal hastalığa yatkınlığın konakçının genetik faktörlerine 

bağlı olduğu düşünülmektedir. (40,41,42,43) 

 

2.2.7. Gingivitis Patogenezi 

 

Başlangıç lezyonunda gingivitis klasik akut bir enflamasyonun karakteristiklerini 

taşır. Deneysel hayvan ve insan çalışmalarında plak akümülasyonuna bağlı akut eksüdatif 

enflamatatuvar yanıt meydana gelir ve diş eti oluğu sıvısında artış görülür. Subgingival 

pleksus damarlarından granülositlerin, özellikle nötrofillerin diş eti bağ dokusu ve bileşim 

epitelinden ve dişeti sulkusuna ve ağız boşluğuna transmigrasyonu artar. Perivasküler bağ 

dokusu matriksi değişir ve etkilenen bölgede eksüdasyon ve fibrin birikimi olur. İnsanlarda 

ilk lezyon, plak birikiminin başlangıcından yaklaşık dört gün sonra görülür. İnfiltre alan, 

marjinal dişeti bağ dokusunun yaklaşık% 5-10'unu oluşturur ve bu bölgedeki kolajenin 

çoğu tahrip olur. Bu yıkımın nötrofil infiltrasyonu ve transmigrasyonu ile salınan kolajenaz 

ve diğer enzimlerin aktivitesinden kaynaklandığı düşünülür. (134, 135) Başlangıç lezyonu 

plak akümülasyonunu takiben bir hafta içerisinde erken lezyona dönüşür. Erken lezyon 

küçük, orta ve büyük lenfositlerin ve makrofajların baskın olduğu bir infiltrat ile 

karakterize edilir ve infiltratın çevresinde az sayıda plazma hücresi bulunur. Lenfositler, 

toplam enflamatuvar hücre popülasyonunun yaklaşık % 75'ini oluşturur. Akut enflamasyon 

vaskülit ve nötrofillerin varlığı ile özellikle bileşim epitelinde devam eder. İnfiltre alan 

marjinal diş eti bağ dokusunun% 5-15'ini kaplar ve etkilenen bölgedeki kollajen kaybı % 

60 ile % 70'e ulaşabilir. Yerleşik fibroblastların mitokondrileri şişmesi, endoplazmik 

retikulumun vakuolizasyonu ve hücre membranlarının yırtılması patolojik olarak 

değiştiklerini gösterir. Klinik olarak erken lezyon ginvitis olarak görülebilir. Erken lezyon 

fazının ne kadar sürdüğü tam olarak bilinmemektedir. (136) Zaman geçtikçe, plazma 

hücrelerinin ve B lenfositlerin baskın olduğu yerleşmiş lezyon meydana gelir. Muhtemel 

bir cep epiteliyle kaplı küçük bir diş eti cebi oluşur. (137) Bileşim epitelinde ve cep 

epitelinde çok sayıda nötrofil görülür ve cep duvarının lamina propria bölgesinde 

makrofajlar vardır. Lezyonun çok yüksek düzeyde bir organizasyona sahip olduğu 

görülmektedir ve plazma hücreleri periferde yer alır. (138) Yerleşmiş lezyon bazen sabit 

kalarak aylarca hatta yıllarca ilerlemez, bazense aktif hale gelerek ilerlemiş lezyona 
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dönüşebilir. (139) 

 

 

2.3. Periodontal Hastalık ve Polikistik Over Sendromunun ilişkisi 

 

Cinsiyet steroid hormonlarındaki yükselmeler ergenlik döneminde, hamilelik 

sırasında veya birinci nesil oral kontraseptiflerle ilaç tedavisini takiben, diş eti 

enflamatuvar yanıtını değiştirebilir. Diş eti dokularındaki karmaşık biyolojik reaksiyonlar, 

bu tür yüksek cinsiyet steroid seviyelerinden kaynaklanır ve nispeten küçük plak 

seviyelerine yanıt olarak beklenenden daha fazla iltihap oluşturur. Bununla birlikte, 

modern oral kontraseptif dozajları azaltılmıştır ve bu tür ilaçlarla plağa karşı aşırı diş eti 

enflamasyon tepkileri için çok az kanıt vardır. (13) Steroid cinsiyet hormonlarının kemik 

kütlesinin korunmasında önemli bir rol oynadığına inanılmaktadır. Diş eti dahil hedef 

dokulardaki reseptörleri aracılığıyla çeşitli hücreleri doğrudan ve dolaylı olarak etkilerler. 

(97,98) Bu hormonlar ayrıca bakteriyel saldırıya bariyer olan epitelin etkinliğini ve 

kollajen bakım onarımını etkiler. Androjen hormonları transforme edici büyüme faktörü-

beta (TGF-β) salgılanmasına sebep olur. Testosteron mevcudiyetinde fibroblatlardaki 

testosteron reseptörlerinin miktarı artarak diş etlerinde büyümeler meydana gelir. (131) 

Ancak IL-1 ile androjenleri uyarılarak prostoglandin üretilmesi inhibe edilir ayrıca 

dihidrotestesteron fibroblastlardaki IL-6 miktarını düşürerek bu yolla kemikte olası bir 

rezorbsiyonu önlemiş olur. Vücutta serbest dolaşan testesteronun kemik yıkımını inhibe 

ettiği görülmüştür. (132)  Bu nedenle testesteronun periodontal olarak anti-enflamatuvar 

etki sağladığı düşünülmektedir. (130)  Östrojen, kemik mineral metabolizmasını etkiler, 

fibroblast ve keratinosit proliferasyonunu indükleyerek kemik kütlesinin korunmasında 

önemli bir rol oynar (97, 99, 100) Aynı zamanda lifli kollajen sentezini de arttırır. (101) 

Östrojen ayrıca T hücresi kaynaklı enflamasyonu azaltır, diş etinde fibroblastların artışını 

sağlar ve böylelikle diş eti dokusunda bağ dokusu sentezimi uyarır. Progesteron ise, 

vasküler dilatasyon ile permeabiliteyi artırarak diş eti oluğu sıvısındaki PGE2 ve 

Polimorfnükleer lökosit (PMNL) miktarının artmasına sebep olur. Ancak diş etindeki 

fibroblast hücrelerinin çoğalmasını engelleyerek gingivanın tamirini önler. PKOS'lu 

kadınlarda artmış androjen mevcutken, östrojen seviyeleri düşükten normale ve yükseğe 

kadar geniş bir aralıkta değişebilir. (133) PKOS, artan oksidatif stres ve sistemik 
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enflamasyon ile ilişkilidir. PKOS'lu kadınlarda,lipid peroksidasyon markerlerının, C-

reaktif protein (CRP) seviyelerinin, enflamatuar sitokinlerin, kan lenfosit ve monosit 

yüzdelerinin arttığı bilinmektedir. (102, 103) Bunlara rağmen bunların sebebi henüz 

açıklanmamıştır.  Atakul ve ark. 2020 yılında yaptıkları olgu kontrol çalışmasında 49 

PKOS’lu ve 39 sağlıklı hastadan alınan serum örneklerinde siklooksijenaz-2 (COX-2), IL-

12, IL-18, IL-23, Krüppel benzeri faktör-4, peroksizom proliferatör aktive reseptör 

(PPAR)- gama, sirtuin (SIRT) ve toll benzeri reseptör-2 (TLR-2) miktarları kıyaslanmıştır. 

PKOS’lu grupta sağlıklı kontrol ile karşılaştırıldığında COX-2, IL-12, IL- 18, IL-23, 

Krüppel benzeri faktör-4, PPAR-gama, SIRT ve TLR-2 anlamlı düzeyde yüksek 

bulunurken; aşırı kilolu ve normal kilolu PKOS’lu kadınlar karşılaştırıldığında bu 

enflamatuvar belirteçler açısından anlamlı fark gözlenmemiştir. (121) Greenhill ve ark.’nın 

(105) obez olmayan PKOS’lu kadınlarda yaptığı periodontal değerlendirmede gingivitise 

karşı artan bir duyarlılık bulmuştur. Dursun ve ark. (104,106) obez olmayan PKOS’lu 

kadınların diş eti oluğu sıvısını (DOS) nitrik oksit (NO) ve miyeloperoksidaz (MPO) 

yönünden değerlendirmiş ve bunu sağlıklı kadınlarla karşılaştırmıştır. PKOS’lu kadınlarda 

kontrollere göre sondalama derinliği, gingival indeksi, sondalamada kanama, plak indeksi, 

DOS hacmi ve NO seviyeleri için daha yüksek değerler bulmuşlardır. Lokal oksidatif stres, 

PKOS'ta sistemik oksidatif stresin varlığından etkilenebilir. Akçalı ve ark. da PKOS’lu ve 

sistemik sağlıklı kontrol grubunda MPO, Nötrofil Elastaz (NE), MMP-9 ve MMP-9/TIMP-

1 (Metalloproteinaz doku inhibitörü) miktarlarını araştırmışlardır. Çalışmada tükürük 

MMP-9, NE, ve MMP-9/TIMP-1 seviyeleri sistemik sağlıklı ve gingivitisli grupta, 

polikistik over sendromlu ve periodontal sağlıklı gruptan anlamlı yüksek bulunmuştur. 

Hem PKOS hem de gingivitis olan hastalar sistemik sağlıklı ve gingivitisli hastalarla 

kıyaslandığında anlamlı serum MPO artışı gözlenmiştir. Yine PKOS ve gingivitisli grup 

PKOS ve periodontal sağlıklı grupla karşılaştırıldığında serum MMP-8 seviyeleri anlamlı 

yüksek bulunmuştur. Mevcut bulgularda nötrofilik enzimlerin tükürük serum 

seviyelerinden yola çıkarak PKOS ve diş eti iltihabının birbiriyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Bu etkileşimin PKOS'u karakterize eden overiyan remodelinge katkıda 

bulunabileceği göz ardı edilmemelidir. (108) PKOS ve sistemik sağlıklı hastaların serum 

ve tükürük MMP-8 ve TIMP-1 değerlerinin karşılaştırıldığı başka bir çalışmada ise MMP-

8 tükürük seviyeleri ve MMP-8 / TIMP-1 oranı, gingivitis ile de ilişkili olarak PKOS'lu 

kadınlarda sistemik sağlıklı kadınlara oranla anlamlı artmıştır. PKOS ile ilgili tükürük 

TIMP-1 seviyelerinde büyük bir değişiklik gözlenmemiş, Serum MMP-8 ve MMP-8 / 

TIMP-1 oranı, gingivitis varlığından bağımsız şekilde PKOS'lu kadınlarda anlamlı 
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yüksekken, TIMP-1 düzeylerinde ise fark gözlenmemiştir. (111)  Özçaka ve ark. 2012 

yılındaki çalışmalarında PKOS’lu ve gingivitis’li kadınların diş eti oluğu sıvısı, tükürük ve 

serumdaki IL-6 miktarı PKOS’lu ve sistemik sağlıklı kadınlara kıyasla anlamlı artmışken; 

yine aynı çalışmada her iki PKOS’lu grupta da tükürük TNF-α düzeyleri ve serum 

TNFαR1 ile TNFαR2 düzeyleri sistemik sağlıklı kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

yükselmiştir. PKOS ve gingival enflamasyon, enflamatuvar mediyatörler olan IL-6 ve 

TNF-α ile sinerjistik hareket etmektedir. Bu durum PKOS ya da gingival enflamasyon 

birbirleri üzerinde arttırıcı ya da azaltıcı bir etkisi olduğu gösterebilir. (11) Başka bir 

çalışmada PKOS’lu ve sistemik sağlıklı hastalarda IL-17 seviyeleri araştırılmış; IL-17F ve 

IL17-A miktarları diş eti oluğu sıvısında sağlıklı kontrol grubunda PKOS’lu gruplara 

kıyasla anlamlı az, diş eti oluğu sıvısı IL-17E miktarları PKOS’lu grupta kontrole göre 

artmış ancak anlamsız bulunmuştur IL-17E PKOS’lu ve gingivitis grubunda kontrole 

kıyasla anlamlı düşükken, IL-17A, IL-17F ve IL-17A/F değerleri serumda her iki PKOS’lu 

grupta da kontrole oranla anlamlı yüksektir. Serum IL-17E konsantrasyonun ise PKOS ve  

gingivitis grubunda sağlıklı gruba kıyasla anlamlı az olduğu görüşmüştür. Bu çalışmada 

IL-17A ve IL-17F ile IL-17E arasında negatif bir korelasyon olduğu saptanmıştır. (107)  

Myositol ile tedavi edilen PKOS’lu ve periodontitisli hastalarda periodontal tedavinin 

yüksek sensitiviteli C Reaktif Protein ( hsCRP) ve insülin direnci (IR)- hemostatik model 

incelenmesi’ne ( HOMA) olan etkilerini inceleyen bir araştırmada, tedavi sonrası 3 ve 6 

aylık kontrollerde hsCRP ve HOMA miktarının anlamlı düştüğü saptanmıştır. Tıbbi 

tedaviye ek olarak diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi, PKOS'lu ve 

periodontitisli kadınlarının tedavisinde tek başına tıbbi tedavi ile karşılaştırıldığında 

sistemik enflamatuvar yükü daha fazla azalmaktadır. (109)  Porwal ve ark. 2014’te 

yaptıkları çalışmada yeni tanılanmış PKOS’lu hastalar, medikal tedavi alan PKOS’lu 

hastalar ve sistemik sağlıklı hastalar arasında periodontal parametreleri ve yüksek 

sensitiviteli CRP (hsCRP) miktarlarını kıyaslamışlardır. Yeni tanı konmuş PKOS'lu 

kadınlarda hsCRP düzeyi kontrol ve tedavi gören PKOS gruplarına göre anlamlı yüksek 

bulunmuştur. Sondalamada kanama miktarı ve klinik ataşman kaybının 3 ile 4 mm olduğu 

ortalama alan sayısı, yeni tanılanan PKOS hastalarında tedavi gören PKOS hastaları ve 

kontrol grubundan anlamlı fazladır. Sondalama derinliğinin 4 mm veya daha fazla olduğu 

alanlar yeni tanılanan PKOS hastalarında tedavi gören PKOS hastalarından daha çokken,  

PKOS’lu gruplar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık görülmemiştir.  

Yeni tanılanmış PKOS'lu kadınların tıbbi tedavi gören PKOS'lu ve sistemik sağlıklı 

kadınlara kıyasla periodontitis prevalansının daha yüksek olabileceği ve periodontal yıkım 
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ve enflamasyonun artabileceği gözlenmiştir. Periodontal yıkım ile sistemik inflamasyon ile 

birbirine bağlı olabileceği düşünülmektedir. (110) Işık ve ark. 2020 yılında PKOS ve 

sistemik sağlıklı gönüllüler arasında sondalama derinliği, klinik ataşman seviyesi, 

sondalamada kanama, plak indeksi ve gingival indeks olarak periodontal parametreleri 

incelemiş ve yalnızca sondalama derinliğinin PKOS’lu hastalarda anlamlı arttığını 

belirtmiştir. Diğer periodontal parametreler arasında fark bulunamamıştır. (112) PKOS’lu 

ve periodontitisli hastalar üzerine yapılan başka bir çalışmada diş eti oluğu sıvısındaki 

visfatin değerlerine bakılmıştır. Yapılan çalışmada polikistik over sendromlu periodontitis 

hastaları ile sistemik ve periodontal sağlıklı bireyler arasında anlamlı klinik ataşman kaybı 

mevcuttur. Ayrıca gruplar arası visfatin seviyeleri farkı anlamlıdır. (113) PKOS ve oral 

mikroflora ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada PKOS'lu kadınlarda tükürük 

Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Streptococcus oralis ve Tannerella 

forsythia seviyeleri, özellikle gingivitis durumunda, sistemik sağlıklı kadınlara göre daha 

yüksek bulunmuştur. Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve Treponema denticola 

düzeyleri çalışma grupları arasında benzerdir. (10) 2020 yılında Wendland ve arkadaşları 

ise PKOS ve sağlıklı kontrol grupları arasında subgingival mikroflora bakterileri 

tanımlamışlardır. Gingival indeks (GI), sondalamada kanama (SK%), sondalama derinliği 

(SD) ve plak indeksi (PLI) arasında önemli farklılık gözlenmemiştir. Kontrol grubunun 

Peptostreptococcus mikros seviyesi anlamlı artmış ve Treponema denticola ile enfekte 

olan deneklerin büyük yüzdesine sahip olduğu bulunmutur. Capnocytophaga gingivalis 

sayısı, östradiol seviyesi ile pozitif korelasyon gösterirken; yüksek densiteli lipoprotein 

kolestrol (HDL-C) konsantrasyonu, Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve turuncu 

kompleks bakteri sayısı ile negatif korelasyon belirtilmiştir. Genç hastalarda PKOS, 

yüksek patojeniteli subgingival biyofilmler ile ilişkilendirilmemiştir yine de PKOS’un, oral 

mikrobiyotanın bileşimini ve bu mikrobiyal topluluğun seçici üyelerine artan sistemik 

yanıtı kantitatif olarak etkileyebileceği ve sonuçta ortaya çıkan gingivitiste bir rol 

oynayabileceği düşünülmektedir (10,114) 

 

2.4. Sitokinler 

 

Savunma mekanizmaları çoğu zaman spesifik değildir. Sıklıkla bağışıklık sistemi 

tarafından başlatılsalar da bu mekanizmalar doğrudan bakteriler tarafından da tetiklenebilir 
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ve bu durum enflamasyon olarak adlandırılır. İmmün ve enflamatuvar reaksiyonlardaki 

düzenleyici süreçler, büyük ölçüde, sitokinlerin ana bileşenini oluşturduğu hücreler arası 

aracılara bağlıdır. (142)  

Sitokinler ve kemokinler, immün cevabın doğasını düzenleyen, immün hücre 

trafiğini ve immün organlarının hücresel düzenlemesini kontrol eden; büyüme, farklılaşma 

ve aktivasyon işlevlerine sahip fazladan salgılanan proteinlerdir. Bir immün yaralanmaya 

tepki olarak hangi sitokinin üretildiği, hem başlangıçta bir immün yanıtın gelişip 

gelişmeyeceğini hem de bu yanıtının sitotoksik, humoral, hücre aracılı veya alerjik olup 

olmadığını belirler. Sitokinlere cevap olarak bir dizi yanıt görülebilir ve çoğu zaman 

optimal fonksiyon ile sinerji oluşturmak için birkaç farklı sitokin gerekir. Her sitokin, 

hücresel kaynağa, hedefe ve en önemlisi immün yanıtın sunulduğu spesifik faza bağlı 

olarak tamamen farklı bir fonksiyona sahip olabilir. Çok sayıda sitokin hem 

proenflamatuvar hem de antienflamatuvar potansiyele sahiptir; hangi aktivitenin 

gözlendiği, mevcut immün hücrelere ve bunların sitokine yanıt verme durumuna bağlıdır. 

Sitokinler primer olarak mononükleer fagositik hücrelerden ve diğer antijen sunan 

hücrelerden (APC'ler) kaynaklanır. Mevcut dokudaki karakteristik enflamasyonu ve 

hücresel infiltrasyonu yükseltmede özellikle etkilidirler. Ağırlıklı olarak monositler 

tarafından üretilen sitokinler arasında tümör nekrozis faktör (TNF) ve IL-1, IL-6, IL-8, IL-

12, IL-15, IL-18 de dahil olmak üzere IL- olarak bilinen interlökin molekülleri bulunur. 

(140)  

 

2.4.1. IL-6 

 

IL-6 sitokin ailesinin üyeleri IL-6, IL-11, IL-27, IL-31, onkostatin M (OSM), lösemi 

inhibitör faktörü (LIF), nöropoietin, siliyer nörotrofik faktör (CNTF), kardiyotrofin (CT-1) 

ve kardiyotrofin benzeri sitokindir (CLC). (143) İnsan IL-6, 28 amino asit sinyal peptidi 

dahil olmak üzere 212 amino asitten oluşur ve geni, kromozom 7p21 ile eşleştirilmiştir. 

(144) IL-6'nın en önemli kaynağı, mononükleer fagositik hücrelerdir; ayrıca T ve B 

lenfositler, fibroblastlar, endotelyal hücreler, keratinositler, hepatositler ve kemik iliği 

hücreleri tarafından da üretilirler. B lenfositleri olgun plazma hücrelerine IL-6'nın etkisi 

altında dönüşür ve immünoglobulinleri salgılar. IL-6, T hücresi aktivasyonuna, 

büyümesine ve farklılaşmasına da aracılık eder. Lenfosit aktivasyonuna ek olarak IL-6, 
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ateşin uyarılması ve akut faz proteinlerinin üretimi dahil olmak üzere IL-1 ile çeşitli 

aktiviteleri paylaşır. IL-6, akut faz proteinlerinin hepatosit sentezinin en önemli 

indükleyicisi olarak kabul edilir. Bu proenflamatuvar etkilerin tersine IL 6'nın birçok 

antienflamatuvar etkisi de vardır. IL-1 ve TNF hem birbirlerinin hem de IL-6'nın sentezini 

uyarırken, IL-6 bu düzenleyici enflamatuvar kaskadı sonlandırarak IL-1 ve TNF sentezini 

inhibe eder. Ayrıca IL-6, IL-1ra sentezini de uyarır. (140,141) IL-6 tipi sitokinler, ortak 

sinyal ileten reseptör zinciri glikoprotein 130 içeren plazma membran reseptör 

komplekslerine bağlanır. Sinyal transdüksiyonu, STAT (sinyal transdüktörleri ve 

transkripsiyon aktivatörleri) ailesi transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonuna yol açan 

Janus kinaz (JAK) tirozin kinaz ailesi üyelerinin aktivasyonuna dahildir. IL-6 tipi sitokinler 

için başka bir major sinyal yolu da mitojenle aktive edilmiş protein kinaz (MAPK) 

kaskadıdır. (143) IL-6, enflamasyonun başlangıç aşamasında lokal bir lezyonda 

sentezlendikten sonra, kan dolaşımı yoluyla karaciğere gider, ardından C-reaktif protein 

(CRP), serum amiloid A (SAA), fibrinojen, haptoglobin ve a1-antikimotripsin gibi akut faz 

proteinleri hızlıca indüklenir. (145) Diğer yandan IL-6, fibronektin, albümin ve transferrin 

üretimini azaltır. Yüksek seviyeli Serum Amyloid A (SAA) konsantrasyonları uzun süre 

devam ettiğinde, amiloid A amiloidoz oluşturarak çeşitli kronik enflamatuvar hastalıkların 

ciddi komplikasyonlarına yol açar. (146) IL-6 ayrıca taşıyıcılarını kontrol ederek serum 

demir ve çinko seviyelerinin düzenlenmesinde rol oynar. (147) Periodontal hastalıkta en 

çok çalışılan enflamatuvar markerlardan biri olan IL-6'nın, gingivitis ve periodontitisli 

hastalarda diş etinde ve diş eti oluğu sıvısında (DOS) yükseldiği görülmüştür. (148,149) 

Enflame diş eti dokusundaki IL-1 ve IL-6 gibi enflamatuvar sitokinler insan diş eti 

fibroblastlarını (HGF) sarar ve enflamatuvar yanıtların başlaması için gereklidir. IL-6, 

hücre içi kaskadları başlatmak için, klasik ve trans-sinyalleme olarak adlandırılan; spesifik 

bir zara bağlı IL-6 reseptörü ve sIL-6R aracılığı ile iki farklı sinyal yoluna sahiptir. (150) 

Periodontal bağ dokusunda meydana gelen bakteriyel invazyon, HGF'lerin enflamatuvar 

yanıtlarını etkiler. (151) TNF-α ve IL-6 konsantrasyonları vücut yağ yüzdesi artmış olan 

gruplarda daha yüksek bulunmuştur. Buna karşılık, PKOS grubu kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksek TNF- α ve IL-6 serum konsantrasyonlarına sahip olduğundan PKOS'un IL-6 

artışına bir etkisi olduğu düşünülmektedir. (152) 
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2.4.2. TREM-1  

 

Myeloid hücreler üzerinde eksprese edilen tetikleyici reseptörler (TREM) başlangıç 

immün yanıtın ve enflamasyonun mediyatörleridir. TREM-1, 30 kDa Ig süper ailesinin bir 

üyesidir ve ekspresyonu lipoteikoik asit (LTA) veya lipopolisakkaritler tarafından upregüle 

edilir. TREM-1, PMN'lerin, makrofajların, monositlerin, dendritik hücrelerin, vasküler düz 

kas hücrelerinin ve bazı keratinositlerin yüzeyinde eksprese edilen ve enflamasyon 

varlığında upregüle edilen bir reseptördür. Ancak TREM-1 ekspresyonun myeloid hücreler 

ile sınırlı olmadığı TREM ailesi üyelerinin diş eti gibi epitel hücrelerinde de tespit edildiği 

görülmüştür. TREM-1 bu ailenin en iyi karakterize edilen üyesidir, diğer patern tanıma 

proteini yolları ile sinerjik olarak hareket eder ve proenflamatuvar mediyatör üretimini 

artırarak, enflamasyonun yayılmasında görev alır. TREM-1 membrana bağlı bir reseptör ve 

çözünebilir form (sTREM-1) olmak üzere iki formda bulunur. Membran TREM-1, 3 farklı 

alana sahiptir. Bunlar ligand bağlanmasından sorumlu olduğu düşünülen Ig benzeri bir 

yapı, bir transmembran parçası ve adaptör molekülü TYRO protein tirozin kinaz bağlayıcı 

protein (TYROBP ya da DAP12: DNAX 12 kDa'lık aktive protein aktivatörü olarak da 

isimlendirilir) ile ilişkili sitoplazmik bir kuyruktur. Bu kompleks DAP12'de negatif yüklü 

bir aspartik asit ile TREM-1 intrasitoplazmik kuyruğundaki pozitif yüklü lizin arasındaki 

elektrostatik etkileşim yoluyla stabilize edilir ve bu durum sinyal iletimi için gereklidir. 

TREM-1, konağın bakterilere, virüslere ve mantarlara karşı enflamatuar tepkisinin 

büyüklüğünü düzenleyerek sinyal iletiminde rol oynar. Yapılan çalışmalarda, enfeksiyöz 

ajanların neden olduğu enflamatuvar lezyonlarda TREM-1 ekspresyonunun veya sTREM-1 

seviyesinin önemli ölçüde arttığını bulmuştur. sTREM-1, enflamasyonun biyomarkerı 

olarak kullanılabilir; ayrıca oral ve sistemik enflamasyon arasındaki ilişkiye katkı 

sağlayabilir. (153,155,156, 158, 164) sTREM-1'in kökeni ve işlevi hala belirsiz olsa da, 

hem steril hem de enfeksiyöz hastalık ortamlarında biyomarker veya terapötik hedef olarak 

yüksek bulunmuştur. sTREM-1 moleküler yapı açısından, transmembran ve hücre içi 

alandan yoksun olduğundan sinyal iletim özellikleri yoktur. Ligand bağlanmasından 

sorumlu bölge olduğu düşünülen reseptörün hücre dışı kısmını (ektodomain- Ig benzeri 

alan) barındırır. (165) Başlangıçta TREM-1'in ağırlıklı olarak enfeksiyöz hastalıklarla 

ilişkili gösterilmesine rağmen, sonradan steril enflamatuvar hastalıklardaki rolü de ortaya 

konulmuştur. TREM-1 reseptörü ve sinyal yolakları, ateroskleroz, iskemi reperfüzyonu ile 

indüklenen doku hasarı, kolit, fibrozis ve kanser de dahil olmak üzere birçok enfeksiyöz 
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olmayan akut ve kronik enflamatuvar hastalığın patolojisine katkıda bulunur. (163) 

TREM-1'in agonist monoklonal antikorlarla çapraz bağlanması, miyeloid hücre 

aktivasyonuna yol açabilir, hızlı nötrofil degranülasyonunu ve oksidatif patlamayı 

indükleyebilir; ayrıca TNF, IL-6, IL-8, makrofaj enflamatuar protein-1α ve monosit 

kemotaktik protein-1 üretimini arttırabilir. (154) TREM-1 ekspresyonu, Porphyromonas 

gingivalis tarafından upregüle edilebilir. (156)  Räisänen ve ark. 2020 yılında 

adölesanlarda yaptığı çalışmada 75 pg / mL'nin altında TREM-1 seviyeleri olan 

adelosanlarda 4 mm ve daha derin olan periodontal cep sayısının anlamlı daha düşük 

olduğunu, aksine TREM-1 seviyelerinin artışıyla 4 mm ve daha derin periodontal cep 

varlığının da anlamlı arttığını göstermiştir. (157)  

 

2.4.3. PGLYRP1 

 

Peptidoglikan tanıma proteinleri (PGLYRP'ler) böceklerde, yumuşakçalarda, 

ekinodermlerde ve omurgalılarda bulunan doğal bağışıklık molekülleridir. Memelilerde 4 

adet PGLYRP bulunur. PGLYRP-2, bakteriyel peptidoglikanı hidrolize eden ve 

proenflamatuvar aktivitesini azaltır. PGLYRP-2, karaciğerden kana salgılanır ve ayrıca 

epitel hücrelerindeki bakteriler tarafından indüklenir. Kalan üç memeli PGLYRP'si, 

disülfür bağlı homo- ve hetero-dimer olarak salgılanan bakterisidal proteinlerdir. 

PGLYRP-1 esas olarak polimorfonükleer lökositlerin granüllerinde ifade edilir ve 

PGLYRP-3 ve PGLYRP-4 ciltte, gözlerde, tükürük bezlerinde, boğazda, dilde, yemek 

borusunda, midede ve bağırsakta ifade edilir. Bu üç protein, diğer antibakteriyel peptidlerin 

yaptığı gibi bakteriyel membranları geçirgen hale getirmek yerine hücre duvarı 

peptidoglikan ile etkileşime girerek bakterileri öldürür. (8,9)  

PGRP'ler, bakteriyofaj ve bakteriyel tip 2 amidazlara homolog olan en az bir 

karboksi terminal PGRP alanına (yaklaşık 165 amino asit uzunluğunda) sahiptir. Memeli 

PGLYRP-1, kemik iliğinde yüksek oranda eksprese edilir ve neredeyse yalnızca 

polimorfonükleer lökositlerin granüllerinde bulunur. (166) PGLYRP1'in reaktif oksijen 

türlerinin nötrofil üretimine dahil olduğu bildirilmiştir. Makrofajlar gibi nötrofiller de hem 

TLR'leri hem de TREM-1'i eksprese eder. Nötrofiller stimülasyon ile degranüle 

edildiğinde, PGLYRP1 gibi granül proteinler salınır. (167) Nötrofil peptidoglikan tanıma 

proteini 1 (PGLYRP1), TREM-1 aktivasyonunu indükleyebilen fonksiyonel bir ligand 



27 

olarak tanımlanmıştır. (159) PGLYRP1, Gram pozitif ve Gram negatif bakterilere karşı bir 

antibakteriyel protein olarak bilinir. (160)  Peptidoglikan tanıma proteini 1 (PGLYRP1) ile 

bakteriyel kaynaklı peptidoglikan arasındaki kompleksleri oluşturan potansiyal ligand, 

TREM-1’e bağlanma kapasitesine sahiptir ve bilinen TREM-1 fonksiyonlarını indükler. 

İlginç bir şekilde, PGLYRP1'in multimerizasyonu, TREM-1 aktivasyonunda peptidoglikan 

ihtiyacını atlar ve böylelikle PGLYRP1 / TREM-1 ekseninin bakteriyel ürünlerin 

yokluğunda da etkinleşebileceği görülmüştür. PGLYRP1'in TREM-1 aktivatörü olarak 

rolü, bakterilerin myeloid hücreleri tetikleyebildiği ve doğal bağışıklıkta bilinen önceden 

keşfedilmemiş iki yolun birbiri ile ilişkilendirilmesini sağlar. (159)  Silbereisen ve ark. 

biyofilm formasyonunu indükledikleri çalışmalarında plak birikimi sonrası 7. gün ve 21. 

gün arasında TREM-1 ve PGLYRP1 miktarının anlamlı arttığını; ayrıca TREM-1 ve 

PGLYRP1 arasında anlamlı korelasyon olduğunu göstermişlerdir. (9) Subklinik 

periodontitis ve gingivitis olan adölesanlarda PGLYRP1 tükürük düzeyleri sağlıklı 

periodonsiyumlu bireylere kıyasla anlamlı yüksek bulunmuştur. (7)  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Hasta Seçimi 

 

Çalışmaya başvuran hastalarımız (01.11.2020-03.12.2020) tarihlerinde Aydın Kadın 

Doğum ve Çocuk Hastalıkları Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’nda 

tarafından tanılanmış olarak fakültemiz Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na yönlendirilmiştir. Çalışmaya 

kliniğimize başvuran hastalardan sigara kullanmayan, obez olmayan, diabetes mellitus 

hastalığı olmayan, antienflamatuvar veya kortikosteroid ilaç kullanmayan 20-35 yaş 

arasında 33 kadın hasta dahil edilmiştir. 03.12.2020-20.03.2021 tarihlerinde ise kliniğimize 

gelen hastalardan aynı kriterlere sahip 33 kadın hasta ile kontrol grubu oluşturulmuştur. 

Hastaların tümüne başvuru sonrasında çalışma ile ilgili ayrıntılı amaç ve içerik bilgisi 

verilmiş, kendilerine gönüllü olur formu imzalatılmıştır. Çalışma kriterlerimizi sağlayan 66 

hastanın öncelikle periodontal parametreleri ve intraoral bulguları incelenmiş, bir hafta 

sonra kan ve tükürük örnekleri biyokimyasal ölçümler için alınmıştır. Çalışmamıza katılan 

hastaların PKOS tanısı 2003 Rotterdam (2) tanı kriterlerine göre, gingivitis tanısı ise 2017 

Revize edilen Periodontal Sınıflamaya (13) göre konulmuştur. Araştırmamız 2013 Helsinki 

deklarasyonu etik kurallarına uygun olarak, Aydın Adnan Menderes Ünivertesi Rektörlüğü 

Diş Hekimliği Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 22/10/2020 tarihli ve 

ADÜDHF 2020/07 protokol numaralı onayı ile yapılmıştır. (Ek 1). 

 

3.2. Çalışma Grupları 

 

Çalışma grubu Polikistik Over Sendromu tanısı konmuş bireylerden, kontrol grubu 

hastaları ise PKOS teşhisi almamış sağlıklı kadın bireylerden oluşturulmuştur. Daha sonra 

hem çalışma grubu hem de kontrol grubu hastaları periodontal durumlarına göre de 

sınıflandırılmıştır.   
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3.3. Çalışma Planı 

 

Polikistik Over Sendromu olan hastalar ve kontrol grubu hastaları çalışmaya dahil 

etmeden bilgilendirilmiştir. Etik Kurul tarafınca kabul edilen bilgilendirilmiş gönüllü onam 

formuna (Ek 2) hastalardan sözlü onay, yazılı onay ile birlikte imza alınmıştır. Çalışmaya 

katılan hastaların ayrıntılı sistemik anamnezleri alınmış, intraoral muaynesi yapılmış, 

hastalardan panaromik radyografi alınmıştır. Çalışma kriterlerine dahil olarak hastaların 

periodontal parametreleri kontrol edilmiştir. (Ek 3) Araştırmamıza katkı sağlayan tüm 

hastalara, çalışma kriterlerini sağlamadığı tespit edilip sonradan dışlananlar dahil 

bölümümüz tarafından ağız bakım eğitimi kapsamında diş fırçalama ve arayüz temizliği 

anlatılmıştır. Araştırmamıza katılan hastaların başlangıç periodontal tedavisi yapılmış, ek 

cerrahi periodontal tedavi gerekliliği değerlendirilmiş ve uygulanmıştır. 

 

3.4. Klinik İndeks Ölçüm ve Testler 

 

Çalışmamıza katılan tüm hastaların radyografik ve intraoral muaynesi yapılmıştır. 

Hastada periodontal parametrelerden sondalama derinliği (SD), klinik ataşman seviyesi          

(KAS), plak indeksi (Pİ) (Sillness ve Löe 1967) , papil kanama indeksi (PKI) ve 

sondalamada kanama (SK) değerleri kontrol edilmiş ve not alınmıştır.  

 

3.4.1. Sondama Derinliği 

 

Sondalama derinliği, kullanılan sonda dişin uzun aksına paralel olacak şekilde, 0.2-

0.25 Newton hafif kuvvet uygulanarak, gingival marjin ile cep tabanı arasındaki mesafenin 

ölçülmesi ile belirlenir. Sondalama derinliği sondanın kalınlığı, kullanılan basınç, diş 

yüzeyinin konturu, enflamatuvar hücre infiltrasyonun derecesinden etkilenir. (115,117) 

Hastalarda tüm ağızda gingival sulkus Williams periodontal sondası (Hu-Friedy, Chicago, 

IL,USA) kullanılarak mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiolingual, lingual ve 

distolingual olmak üzere 6 noktadan milimetrik olarak ölçülmüştür. Daha sonra bu altı 

noktaya ait değerlerin aritmetik ortalaması alınarak bireye özel ortalama sondalama 

derinliği hesaplanmıştır. 



30 

3.4.2. Klinik Ataşman Seviyesi 

 

Çalışmamıza katılan hastalarda ağızdaki tüm dişlerde 6 noktadan mine sement sınırı 

ile cep tabanı arası mesafe ölçülerek (117) klinik ataşman kaybı olup olmadığı kontrol 

edilmiş ve klinik ataşman seviyesi değerlendirilmiştir. Finalde her hastaya ait aritmetik 

klinik ataşman seviyesi ortalaması hesaplanmıştır. 

 

3.4.3. Plak İndeksi 

 

Hastalarımızdan plak indeksi Sillnes ve Löe’nin yöntemine göre (118) alınmıştır. Bu 

işlem için öncelikle ağızdaki dişler sprey ile kurutulmuş ve pamuk peletler ile izolasyon 

sağlanmıştır. Devamında skorlar mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiolingual, lingual 

ve distolingual olmak üzere dişlerin 6 noktasından alınmıştır. Plak İndeksi Skoru her diş 

için hesaplandıktan sonra hastanın ortalama plak indeksi skorunu belirlemek için ağızdaki 

diş sayısına bölünmüştür. 

Kullanılan indeks sisteminde: 

 

0: Gingival alanda gözle görülen veya sondalama ile tespit edilen plak mevcut değildir. 

1: Serbest diş eti kenarına komşu alanda ince bir plak tabakası bulunmaktadır. Ancak bu 

plak tabakası yalnızca diş yüzeyine temas ettirilen sonda ile tespit edilebilmektedir.  

2: Diş eti kenarında ya da cep içerisinde çıplak göz ile görülebilen plak birikimi vardır.  

3: Diş eti kenarı ile birlikte interproksimal alanları dolduran plak birikimi gözlenir.  

Hastaların skorlaması yukarıdaki bilgilere göre yapılmıştır.  

 

3.4.4. Papilla Kanama İndeksi 

 

Künt bir periodontal sonda dikkatlice gingival sulkusta papillanın tabanından papilla 

ucuna, koronale doğru hareket ettirilir. İşlem aynı papillada önce mesial yönden daha sonra 

distal yönden tekrar edilir. Skorlama 0 ile 4 arasında yapılmıştır. (119) Buna göre: 
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0: Kanama yoktur. 

1: Sondalama işleminden sonra belirsiz bir kanama vardır. 

2: Çoklu izole kanama noktaları ile birlikte çizgi şeklinde izlenen bir kanama gözlenir. 

3: Kısa sürede interdental alanı dolduracak kadar kanama mevcuttur. 

4: Sondalama sonrası aşırı miktarda interdental alandan taşan kanama gerçekleşir. 

Çalışmaya katılan hastalarımızın skorları yukarıdaki tabloya göre belirlendikten sonra 

toplam papil sayısına bölünerek papil kanama indeksi değerinin de aritmetik ortalaması 

hesaplanmıştır.  

 

3.4.5. Sondalamada Kanama 

 

Periodontal sonda ile cep tabanına kadar sondalama derinliği ölçülür, 10-15 sn. sonra 

kanama meydana geliyorsa sondalamada kanama (+), kanama gerçekleşmiyor ise (-) kabul 

edilmektedir. (119) Daha sonra kanama görülen yüzeylerin toplam sayısı ağızdaki toplam 

yüzey sayısına bölünerek yüzde olarak hesaplanmıştır.   

 

3.5. Tükürük Örneklerinin Toplanması 

 

Çalışmamıza katılan hastaların ilk seansta radyografik ve klinik muayeneleri 

yapılmış ve periodontal parametreleri ölçülmüştür. Tanı kriterlerimizi karşılayan ve 

araştırmamıza katılmayı onaylayan hastalar bir hafta sonra sabah saatlerinde; minimum 12 

saat su dışında herhangi bir yiyecek ya da içecek tüketmeden ve diş fırçalama dahil 

herhangi bir ağız bakım uygulaması yapmadan kliniğimize başvurmuştur. Hastalarımız bu 

seansta uyarılmamış tükürüklerini 5 dakika süreyle steril tükürük hokkasında biriktirmiş, 

mevcut örnekler daha sonra steril bir enjektör (Beybi, 21G, TR) aracılığı ile steril 

eppendorf tüplere (Axygen Snaplock Microcentrifuge Tubes 1,5 mL, ABD) dağıtılmıştır. 

(Resim 1 a,b) Tükürük örneklerimiz kargolama tarihine kadar -80ºC derece derin 

dondurucuda mevcut eppendorf tüplerin içerisinde bekletilmiştir. 
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Resim 1 a,b 

 

3.6. Kan Örneklerinin Toplanması 

 

Çalışmamıza katılmayı kabul eden ve çalışma kriterlerimize uyan hastaların 2. 

seansında kan örnekleri de tükürük örnekleri ile birlikte alınmıştır. Hastalarımızın kanı sağ 

ya da sol antekübital fossadan ortalama 2 ml- iki tüpe denk gelecek şekilde vacutainer (BD 

Vacutainer, EclipseTM, ABD) iğne kullanılarak jelsiz serum tüplerine (BD Vacutainer 

SSTTM II Advance 10 mL, ABD) alınmış, sonrasında kan örnekleri serumu ayrıştırmak 

amacı ile santrifüj cihazında 10 dk 2000 rpm santirüj edilmiştir. Elde edilen serum steril 

enjektör (Beybi, 21G, TR) aracılığı ile steril eppendorf tüplerine (Axygen Snaplock 

Microcentrifuge Tubes 1,5 mL, ABD) dağıtılmıştır. Kan örneklerimiz kargolama tarihine 

kadar -80ºC derece soğutucuda mevcut eppendorf tüplerin içerisinde bekletilmiştir. 
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Resim 2 (a,d) 

 

3.7. Biyokimyasal İşlemler 

 

Örnek toplama işlemi tamamlandıktan sonra tüm numuneler kuru buz ile 

paketlenerek Manisa Celal Bayar Üniversitesi’ne gönderilmiştir. ELISA tekniği toplanan 

numunelerde biyomarkerın seviyesini belirleme amacıyla bazı biyokimyasal işlemler 

uygulanır, biyomolekül mevcut kit içerisindeki antikora yanıt oluştururak numunedeki 

biyomolekül miktarı ile ilişkili olacak şekilde renk değişimine sebebiyet verir. Meydana 

gelen renk değişimi standart değerler ile kıyaslanarak mevcut örnek içerisindeki 

biyomolekül yoğunluğu hesaplanır. Araştırmamızca hem tükürük hem de serum 

numuneleri IL-6, TREM-1 ve PGLYRP-1 seviyeleri ELISA yöntemi ile (Human 

Triggering Receptor Expresses on Myeloid Cells-1,TREM-1 ELISA Kit,custom designe ) 

Manisa Celal Bayar Üniversitesinde ölçülmüştür.  

 

3.7.1. Serum ve Tükürük TREM-1 Seviyelerinin Belirlenmesi 

 

TREM-1 yakalama antikoru taşıyıcı protein olmadan, PBS (137 mM NaCl, 2.7 mM 

KCl, 8.1 mM Na2HPO4, 1.5 mM KH2PO4) içerisine konulara çalışma konsantrasyonunda 

seyreltilmiş; sonrasında 96 oyuklu bir mikroplaka ile seyreltilen yakalama antikoru oyuk 

başına 100 μl ile kaplanmıştır. Plaka öncelikle kapatılmış daha sonra yaklaşık 48 saat oda 

sıcaklığında inkübe edilmiştir.  Mevcut oyukların yıkama işlemi aspirasyon yöntemi 
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kullanılarak yıkama tamponu (0.05% Tween® 20 in PBS) ile totalde üç yıkama iki kez 

tekrarlanacak şekilde yapılmıştır. Oyuklar otomatik yıkama makinesi 400 μL yıkama 

tamponu ile doldurulacak şekilde yıkanmıştır. Her seferinde tüm sıvının uzaklaştığından 

emin olunduktan sonra, yıkama işlemleri bitirilmiş, plaka ters çevirilmiş ve geride kalan 

yıkama tamponu çıkarılmıştır. Mevcut tüm oyuklara 300 μL miktarında reaktif seyreltici 

(5% Tween® 20 in PBS) uygulanmış ve plakaların blokajı sağlanmıştır. İnkübasyon oda 

sıcaklığında en az bir saat daha yapılmıştır. Oyuklar daha sonra bir kez daha totalde üç 

yıkama iki kez tekrarlanarak yıkama tamponu ile (0.05% Tween® 20 in PBS) yıkanmıştır. 

Final yıkama işlemi yapıldıktan sonra aspirasyon yapılmış, plaka ters çevrilmiş, yıkama 

tamponu ayrılmıştır. Bu prosedürler sonucunda mevcut plaklar örneklerin eklenmesi için 

uygun duruma gelmiştir. Her oyuğa reaktif bir seyreltici ile 100 μL numune ilave 

edilmiştir. Oyuk oda sıcaklığında 2 saat inkübe edilmiştir. Daha sonra mevcut oyukların 

tümü aspire edilmiş, toplamda üç yıkama iki kez tekrar edilecek şekilde yıkama tamponu 

(0.05% Tween® 20 in PBS) ile yıkanmıştır. Mevcut tüm oyuklar 400 μL yıkama tamponu 

doldurularak otomatik yıkama makinesi ile yıkanmıştır. Sıvının bütün aşamalarda tamamen 

uzaklaştığı kontrol edilmiştir. Yıkama işlemi son kez yapıldıktan sonra aspirasyon 

yapılmış, plaka ters çevirilmiş ve yıkama tamponu ayrılmıştır. Tüm oyuklar reaktif 

seyreltici NGS ( Normal Goat Serum) kullanılarak dilüe edilmiş ve seyreltilmiş 100 μL 

yakalama antikoru ilave edilmiştir. Oda sıcaklığında tekrar 2 saat inkübe edilmiş ve bu 

işlem için yeni bir yapışkan bant kullanılmıştır. Tüm oyuklar yeniden aspire edilmiş, 

totalde üç yıkama işlemi iki kez tekrar edilecek şekilde yıkama tamponu (0.05% Tween® 

20 in PBS)  ile yıkama işlemi yapılmış, otomatik bir yıkama makinesi ile oyukar tampon 

(400 μL) yardımı ile yıkanmıştır. Tüm adımlarda sıvının tamamen uzaklaştığından emin 

olunduktan sonra, son yıkama yapılmış, aspire edilmiş ve plaka ters çevrilerek yıkama 

tamponu uzaklaştırılmıştır. Tüm çukurlara 100 μL Streptavidin-HRP çalışma dilüsyonu 

eklenerek plaka örtülmüş ve oda sıcaklığında 20 dakika inkübe edilmiştir. Plakanın 

doğrudan ışığa maruz kalmamasına özen gösterilmiştir. Tüm oyuklara tekrar aspirasyon 

yapılmış, totalde üç yıkama işlemi iki kez tekrarlanacak şekilde yıkama tamponu (0.05% 

Tween® 20 in PBS) kullanılarak yıkanmıştır Sıvının tamamen uzaklaştırılması daha iyi bir 

performansa sebep olmaktadır. Final yıkama işlemi uygulanarak aspirasyon yapılmış, 

plaka ters çevirilerek yıkama tamponu uzaklaştırılmıştır. Bütün çukurlara oda sıcaklığında 

20 dakika süre ile çukura100 μL substrat solüsyonu 1:1 mixture of Color Reagent A 

(H2O2) and Color Reagent B (Tetramethylbenzidine) eklenerek inkübasyon sağlanmıitır. 

Plaka direkt olarak ışıkla temas ettirilmemiştir. Tüm çukurlara 50 μL durdurma solüsyonu 
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(2N H2SO4) eklenmiştir. Ayrı ayrı tüm oyukların optik yoğunluğu 450 nm’de bir 

mikroplaka okuyucu yardımıyla ölçülmüştür. Dalga boyu düzeltmesi ihtimaline karşı 540 

ya da 570 nm’ye ayarlanarak, düzeltme olmayan bölgelerde bu ölçümler dahil 

edilmemiştir.  

 

3.7.2. Serum ve Tükürük IL-6 Seviyelerinin Belirlenmesi 

 

Kullanılacak solüsyonlar kitte belirtilen şekilde hazırlandıktan sonra plak üzerine 40 

μl numune seyreltici tampon μl tükürük örneği eklenmiştir. Plak üzeri örtülerek 30 dakika 

37 derece sıcaklıkta inkübe edilmiştir. İnkübasyon işlemi tamamlandıktan sonra plak beş 

kere bir yıkama tamponu yardımı ile yıkanmıştır. Daha sonra plak üzerine 50μl HRP-

Conjugate ilave edilmiş, üzeri örtülen plak tekrar 30 dakika süresince 37 derecede inkübe 

edilmiştir. Her aşamada plağın tamamen yıkandığından emin olunmuştur. En sonda plağa 

50 μl kromojen solüsyonu A ve B eklenerek 15 dk 37 derecede inkübe edilmiştir. İşlem 50 

μl durdurucu solüsyon ilave edilerek sonlandırılmıştır. ELİSA optik okuyucuda 450 nm 

değerinde mikrotitrasyon plağı okunarak analizler gerçekleştirilmiştir.  Ardından 50μl 

HRP-Conjugate eklendi ve plağın üzeri kapatılarak 30 dakika 37°C'de inkübe edilmiş ve 

plak tekrar yıkanmıştır. Renk gelişimi için sırasıyla 50 μl kromojen solüsyonu A ve B 

eklenen plak hafifçe sallanarak 37°C'de 15dk inkübe edilmiştir. İnkübasyon süresi sonunda 

her bir kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu eklenerek reaksiyon durduruldu. Mikrotitrasyon 

plağı 450 nm'lik ELİSA optik okuyucuda okunarak abzorbans ölçümleri yapıldı. Ölçüm 

sonucunda elde edilen değerler ile mevcut standart değerlere göre bir eğri oluşturulmuştur. 

 

3.7.3. Serum ve Tükürük PGLYRP-1 Seviyelerinin Belirlenmesi 

 

Kuyucuklara 100 µL seyreltici, 100 µL numune eklenerek örnekler seyreltilmiştir. 

Üzeri iyice kapatılmış ve oda sıcaklığında 2,5 saat ya da gece boyunca 4 ° C'de hafifçe 

sallayarak inkübe edilmiştir. Çözelti uzaklaştırılarak 4 kez otomatik yıkayıcı ile yıkama 

tamponu (300 µL) kullanılarak yıkanmıştır. Her adımda sıvının tamamen uzaklaştırılması 

performans açısından önemlidir. Son yıkamadan sonra yıkama tamponu aspirasyon ile 

çıkarılmış, plaka ters çevirilerek kağıt havlu yardımı ile kurulanmıştır. Her kuyucuğa 100 
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µL biotin konjugat kitlerde tarif edildiği üzere hazırlanarak eklenmiştir. Hafifçe 

çalkalayarak oda sıcaklığında 1 saat inkübe edilmiştir. Çözelti uzaklaştırılarak 4 kez 

otomatik yıkayıcı ile yıkama tamponu (300 µL) kullanılarak yıkanmıştır. Sıvının tamamen 

uzaklaştırılmasına dikkat edilmiştir. Her kuyuya 100 µL Streptavidin-HRP solüsyonu kit 

talimatlerında belirtildiği üzere hazırlanmış ve eklenmiştir. Nazikçe sallayarak oda 

sıcaklığında 45 dakika inkübe edilmiştir. Çözelti uzaklaştırılarak 4 kez otomatik yıkayıcı 

ile yıkama tamponu (300 µL) kullanılarak yıkanmıştır. Yıkama işlenminde sıvının 

tamamen uzaklaştırılmasına özen gösterilmiştir. Her kuyuya 100 µL TMB substrat 

eklenmiş ve substrat maviye dönmeye başlamıştır. Oda sıcaklığında ve karanlıkta nazikçe 

titreştirerek 30 dakika inkübe edilmiştir. Her kuyucuğa 50 µL durdurma solüsyonu 

eklenmiş, karışması amacıyla plaka kenarına hafifçe vurulmuştur. Kuyucuklardaki 

çözeltinin renginin maviden sarıya değiştiği görülmüştür.  

 

3.8. İstatistiksel Değerlendirme  

 

Çalışmaya %85 güç analizinde, 0,40 large efektte, alfa: 0,05 anlamlılık düzeyinde 

her iki (PKOS, sağlıklı) gruba 26 hasta dahil edilmesi gerekmektedir. Her grup için olası 

analiz edilememe ve hata olasılıklarına karşı gruplar 28’er kişiden toplam 56 kişilik gruplar 

oluşturulması gerekir. Bu çalışmada elde edilecek veriler Lisanslı SPSS 21.0 paket 

programı ile değerlendirilmiş, verilerin analizinde Shapiro Wilk normallik testi sonucuna 

göre, parametrik ya da non-parametrik ugun testler gruplar arası uygulanmıştır. 

Biyokimyasal parametreler ile klinik veriler Spearman korelasyonu ile değerlendirilecektir. 

Test sonucuna göre parametrik ANOVA ya da non-parametrik Kruskal Wallis-H testleri 

uygun çıkan gruplar arasında kullanılacaktır. Anlamlılık seviyesi p<0.05 olması 

durumunda anlamlı farklılığın olduğu, p>0.05 olması durumunda anlamlı farklılığın 

olmadığı belirtilecektir.  
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Sosyo-demografik Veriler 

 

Çalışmamızdaki test ve kontrol grubu hastalarının sosyo-demografik veri dağılımları 

Tablo 1’de belirtilmiştir 

Çalışmamıza dahil edilen PKOS hastalarının medyan değeri 23’tür. PKOS 

hastalarının minimum yaşı 16, maksimum yaşı 40’tır. Kontrol grubuna dahil edilen 

hastaların medyan değeri 22’dir. En küçük hasta 17, en büyük hasta 41 yaşındadır. 

Çalışmamıza katılan tüm hastaların medyan değeri 23’tür. En küçük yaş 16, en büyük yaş 

41’dir.  

PKOS’lu hastaların %3,35’i ilkokul %26,15’i lise %59,45’i lisans ve %11,1’ini, 

yüksek lisans mezunu iken, kontrol grubu hastalarında ilkokul mezunu bulunmadığı, 

%16,15’i lise %78,3’ü lisans ve %6,15’inin yükseklisans mezunu olduğu görülmüştür. 

Çalışmamıza katılan tüm hastaların %1,5’u ilkokul, %19,7’si lise, %69,7’si lisans ve 

%9,1’i yüksek lisans mezunu olduğunu belirtmiştir. 

PKOS’lu hastaların medyan yıllık gelirinin 72000 TL (35000-150000) , kontrol 

grubu hastalarının medyan yıllık gelirinin 65000 TL (40000-120000TL) olduğu 

belirlenmiştir. Tüm hastalarımızın medyan yıllık gelirinin 66500TL (35000-150000) 

olduğu gözlenmiştir. PKOS grubunda hastaların %.66,1‘nin bekar, kontrol grubunda 

hastaların %87,8’in bekar olduğu belirlenmiştir. Tüm hastaların %77,3’ün bekar %22,7’nin 

evli olduğu tespit edilmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen hem test hem de kontrol grubu hastalar sistemik sağlıklıdır,  
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Tablo 1. PKOS ve kontrol grubu hastalarının sosyo-demografik veri dağılımları 

Demografik Veriler  
PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

 Medyan    

Yaş 

     Min-Max 
N(%) 

23 

16-40 

22 

17-41 

23 

16-41 

Eğitim Seviyesi  N(%)    

     İlkokul  3,35 0 1,5 

     Lise  26,15 16,15 19,7 

    Lisans  59,45 78,3 69,7 

    Y. Lisans  11,1 6,15 9,1 

Medeni Hal 

N(%) 

   

    Evli 33,9 12,2 22,7 

    Bekar 66,1 87,8 77,3 

Yıllık Gelir N(%) 65.000 72.000 66.500 

 

Tablo 2. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından sosyo-demografik veri 

dağılımları 

Demografik Veriler  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Sağlıklı 
Gingivitis 

N=18 

Sağlıklı 
Sağlıklı 
N=15 

 Medyan     

Yaş 

     Min-Max 

N(%) 22 

16-37 

25 

18-40 

22 

17-39 

23 

18-41 

Eğitim Seviyesi  N(%)     

     İlkokul  6,7 0  0 0 

     Lise     46,7 5,6 26,7      5,6 

    Lisans    46,7 72,2 66,7      88,9 

    Y. Lisans      0 22,2 6,7 5,6  

Medeni Hal N(%)     

    Evli 40 27,8 13,3 11,1 

    Bekar 60 72,2 86,7 88,9 

Yıllık Gelir N(%) 70.000 72.000 55.000 66.500 
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4.2. Klinik Veriler 

 

PKOSve kontrol grubundan birer hastanın ağız içi fotoğrafları ve ortopantomograf 

radyografileri Resim 3 ve 4’ te görülmektedir. 

 

.    

  a       b 

Resim 3. PKOS grubundan bir hastanın a. ağız içi klinik, b. ortopantomograf görüntüsü 

 

       

  a       b 

Resim 4. Kontrol grubundan bir hastanın a. ağız içi klinik, b. ortopantomograf görüntüsü 

 

Çalışmamıza dahil edilen hastalarda diş eksikliği bulunmamaktadır. 

 

4.2.1. Periodontal Parametreler 

 

PKOS ve kontrol grubu hastaları periodontal parametreler açısından kıyaslandığında 

SD, KAS, SK, PKİ ve Pİ bakımından kıyaslandığında sonucun istatistiksel olarak benzer 
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olduğu görülmüştür. Çalışmamıza katılan test ve kontrol grubu hastalarının periodontal 

parametrelerinin dağılımları Tablo 3 ve 4’te belirtilmiştir 

 

Tablo 3. PKOS ve kontrol grubu hastalarının periodontal parametrelerinin analizi 

Periodontal 

Parametre 

Medyan PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

     

Sondalama Derinliği  1,62 1,57 1,60 

Klinik Ataşman Seviyesi  1,64 1,59 1,61 

Sondalamada Kanama  7,14 6 6 

Papilla Kanama İndeksi  0,26 0,19 0,21 

Plak İndeksi  0,15 0,15 0,17 

 

Tablo 4. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından periodontal 

parametrelerinin analizleri 

Periodontal 

Parametre 

Medyan PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

      

Sondalama Derinliği  1,68 1,44 1,69 1,40 

Klinik Ataşman Seviyesi  1,69 1,48 1,69 1,42 

Sondalamada Kanama  16 2,6 17 2,15 

Papilla Kanama İndeksi  0,38 0,10 0,42 0,10 

Plak İndeksi  0,17 0,14 0,26 0,13 

 

4.3. Biyokimyasal Veriler 

 

Hem PKOS ve kontrol grubu hastalarının altgruplar da dahil biyokimyasal 

değerlendirmeleri Tablo 5-16’da görülmektedir. 

Her iki grup için de tüm örneklerin biyokimyasal değerleri hesaplanmıştır. PKOS ve 

kontrol grubu hastaları kıyaslandığında serum IL-6 değerleri istatistiksel benzer 

bulunmuştur. (p=0,505) 

PKOS ve kontrol grubu hastaları serum PGLYRP1 değeri kıyaslandığında 
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KONTROL grubu hastaların PGLYRP1 düzeyleri PKOS grubuna kıyasla anlamlı yüksek 

bulunmuştur. ( p < 0,0001) 

PKOS ve kontrol grubu hastalarının serum TREM-1 değerleri istatistiksel benzer 

bulunmuştur. (p=0,414) 

PKOS ve kontrol grubu hastaları karşılaştırıldığında PKOS’lu hastaların tükürük IL-

6 değerleri anlamlı artmıştır. ( p=0,001) 

PKOS ve kontrol grubu hastaları kıyaslandığında PKOS’lu hastalarda tükürük 

PGLYRP1 değerlerinin anlamlı arttığı görülmüştür. (p=0,039) 

PKOS’lu hastaların tükürük TREM-1 seviyeleri kontrol grubu hastalarına kıyasla 

anlamlı yüksek bulunmuştur. (p=0,001) 

Çalışmamıza katılan hastalar alt gruplar açısından karşılaştırıldığında serum IL-6 ve 

serum TREM-1 değerlerinde anlamlı farklılık gözlenmemiştir.  

Çalışmamıza katılan hastalarda alt gruplar serum PGLYRP-1 değerleri açısından 

kıyaslandığında kontrol grubu gingivitis ve kontrol grubu periodontal sağlıklı hastalar 

arasınd istatistiksel fark bulunamamıştır. Test grubu gingivitis ve test grubu periodontal 

sağlıklı hastalar kıyaslandığında değerler istatistiksel benzer bulunmuştur. Kontrol grubu 

gingivitis ve test grubu gingivitis hastaları karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmuştır. (p=0,01) Kontrol grubu gingivitis ve test grubu sağlıklı hastaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark bulunmuştur. (p=0,01) Kontrol grubu sağlıklı 

ve test grubu sağlıklı hastaları arasında anlamlı fark mevcuttur. (p <0,01) Kontrol grubu 

sağlıklı ve test grubu gingivitis hastaları arasında anlamlı fark gözlenmiştir. ( p=0,01) 

Tükürük TREM-1 ve tükürük PGLYRP1 değerlerinde alt gruplar seviyesinde anlamlı 

bir farklılık gözlenmezken, tükürük IL-6 değerleri kıyaslandığında kontrol grubu gingivitis 

ve PKOS’lu periodontal sağlıklı hastalar arasında anlamlı fark bulunmuştur. (p=0,05) 

Tablo 5. PKOS ve kontrol grubu hastalarının serum TREM-1 değerlerinin analizi 

  PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

TREM-1 serum  

(pg/mL)  

Medyan 

Min-Max  

337,52 

197,72-673,92 

365,90 

180,65-626,28 

357,75 

180,65-673,92 
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Tablo 6. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından serum TREM-1 

değerlerinin analizi 

  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

TREM-1 

serum  

(pg/mL)  

Medyan  

Min-Max  

337,52 

197,72-673,92 

348,50 

219,49-658,06 

371,16 

180,65-608,93 

334,82 

194,65-626,28 

 

Tablo 7. PKOS ve kontrol grubu hastalarının serum PGLYRP1 değerlerinin analizi 

  PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

PGLYRP1 serum  

(ng/mL) 

Medyan  

Min-Max  

9,13 

3,81-17,49 

17,62 

9,59-29,97 

14,40 

3,81-29,97 

 

Tablo 8. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından serum PGLYRP1 

değerlerinin analizi  

  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

PGLYRP1 serum  

(ng/mL) 

Medyan  

Min-Max  

9,13 

6,09-17,49 

9,05 

3,81-17,38 

16,96 

10,57-29,25 

17,94 

9,59-29,97 

 

Tablo.9 PKOS ve kontrol grubu hastalarının serum IL-6 değerlerinin analizi 

  PKOS 

 N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

IL-6 serum  

(ng/L) 

Medyan 

 Min-Max  

190,66 

106,92-352,07 

189,42 

110,37-323,71 

189,50 

106,92-352,07 
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Tablo 10. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından serum IL-6 değerlerinin 

analizi 

  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

 

IL-6 serum  

(ng/L) 

Medyan 

Min-Max  

184,27 

106,92-308,24 

201,31 

107,31-352,07 

199,31 

110,37-316,84 

182,15 

115,80-323,71 

 

Tablo 11. PKOS ve kontrol grubu hastalarının tükürük TREM-1 değerlerinin analizi 

  PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

TREM-1 tükürük  

(pg/mL)  

Medyan 

Min-Max  

355,13 

209,73-665,06 

283,31 

128,12-471,48 

313,62 

128,12-665,06 

 

Tablo 12. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından tükürük TREM-1 

değerlerinin analizi 

  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

TREM-1 tükürük  

(pg/mL)  

Medyan 

Min-Max  

380,21 

209,73-444,87 

347,29 

232,59-665,06 

280,16 

155,93-358,55 

297,90 

128,12-471,48 

 

Tablo 13. PKOS ve kontrol grubu hastalarının tükürük PGLYRP1 değerlerinin analizi 

  PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

PGLYRP1 tükürük  

(ng/mL) 

Medyan  

Min-Max  

13,35 

6,01-39,09 

10,96 

4,78-25,37 

11,74 

4,78-39,09 
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Tablo 14. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından tükürük PGLYRP1 

değerlerinin analizi 

  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

PGLYRP1 tükürük  

(ng/mL) 

Medyan 

Min-Max  

12,45 

6,01-23,43 

14,64 

9,37-39,09 

10,96 

5,69-18,72 

10,76 

4,78-25,37 

 

Tablo 15. PKOS ve kontrol grubu hastalarının tükürük IL-6 değerlerinin analizi 

  PKOS 

N=33 

Kontrol G. 

N=33 

Tümü 

N=66 

IL-6 tükürük  

(ng/L) 

Medyan 

Min-Max  

205,66 

143,23-449,90 

169,49 

107,81-287,12 

193,27 

107,81-449,90 

 

Tablo 16. Çalışmamıza dahil edilen hastaların altgruplar açısından tükürük IL-6 

değerlerinin analizi 

  PKOS 

Gingivitis 

N=18 

PKOS 

Sağlıklı 
N=15 

Kontrol 

Gingivitis 

N=18 

Kontrol 

Sağlıklı 
N=15 

IL-6 tükürük  

(ng/L) 

Medyan Min-

Max  

200,12 

164,18-288,83 

219,64 

143,23-449,90 

160,42 

111,05-276,78 

176,28 

107,81-287,12 

 

4.4. Klinik ve Biyokimyasal Verilerin Korelasyonu 

 

Tüm hastaların klinik ve biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu tablo 16’da 

belirtilmiştir. Sondalama derinliği ve klinik ataşman seviyesi arasında (p=0,01), sondalama 

derinliği ve sondalamada kanama arasında(p=0,01), sondalama derinliği ve papilla kanama 

indeksi arasında, sondalama derinliği ve plak indeksi arasında(p=0,01) pozitif bir 

korelasyon görülmüştür. Klinik ataşman seviyesi ve sondalamada kanama(p=0,01) 

arasında, klinik ataşman seviyesi ve papilla kanama indeksi arasında (p=0,01), klinik 

ataşman seviyesi ve plak indeksi arasında (p=0,05) pozitif korelasyon gözlenmiştir. 

Sondalamada kanama ve papilla kanama indeksi arasında, ayrıca sondalamada kanama ve 

plak indeksi arasında pozitif bir korelasyon görülmüştür.  
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Çalışmamıza katılan tüm hastalarda plak indeksi ve papilla kanama indeksi pozitif 

korelasyon göstermiştir (p=0,01). Plak indeksi ile Tükürük TREM-1 miktarı negatif 

korelasyon göstermiştir. (p=0,021) 

Serum TREM-1 miktarı, serum PGLYRP1 ve serum IL-6 miktarları arasında pozitif 

korelasyon gözlenmiştir. (p=0,01) 

Serum PGLYRP1, Serum IL-6 ve serum TREM-1 ile pozitif korelasyon gösterirken 

(p=0,01); tükürük TREM-1 ve Tükürük IL-6 seviyeleri ile negatif bir korelasyon 

göstermektedir. (p=0,045) 

Tükürük TREM-1 miktarı ile tükürük PGLYRP1 ve tükürük IL-6 arasında pozitif 

korelasyon görülmüştür. (p=0,01) 

PKOS’lu hastaların klinik ve biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu tablo 17’de 

belirtilmiştir. 

Sondalama derinliği ile klinik ataşman seviyesi (p=0,01), sondalama derinliği ile 

sondalamada kanama(p=0,01), sondalama derinliği ile papilla kanama indeksi (p=0,01) ve 

sondalama derinliği ile plak indeksi (p=0,03) birbirleri ile pozitif korelasyon 

göstermektedir. Klinik ataşman seviyesi sondalamada kanama ve papilla kanama indeksi 

arasında pozitif korelasyon gözlenmiştir (p=0,01). Sondalamada kanama ve papilla kanama 

indeksi arasında(p=0,01); ayrıca sondalamada kanama ve plak indeksi arasında (p=0,004) 

pozitif korelasyon görülmüştür. Papilla kanama indeksi ve plak indeksi arasında pozitif 

korelasyon (p=0,01) gözlenmiştir.  

PKOS’lu hastalarda serum TREM-1 ve serum PGLYRP1 arasında ve serum TREM-

1 ve serum IL-6 seviyesi arasında pozitif korelasyon (p=0,01) görülmüştür. Ayrıca serum 

TREM-1 ve tükürük TREM-1 parametreleri arasında da pozitif korelasyon (p=0,034) 

mevcuttur. Serum IL-6 ve serum PGLYRP1 değerleri arasında pozitif korelasyon 

gözlenmiştir (p=0,01). Tükürük TREM-1 ile serum IL-6 (p=0,035), tükürük TREM-1 ile 

tükürük PGLYRP1 arasında (p=0,002) ve tükürük TREM-1 ile tükürük IL-6 arasında 

(p=0,024) pozitif korelasyon olduğu belirtilmiştir.  

Kontrol grubu hastaların klinik ve biyokimyasal parametrelerinin korelasyonu tablo 

18’de belirtilmiştir. Sondalama derinliği ve klinik ataşman seviyesi (p=0,01), sondalama 

derinliği ve sondalamada kanama (p=0,07), sondalama derinliği ve papilla kanama indeksi 

(p=0,042), sondalama derinliği ve plak indeksi (p=0,033) arasında pozitif korelasyon 

görülmüştür.  
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Klinik ataşman seviyesi ve sondalamada kanama değerleri arasında (p=0,05), klinik 

ataşman seviyesi ve papilla kanama indeksi arasında (p=0,032); ayrıca klinik ataşman 

seviyesi ve plak indeksi arasında (p=0,029) pozitif korelasyon gözlenmiştir. Sondalamada 

kanama, papilla kanama indeksi ve plak indeksi arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirtilmiştir (p=0,01). 

Kontrol grubu serum TREM-1, serum PGLYRP1 ve serum IL-6 değerleri arasında 

pozitif korelasyon mevcuttur (p=0,01). 

Tükürük TREM-1, tükürük PGLYRP1 (p=0,001) ve tükürük IL-6 değerleri (p=0,01) 

birbirleri ile pozitif korelasyon göstermiştir.  
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Tablo 17. Tüm hastalarda klinik ve biyokimyasal parametrelerin korelasyonu 

Tüm Hastalar 
Sondalama 

Derinliği 

Klinik 

Ataşman 

Seviyesi 

Sondalamada 

Kanama 

Papilla 

Kanama 

İndeksi 

Plak 

İndeksi 

Serum 

TREM-

1 

Serum 

PGLYRP1 

Serum 

IL-6 

Tükürük 

TREM-1 

Tükürük 

PGLYRP1 

Tükürü
k IL-6 

Sondalama Derinliği        r    
p  

 
0,979 

0,01 

0,533 

0,01 

0,508 

0,01 

0,358 

0,03 

-0,178 

0,152 

-0,154 

0,217 

-0,215 

0,083 

-0,092 

0,462 

-0,080 

0,523 

0,047 

0,707 

Klinik Ataşman Seviyesi r    

p 

0,979 

0,01 
 

0,542 

0,01 

0,510 

0,01 

0,341 

0,05 

-0,168 

0,179 

-0,156 

0,210 

-0,189 

0,130 

-0,076 

0,546 

-0,027 

0,829 

0,057 

0,649 

Sondalamada Kanama    r   

p 

0,533 

0,01 

0,542 

0,01 
 

0,757 

0,01 

0,581 

0,01 

-0,101 

0,421 

-0,077 

0,540 

-0,060 

0,634 

-0,056 

0,657 

-0,154 

0,217 

-0,154 

0,216 

Papilla Kanama İndeksi  r    
p 

0,508 

0,01 

0,510 

0,01 

0,757 

0,01 
 

0,497 

0,01 

-0,094 

0,451 

-0,138 

0,270 

-0,008 

0,952 

-0,001 

0,992 

-0,108 

0,390 

-0,071 

0,571 

Plak İndeksi                      r    
p 

0,358 

0,03 

0,341 

0,05 

0,581 

0,01 

0,497 

0,01 
 

-0,045 

0,722 

0,107 

0,394 

0,048 

0,705 

-0,283 

0,021 

-0,175 

0,161 

-0,178 

0,153 

Serum TREM-1               r    

p 

-0,178 

0,152 

-0,168 

0,179 

-0,101 

0,421 

-0,94 

0,451 

-0,045 

0,722 
 

0,526 

0,01 

0,833 

0,01 

0,093 

0,457 

0,170 

0,172 

-0,016 

0,897 

Serum PGLYRP1            r    

p 

-0,154 

0,217 

-0,156 

0,210 

-0,077 

0,540 

-0,138 

0,270 

0,107 

0,394 

0,526 

0,01 
 

0,521 

0,01 

-0,248 

0,045 

-0,085 

0,499 

-0,318 

0,009 

Serum IL-6                       r   

p 

-0,215 

0,083 

-0,189 

0,130 

-0,060 

0,634 

-0,008 

0,952 

0,048 

0,705 

0,833 

001 

0,521 

0,01 
 

0,079 

0,526 

0,201 

0,105 

-0,003 

0,982 

Tükürük TREM-1           r    

p 

-0,092 

0,462 

-0,076 

0,546 

-0,056 

0,657 

-0,001 

0,992 

-0,283 

0,021 

0,093 

0,457 

-0,248 

0,045 

0,079 

0,526 
 

0,597 

0,01 

-0,576 

0,01 

Tükürük PGLYRP1        r   

p 

-0,080 

0,523 

-0,027 

0,839 

-0,154 

0,217 

-0,108 

0,390 

-0,175 

0,161 

0,170 

0,172 

-0,085 

0,499 

0,201 

0,105 

0,597 

0,01 
 

0,524 

0,01 

Tükürük IL-6                   r    

p 

0,047 

0,707 

-0,057 

0,649 

-0,154 

0,216 

-0,071 

0,571 

-0,178 

0,153 

-0,016 

0,897 

-0,318 

0,009 

0,003 

0,982 

-0,576 

0,01 

0,524 

0,01 
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Tablo 18. PKOS’lu hastalarda klinik ve biyokimyasal parametrelerin korelasyonu 

PKOS Sondalama 

Derinliği 
Klinik 

Ataşman 

Seviyesi 

Sondalamada 

Kanama 

Papilla 

Kanama 

İndeksi 

Plak 

İndeksi 
Serum 

TREM-

1 

Serum 

PGLYRP1 

Serum 

IL-6 

Tükürük 

TREM-1 

Tükürük 

PGLYRP1 

Tükürük 

IL-6 

Sondalama Derinliği        r    
p  

 0,975 

0,01 

0,599 

0,01 

0,714 

0,01 

0,379 

0,030 

-0,170 

0,345 

-0,167 

0,354 

-0,129 

0,476 

0,052 

0,775 

-0,315 

0,074 

0,009 

0,960 

Klinik Ataşman Seviyesi r    

p 

0,975 

0,01 

 0,580 

0,01 

0,700 

0,01 

0,319 

0,070 

-0,197 

0,272 

-0,191 

0,286 

-0,117 

0,517 

0,083 

0,644 

-0,242 

0,175 

-0,023 

0,897 

Sondalamada Kanama    r   

p 

0,599 

0,01 

0,580 

0,01 

 0,876 

0,01 

0,490 

0,004 

-0,103 

0,570 

-0,105 

0,561 

0,084 

0,641 

0,050 

0,784 

-0,313 

0,076 

-0,088 

0,627 

Papilla Kanama İndeksi  r    
p 

0,714 

0,01 

0,700 

0,01 

0,876 

0,01 

 0,637 

0,01 

-0,088 

0,626 

-0,139 

0,442 

-0,068 

0,705 

0,125 

0,490 

-0,198 

0,270 

-0,036 

0,842 

Plak İndeksi                      r    
p 

0,379 

0,030 

0,319 

0,070 

0,490 

0,004 

0,637 

0,01 

 0,019 

0,915 

-0,104 

0,564 

0,108 

0,548 

-0,131 

0,466 

-0,006 

0,975 

0,041 

0,819 

Serum TREM-1               r    

p 

-0,170 

0,345 

-0,197 

0,272 

-0,103 

0,570 

-0,088 

0,626 

0,019 

0,915 

 0,815 

0,01 

0,856 

0,01 

0,370 

0,034 

0,297 

0,093 

-0,136 

0,451 

Serum PGLYRP1            r    

p 

-0,167 

0,354 

-0,191 

0,286 

-0,105 

0,561 

-0,139 

0,442 

-0,104 

0,564 

0,815 

0,01 

 0,686 

0,01 

0,147 

0,413 

-0,008 

0,963 

0,092 

0,610 

Serum IL-6                       r   

p 

-0,129 

0,478 

-0,117 

0,517 

-0,084 

0,641 

-0,068 

0,705 

0,108 

0,548 

0,856 

0,01 

0,686 

0,01 

 0,368 

0,035 

0,201 

0,105 

0,158 

0,379 

Tükürük TREM-1           r    

p 

0,052 

0,775 

0,083 

0,644 

0,050 

0,784 

0,125 

0,490 

-0,131 

0,466 

0,370 

0,034 

0,147 

0,413 

0,368 

0,035 

 0,515 

0,002 

0,392 

0,024 

Tükürük PGLYRP1        r   

p 

-0,315 

0,074 

-0,242 

0,175 

-0,313 

0,076 

-0,198 

0,270 

-0,006 

0,975 

0,297 

0,093 

-0,008 

0,963 

0,201 

0,105 

0,515 

0,002 

 0,280 

0,114 

Tükürük IL-6                   r    

p 

0,009 

0,960 

-0,023 

0,897 

-0,088 

0,627 

-0,036 

0,842 

0,041 

0,819 

-0,136 

0,451 

0,092 

0,610 

0,158 

0,379 

0,392 

0,024 

0,280 

0,114 
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Tablo 19. Kontrol grubu hastalarında klinik ve biyokimyasal parametrelerin korelasyonu 

 

Kontrol 

Sondalama 

Derinliği 
Klinik 

Ataşman 

Seviyesi 

Sondalamada 

Kanama 

Papilla 

Kanama 

İndeksi 

Plak 

İndeksi 
Serum 

TREM-1 

Serum 

PGLYRP1 

Serum 

IL-6 

Tükürük 

TREM-1 

Tükürük 

PGLYRP1 

Tükürü
k IL-6 

Sondalama Derinliği        r    
p  

 0,983 

0,01 

0,461 

0,07 

0,356 

0,042 

0,373 

0,033 

-0,208 

0,245 

-0,142 

0,431 

-0,257 

0,149 

-0,221 

0,216 

0,087 

0,630 

0,050 

0,783 

Klinik Ataşman Seviyesi r    

p 

0,983 

0,01 

 0,478 

0,05 

0,373 

0,032 

0,380 

0,029 

-0,165 

0,358 

-0,111 

0,539 

-0,238 

0,183 

-0,212 

0,235 

0,137 

0,446 

0,067 

0,713 

Sondalamada Kanama    r   

p 

0,461 

0,07 

0,478 

0,05 

 0,644 

0,01 

0,673 

0,01 

-0,091 

0,615 

-0,062 

0,732 

-0,004 

0,982 

-0,105 

0,559 

-0,065 

0,720 

-0,232 

0,194 

Papilla Kanama İndeksi  r    
p 

0,356 

0,042 

0,373 

0,032 

0,644 

0,01 

 0,423 

0,014 

-0,138 

0,443 

-0,151 

0,401 

-0,082 

0,649 

-0,117 

0,518 

-0,040 

0,826 

-0,188 

0,295 

Plak İndeksi                      r    
p 

0,373 

0,033 

0,380 

0,029 

0,673 

0,01 

0,423 

0,014 

 -0,059 

0,744 

0,023 

0,898 

0,043 

0,814 

-0,324 

0,066 

-0,203 

0,258 

-0,277 

0,118 

Serum TREM-1                r    

p 

-0,208 

0,245 

-0,165 

0,358 

-0,091 

0,615 

-0,138 

0,443 

-0,059 

0,744 

 0,637 

0,01 

0,788 

0,01 

0,307 

0,082 

0,029 

0,871 

-0,232 

0,193 

Serum PGLYRP1             r    

p 

-0,142 

0,431 

-0,111 

0,539 

-0,062 

0,732 

-0,151 

0,401 

0,023 

0,898 

0,637 

0,01 

 0,689 

0,01 

-0,208 

0,246 

-0,109 

0,545 

-0,283 

0,110 

Serum IL-6                        r   

p 

-0,257 

0,149 

-0,238 

0,183 

-0,004 

0,982 

-0,082 

0,649 

0,043 

0,814 

0,788 

001 

0,689 

0,01 

 -0,300 

0,090 

-0,046 

0,797 

-0,226 

0,206 

Tükürük TREM-1            r    

p 

-0,221 

0,216 

-0,212 

0,235 

-0,105 

0,559 

-0,117 

0,518 

-0,324 

0,066 

-0,307 

0,082 

-0,208 

0,246 

-0,300 

0,090 

 0,562 

0,001 

0,606 

0,01 

Tükürük PGLYRP1         r   

p 

0,087 

0,630 

0,137 

0,446 

-0,65 

0,720 

-0,040 

0,826 

-0,203 

0,258 

-0,029 

0,871 

0,109 

0,545 

-0,046 

0,797 

0,562 

0,001 

 0,689 

0,01 

Tükürük IL-6                   r    

p 

0,050 

0,783 

-0,067 

0,713 

-0,232 

0,194 

-0,188 

0,295 

-0,277 

0,118 

-0,232 

0,193 

-0,283 

0,110 

-0,226 

0,206 

0,606 

0,01 

0,689 

0,01 
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5. TARTIŞMA 

 

 

PKOS hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon ile karakterize olan, kadınlarda en 

yaygın görülen endokrin hastalıkların başında gelir. PKOS’un insidansı tüm dünyada %5-

15 arasındadır (49,51). PKOS tanısı için hastalarda biyokimyasal veya klinik 

hiperandrojenizm, ovuler disfonksiyon, kronik oligo-ovülasyon ya da anovülasyon ve 

polikistik over morfolojisi değerlendirilir. Bu bulgulardan en az ikisine sahip olan hastalar 

PKOS olarak tanımlanır. (2,50) Ayrıca PKOS’lu hastalarda insülin direnci, diyabet, 

endotelyal disfonksiyon, damarsal obezite ve düşük dereceli kronik enflamasyon varlığı 

gibi geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinin tespit edilmesi semptomatik 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalıkların gelişimi için yüksek bir risk faktörüdür. 

Bunlardan dolayı PKOS kronik enflamasyon açısından bir model oluşturur. (11) 

Periodonsiyum diş eti, periodontal ligament, sement ve kemikten oluşur. Ağız içi ortamla 

devamlı temas eden periodontal dokuların görevi çiğneme kuvvetlerini karşılamaktır. (12) 

Gingivitis bağ dokusu ataşmanının kaybedilmediği diş eti enflamasyonu sebebi ile 

meydana gelen hastalıktır. Hastalık, diş eti epitelinin yumuşak doku bölümü ve bağ dokusu 

ile sınırlıdır. (28, 30) Mikrobiyal dental plak birikimi diş etindeki enflamasyonu 

tetiklemektedir. Diş etinin sağlığı hem enflamatuvar sızıntıya hem de bireyin bu 

enflamasyona verdiği cevaba bağlıdır. (13) Periodontal enflamasyonlar hayat kalitesini 

sadece dentisyon açısından değil, aynı zamanda kardiyovasküler hastalıklar ya da kronik 

böbrek rahatsızlıkları gibi sistemik hastalıkları etkileyerek de düşürürler. (168,169) Steroid 

cinsiyet hormonları bakteriyel saldırıya bariyer olan epitelin etkinliğini ve kollajen bakım 

onarımında rol oynar. Böylelikle diş eti de dahil vücudumuzdaki hücreleri dolaylı ya da 

doğrudan etkiler.  (97,98, 131) Örneğin testosteronun periodontal olarak anti-enflamatuvar 

etki sağladığı (130), östrojenin ise kemik mineral metabolizmasını etkileyerek kemik 

kütlesinin korunmasında önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Aynı zamanda lifli 

kollajen sentezini de arttırır. Fibroblast artışı sağlar ve bağ dokusu sentezini uyarırır. 

Progesteron ise vasküler dilatasyona sebep olur. Bu durum fibroblastların artışını 

önleyerek ve diş etinin tamirine engel olur. (100,101,133) PKOS’lu hastalarda androjen 

seviyesinde artış görülürken progesteron ve östrojen seviyeleri değişkenlik göstermektedir. 

(133) PKOS oksidatif stres artışı ve sistemik enflamasyon ile ilişkilendirilmiştir. PKOS'lu 

kadınlarda, lipid peroksidasyon markerlerının, enflamatuvar sitokinlerin, kan lenfosit ve 
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monosit yüzdelerinin arttığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Ancak bunların nedeni 

henüz belirlenememiştir. (102, 103) Obez olmayan PKOS’lu kadınlar ila yapılan bir 

çalışmada diş eti oluğu sıvısındaki (DOS) nitrik oksit (NO) ve miyeloperoksidaz (MPO) 

sağlıklı kontrol grubu ile kıyaslandığı bir çalışmada; PKOS’lu kadınlarda sağlıklı kontrol 

grubuna göre SD, GI, SK, PI gibi klinik verilerin yanı sıra DOS hacmi ve NO seviyeleri 

gibi biyokimyasal verilerin de daha yüksek olduğu görülmüştür. PKOS'ta sistemik 

oksidatif stresin varlığı lokal oksidatif stresi etkileyebilir. (104,106)  

Çalışmamıza dahil edilen kontrol grubu hastaları periodontal hastalık ve PKOS 

açısından risk faktörlerini etkileyebilieceğinden yaş ve eğitim düzeyi açısından benzer 

şekilde oluşturuldu. Çalışmamıza dahil edilen tüm hastaların yaş medyan değeri 23 (16-41) 

olarak hesaplanmıştır. Kelleserian ve ark. 2017’de yaptığı sistematik derleme PKOS ve 

periodontal hastalıkların ilişkisini inceleyen çalışmalarda seçilen yaş grupları 15-45’tir. 

(22.6, 29.1 ± 6.6 ve 23.5, 28.6 ± 6.4) (188) Aşırı yağlanma, PKOS ile ilişkilendirilmiş ve 

PKOS’lu kadınların %30- 60'ının obezite gösterdiği belirtilmiştir. Obezite PKOS 

patofizyolojisinde insülin direncinin artışında anahtar rol oynayarak hiperandrojenemi 

dahil PKOS'un insüline bağlı metabolik ve üreme özelliklerini kötüleştirir. Anovülasyon ve 

adet düzensizliklerinin artışına sebep olur. Bu sebeple bazal metabolik indeks (BMI) değeri 

30’un üzerinde olan hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. (3, 79, 189) 

Çalışmamıza dahil edilen PKOS’lu bireylerin %3,35’i ilkokul %26,15’i lise 

%59,45’i lisans ve %11,1’ini, yüksek lisans mezunu olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamıza 

katılan PKOS’lu hastaların %66,1’inin bekar olduğu, %33,9’unun evli olduğu görülmüştür. 

2021 yılında İtalya’da yapılan bir çalışmada PKOS’lu kadınların %7’sinin ilkokul, 

%13ünün lise, %54’ünün de lisans ve lisansüstü eğitim seviyesine sahip olduğu 

görülmüştür. Yine 14-36 yaş aralığında çalışmaya dahil edilen PKOS’lu kadınların 

%51’inin evli, %49’unun bekar olduğu belirlenmiştir. (190) Literatürde PKOS’lu 

bireylerde yapılan başka bir çalışmada %1’inin ilkokul, %23’ünün lise, %31’inin lisans 

eğitimi mezunu olduğu görülmüştür. Araştırmaya dahil edilen hastaların %44’ünün bekar, 

%48 inin evli olduğu öğrenilmiştir. (191) 

ELISA kısa zamanda fazla sayıda numune ile çalışılabilen, radyasyon riski 

içermeyen, güvenilir, antijen antikor aktivitesinin ölçülmesini sağlayan biyokimyasal bir 

tekniktir. ELISA testlerinin kullanımı arttıkça uygulama maliyeti de azalmaktadır (192). 

Kronik enflamatuvar hastalıkların tanısında sayısız yöntemler olmasına rağmen 

periodontitis tanısı halen bağ dokusu ve kemik kaybı meydana geldiğinde 
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konulabilmektedir. Ayrıca sondalama derinliği, sondalamada kanama, radyografiden klinik 

ataşman kaybının belirlenmesi gibi ölçümler oldukça subjektiftir oysa ELISA testleri 

optimize edilebilir ve tekrar edilebilirliği yüksektir. (178,179) Biz de hem periodontal 

hastalıkların subjektif olmayan tanı yöntemlerine katkı sağlamayı hem de kronik 

enflamatuvar hastalıklarla olan ilgisini araştırmayı hedefledik ve Birçok kesitsel 

longitudinal çalışmada tercih edildiği için araştırmamıza katılan hastaların serum ve 

tükürük IL-6, TREM-1 ve PGLYRP1 seviyelerini ELISA yöntemi ile belirledik. Tükürük 

ve diş eti oluğu sıvısının analizleri ağızdaki lokal patolojik değişimleri serumdan daha iyi 

gösterir. Ancak tükürük daha ulaşılır olması, daha kolay klinik uygulamalar ile daha fazla 

miktarda alınabilmesi ve alındığı bölgeye dair spesifik değil, tüm ağıza dair enflamatuvar 

durumu yansıtmasından dolayı diş eti oluğu sıvısından daha avantajlıdır. (179) Bu sebeple 

çalışmamıza katılan hastalardan serum ve tükürük örneği almayı tercih ettik. 

Bir enflamasyon ölçütü olan CRP (C-reaktif protein) seviyeleri, PKOS hastalarında 

yükselir. Yüksek CRP ile diyabet, ateroskleroz, kardiyovasküler hastalıklar gibi diğer 

enflamatuvar hastalıklar arasında kanıtlanmış bir bağlantı vardır. (70) Yayımlanan bir 

raporda, PKOS'lu kadınlarda anti-müllerian hormon (AMH) seviyesinin, normal seviyelere 

kıyasla 2-3 kat daha yüksek olduğu ve bu yüksek AMH seviyesinin kısırlık ve PKOS için 

iyi bir gösterge olabileceği belirtilmiştir. (127) Literatürde PKOS’lu ve sistemik sağlıklı 

hastalarda IL-17 seviyeleri karşılaştırıldığında, IL-17F ve IL17-A miktarlarının diş eti 

oluğu sıvısında sağlıklı kontrol grubunda PKOS’lu gruplara kıyasla anlamlı azaldığı, diş eti 

oluğu sıvısı IL-17E miktarlarının PKOS’lu grupta kontrole göre arttığı ancak istatiksel 

anlamlı olmadığı görülmüştür. (107) Kellesarian ve ark. 2017’de yaptıkları derlemede 

dahil ettikleri bütün çalışmalarda periodontal hastalık ve PKOS arasında pozitif bir ilişki 

olduğunu görmüşlerdir. (188) Yapılan başka bir çalışmada PKOS’lu ve sistemik sağlıklı 

gruplar arasında toplam bakteri sayıları istatistiksel benzer bulunmasına karşın, P. 

Gingivalis ve F. Nucleatum seviyeleri PKOS’lu ve gingivitisli grupta, PKOS’lu 

periodontal sağlıklı ve sistemik sağlıklı hastalara kıyasla anlamlı yüksek bulunmuştur. 

Yine P. İntermedia seviyesi de PKOS’lu ve gingivitisli hastalarda sistemik sağlıklı ve 

periodontal sağlıklı hastalara kıyasla anlamlı yüksek olduğu görümüştür, her iki gingivitisli 

grup arasında P. İntermedia seviyeleri arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. (10) 2018 

yılında yapılan bir çalışmada polikistik over sendromlu ve sistemik sağlıklı kontrol 

grupları SD, PI, modifiye gingival indeks değerleri; ayrıca serum ve DOS’ta 

malondialdehit (MDA) ve myeloperoksidaz değerleri açısından kıyaslanmıştır.  PKOS’lu 
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kadınlarda istatistiksel anlamlı seviyede artmış modifiye gingival indeks ve PI değerlerine 

rastlanmıştır. Serum ve DOS’taki MDA değerleri de PKOS’lu hastalarda anlamlı yüksek 

bulunmuştur. (193) PKOS’un oral mikrofloraya etkisini araştıran başka bir çalışmada PI, 

GI) ve sondalamada kanama SK açısından sağlıklı ve PKOS’lu bireyler karşılaştırıldığında 

anlamlı farklılık görülmemiştir. Periodontal patojenler arasından kıyaslandığında ise 

kontrol grubu en yüksek P. intermedia seviyesini göstermiştir. A. actinomycetemcomitans. 

T. denticola, P. micros ve turuncu kompleks bakterlieri kontrol grubunda anlamlı 

yüksektir.  Gingivitisli hastalarda ise kırmızı kompleks bakterileri ve P. micros anlamlı 

artış göstermiştir. (114) Özçaka ve ark. 2012’e yaptığı çalışmada PKOS’lu hastalarda 

sistemik sağlıklı kontrol grubuna kıyasla serum IL-6 konsantrasyonunun anlamlı arttığı 

görülmüştür. Serum IL-6 ve TNF-α düzeyinde PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı artışa rastlanmıştır. Ayrıca PKOS’lu ve gingivitisli hastalarda DOS ve tükürükteki 

IL-6 seviyesinin PKOS’lu ve periodontal sağlıklı gruba kıyasla anlamlı yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Yine aynı çalışmada her iki PKOS’lu grupta da tükürük TNF-α düzeyleri, 

serum TNFαR1 ve TNFαR2 düzeyleri sistemik sağlıklı kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

yükselmiştir. Bu durum PKOS ya da gingival enflamasyonun birbirleri üzerinde arttırıcı ya 

da azaltıcı bir etkisi olduğu gösterebilir. (11) 

Çalışmamızda PKOS ve kontrol grubu hastaları arasında serum IL-6 değerleri 

istatistiksel açısından benzerdir. (p=0,505) Küçük ve ark.’nın 2014’te yaptığı çalışmada 

PKOS’lu kadınların IL-6 serum seviyelerinin BMI uyumlu sağlıklı kontrol grubu ile 

kıyaslandığında artış olduğunu ancak istatistiksel anlamlı artış olmadığını gözlemlemiştir. 

(186) 

Möhlig ve ark. yaptıkları çalışmada plazma IL-6 ve CRP konsantrasyonlarının 

PKOS’lu ve BMI uyumlu kontrol grubu kıyaslandığında benzer olduğunu göstermişlerdir. 

(187) Çalışmamızda da buna benzer şekilde serum IL-6 değerlerinin PKOS’lu hastalarda 

daha yüksek olduğu ancak anlamlı düzeyde farklılık olmadığı belirlenmiştir. Yine 

çalışmamıza katılan hastalarda periodontal sağlık durumuna bağlı serum IL-6 değerleri 

arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. Arsştırmamızda PKOS’lu hastaların tükürük IL-6 

değerleri kontrol grubu hastalarından anlamlı fazladır. (p=0,0015) Bu durum PKOS’un ve 

periodontal hastalıkların ortak antienflamatuvar biyobelirteçleri kapsadığı hipotezimizle 

uyuşmaktadır. Ayrıca araştırmamıza katılan bireylerde tükürük IL-6 seviyeleri 

değerlendirildiğinde kontrol grubu gingivitis hastalarında test grubu periodontal sağlıklı 

hastalardan anlamlı fazla olduğu gözlenmiştir. Sukriti ve ark. 2019’da yayımladıkları bir 
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araştırmada IL-6’nın peridontal sağlık, gingivitis ve periodontitis için ayırt edici kabul 

edilebilecek biyobelirteçlerden biri olduğunu belirtmiştir. (199) Becerik ve ark. 2012’de 

yaptıkları çalışmada diş eti oluğu sıvısındaki IL-6’nın sağlıklı hastalara görece kronik 

periodontitisli ve agresif periodontitisli bireylerde anlamlı yükselişini göstermişlerdir. 

(200)  

017 yılında yapılan yeni periodontal sınıflamaya göre hem bozulmamış 

periodonsiyumda hem de önceden geçirilmiş periodontitis sonucu azalmış bir 

periodonsiyumda gingivitis, sondalama derinliğinin 3mm’den küçük veya 3 mm olduğu 

durumlarda kanayan bölgelerin % 10 veya daha yüksek olduğu durumları tanımlamaktadır. 

(13) Araştırmamıza dahil edilen PKOS’lu ve sistemik sağlıklı kontrol grubu hastaları 

periodontal açıdan sağlıklı ve gingivitis olmak üzere altgruplara ayrılmıştır. Çalışmamıza 

katılan hastalar içerisinde yaş grubunun da etkili olabileceğini düşündüğümüz üzere 

periodontitis hastası mevcut değildir.  

Oral kavitedeki başlangıç immünite spesifik olmayan bir epitel bariyerinden, diş eti 

oluğu sıvısının akışından; ayrıca tükürükteki antimikrobial peptidlerden, koruyucu 

enzimlerden, polimorfonükleer lökositlerden, monositlerden ve patern tanıma reseptörleri 

ile makrofajlardan oluşur. (170) TREM-1 bakteriyel enfeksiyona yanıt olan enflamatuvar 

cevabın amplifikasyonnundan sorumlu hücre yüzey reseptörüdür, ligandı PGLYRP1’dir. 

(168)  Trem-1 sistemik sepsiste, artritiste, pankreatitte ve enflamatuvar bağırsak 

hastalığında yükselen sistemik enflamasyonun bir biyomarkerıdır. (181,182,183,184,185) 

Periodontal hastalık periodontal dokuların subgingival biyofilm nedeniyle yıkımını içerir. 

Doksisiklin varlığında bu etkiler ortadan kaldırılabilmektedir. (180)  TREM-1 bağışıklık 

sistemi hücrelerinde tanımlı bir hücre yüzey reseptörüdür. TREM-1 hücrelerin yüzeyinde 

bulunan PRR’ler (Toll Benzeri reseptörler, nod benzeri reseptörler vb.) ile sinerji 

halindedir. Böylece hem mikrobiyal kaynaklı hem de mikrobiyal kaynaklı olmayan 

hastalıklarda proenflamatuvar sitokinlerin üretimini hızlandırır.  (171) Lipopolisakkaritler 

ya da peptidoglikanlar gibi mikrobiyal ürünler yüzey ile TREM-1 bağlantısını ve 

salınımını yönetirler. (172,173) Genel görüş MMP’lerin membrana bağlı TREM-1’i 

işlediği; böylece sTREM1 serum ya da tükürük gibi biyolojik vücut sıvılarında tespit 

edilebilen çözünebilir bir enflamatuvar biyomarker haline getirdiğidir. (173,174,175) 

Yapılan çalışmalarda, periodontal patojenlerin insan monositlerinde ve PMN'lerde TREM-

1 sinyal yolunu proenflamatuvar tepkileri artıracak şekilde düzenleyebileceği 

gösterilmiştir. (172) PGLYRP1 TREM-1 in fonksiyonel bir ligandıdır. Bakteriyel 
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komponentin TREM-1’e direkt olarak bağlanamadığı, nötrofil kaynaklı granül protein 

PGLYRP1 aracılığı ile bağlandığı belirlenmiştir. (172) PGLYRP-1 Gram-pozitif ve Gram-

negatif bakterilere karşı salgılanan antibakteriyel bir proteindir. Genellikle nötrofillerde 

bulunur ancak tükürük bezlerinden salgılandığı da bilinmektedir. (160) Öztürk ve ark. yaşlı 

popülasyonda yaptığı bir çalışmada DOS’taki sTREM-1 seviyeleri periodontal sağlıklı, 

gingivitisli ve periodontitisli bireylerde benzer bulunmuştur. (194)  

Kistik fibrozisli çocuklarda yapılan bir çalışmada tükürük TREM-1, PGLYRP ve IL-

1β seviyeleri değerlendirildiğinde sistemik sağlıklı kontrol grubu ile kistik fibrozisli 

hastalar arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. Ayrıca SK, SD ve PI gibi parametreler ile 

TREM-1, PGLYRP1 ve IL-1β miktarları arasında pozitif korelasyon olduğu belirtilmiştir. 

(197) Kronik böbrek hastalığı olan bireylerde yapılan bir araştırmada renal 

transplantasyonlu hastalarda tükürük TREM-1, PGLYRP1 ve IL-1β konsantrasyonları 

açısından anlamlı fark gözlenmemiştir. (168) 

Yapılan bir çalışmada romatoid artritli ve Behçet hastalarında serum ve tükürük 

numunelerinde TREM-1 ve PGLYRP1 seviyeleri araştırılmış; serum TREM-1 ve 

PGLYRP1 seviyelerinde sağlıklı kontrol ve Behçet hastalarına kıyasla romatoid artritli 

hastalarda anlamlı artmıştır. Tüm gruplarda serum TREM-1 ve PGLYRP1 seviyeleri 

arasında pozitif korelasyon gözlenmiştir. Ayrıca metotreksat tedavisi gören romatoid 

artritli hastalarda serum TREM-1 seviyeleri anlamlı düşükken, serum PGLYRP1 seviyeleri 

arasında fark görülmemiştir.  

Aynı çalışmada periodontitis hastası olan romatoid artritli hastaların serum TREM-1 

ve PGLYRP1 değerlerinin periodontal sağlıklı romatoid artritli hastalara görece anlamlı 

derecede yükseldiği belirlenmiştir. (198) 

Literatürde başka bir çalışmada subklinik periodontitis ve gingivitisli hastalarda 

tükürük PGLYRP1 ve MMP-8 değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı yüksek 

bulunurken, TREM-1 seviyeleri periodontitisli bireylerde yüksek olmasına karşın anlamlı 

farklılık görülmemiştir. (7) Belibasakis ve ark. sağlıklı, kronik periodontitis ve agresif 

periodontitis’li hastaların DOS’unda sTREM-1 miktarları karşılaştırıldığında türü fark 

etmeksizin periodontitisli bölgede sTREM-1 miktarının sağlıklı bölgeye kıyasla anlamlı 

yüksek olduğu görülmektedir. (180) Chen ve ark. 2016’da diş eti dokusu alarak yaptıkları 

çalışmada periodontitisli hastalarda TREM-1 ve TREM-2 seviyelerinin kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı arttığını göstermiştir. (195) Teixeira ve ark. da 2019’da yaptığı çalışmada 
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gingivitis, periodontitis, periimplant mukozitis ve periimplantitis’li bölgeleri MMP-8, 

TREM-1, TIMP1 ve PGLYRP1 açısından karşılaştırmışlardır. Buna göre periodontitisli 

grupta diğer gruplara kıyasla tükürük TREM-1’in daha yüksek olduğunu ancak bunun 

anlamlı olmadığını, periimplantitisli bölgelerde ise periodontitise kıyasla TIMP1’in 

anlamlı yükseldiği göstermişlerdir. (196) DOS’taki sTREM-1 konsantrasyonlarının sağlıklı 

bölgelere kıyasla periodontitiste anlamlı düzeyde arttığı gösterilmiştir. (176,177) 

Çalışmamızda serum PGLYRP1 değeri karşılaştırıldığında sistemik sağlıklı 

hastaların PGLYRP1 düzeyleri PKOS grubuna kıyasla anlamlı yüksek olduğu 

belirlenmiştir. PKOS ve kontrol grubu hastalarının serum TREM-1 değerleri istatistiksel 

olarak benzer bulunmuştur. PKOS ve kontrol grubu hastaları kıyaslandığında PKOS’lu 

hastalarda tükürük PGLYRP1 değerlerinin anlamlı arttığı görülmüştür. PKOS’lu hastaların 

tükürük TREM-1 seviyelerinin kontrol grubu hastalarına kıyasla anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu belirlenmiştir. Tükürükteki PGLYRP1 ve TREM-1 seviyelerinin anlamlı artışı 

PKOS ve periodontal hastalıkların benzer enflamatuvar markerlar paylaştığı görüşünü 

desteklemektedir. 

Silbereisen ve ark. yaptığı bir çalışmada deneysel gingivitis uygulayarak tükürük 

TREM-1, PGLYRP1 ve IL-1β değerlerini bir hafta sonrası ile kıyaslamışlardır. Gingival 

enflamasyonun etkisinin karşılaştırıldığı bu çalışmada TREM-1 ve PGLYRP1 değerleri 21. 

günde 7. güne kıyasla anlamlı yüksek bulunmuştur. (9) 

Çalışmamızda alt gruplar içerisinde konrol grubu gingivitisli hastalarda serum 

PGLYRP miktarı test grubundaki gingivitisli ve periodontal sağlıklı hastalara kıyasla 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. (p=0,01) Test grubu gingivitis hastaları da kontrol 

grubu periodontal sağlıklı hastalar kıyaslandığında serum PGLYRP1 değerlerinin anlamlı 

yükseldiği görülmüştür. Bu durum gingivitis varlığında serum PGLYRP1 değerlerinin 

arttığını düşündürmektedir. Ayrıca test grubu periodontal sağlıklı hastalarda kontrol grubu 

periodontal sağlıklı hastalara görece serum PGLYRP1 değerlerinin anlamlı artışı 

belirlenmiştir. Bu durum periodontal açıdan benzer hastalarda PKOS’ta serum PGLYRP1 

değerlerinin artışını düşündürmektedir. Araştırmamıza katılan bireylerde serum TREM-1 

değerleri kıyaslandığında alt gruplar açısından fark gözlenmemiştir.  Çalışmamızdaki 

hastalarda tükürük PGLYRP1 ve TREM-1 seviyelerinde alt gruplar açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir. Bu durumun bireysel farklılıklardan oluşiabileceği gibi, 

periodontal hastalığın episodik karakteriyle de iişkilendirilebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı’na başvuran 33 PKOS ‘lu ve 33 sistemik sağlıklı birey çalışmamıza dahil 

edilmiştir. Hastaların demografik verileri, sondalanma derinliği, klinik ataşman seviyesi, 

sondalamada kanama, papil kanama indeksi ve plak indeksi değerleri kaydedildi. 

Hastalardan tükürük ve serum örnekleri alınarak, IL-6, TREM-1 ve PGLYRP1 seviyeleri 

ELISA yöntemi ile incelendi. Elde edilen bulgular parametrik ve non-parametrik 

yöntemlerle değerlendirildi. 

Bu çalışmadan elde ettiğimiz sonuçlar şöyle özetlenebilir; 

PKOS’lu ve sistemik sağlıklı bireyler tüm ağız ölçümleri ve radyografik 

değerlendirme sonrası periodontal açıdan periodontal sağlıklı ve gingivitis olmak üzere 

ikiye ayrılmıştır. 

PKOS’lu hastalar ile sistemik sağlıklı bireyler arasında klinik periodontal 

parametreler arasında herhangi bir farklılık gözlenmemiştir.  

Serum IL-6 ve serum TREM-1 seviyeleri PKOS’lu ve sistemik sağlıklı hastalar 

arasında benzer bulunmuştur.  

Serum PGLYRP1 değerleri sistemik sağlıklı hastalarda PKOS’lu hastalara kıyasla 

anlamlı yüksek bulunmuştur. 

Tükürük IL-6, TREM-1 ve PGLYRP1 değerlerinin PKOS’lu hastalarda sistemik 

sağlıklı hastalara görece anlamlı arttığı belirlenmiştir.  

Çalışmamız bulguları PKOS ile periodontal hastalık ilişkisinde kadın doğum 

hastalıkları ve periodontist işbirliği ile PKOS’lu bireylerde ağız sağlığına dikkat 

çekilmiştir. 

PKOS ve periodontal hastalıktaki enflamatuvar parametrelerin benzer olup bu 

konuda daha fazla çalışmaya gerek görülmektedir.  
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Ek 1 Etik Kurul Toplantı Kararı 
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Ek 2 Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU (FORM 3) 

 

 

 

 

 

ÇALIŞMANIN AMACI NEDİR? 

Bu çalışmanın amacı polikistik over sendromu ve diş eti hastalığı arasında bir ilişki olup 

olmadığının ve araştırılmasıdır. Polikistik over sendromu yumurtalıklarda küçük ve iyi 

huylu çok sayıda kistin oluşumu şeklinde gelişir ve adet düzensizliği ile birlikte kendini 

belli eder. Yumurtalıklarda oluşan kistler nedeniyle yumurtlama düzeni bozulur ve bu 

hastalığa sahip olan kadınlarda çocuk sahibi olamama sorunu sıklıkla gözlenir. 

Yumurtalıklardaki kistler, hormonal yapıyı bozarak tüylenmeye ve sivilce oluşumuna 

neden olur. Diş eti hastalıkları bakteri birikimine bağlı olarak oluşan ve kendini kanamayla 

gösteren hastalıklardır.  

 

KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 

Bu çalışmaya dahil edilebilmeniz için polikistik over sendromuna sahip olmanız, sigara 

kullanmamanız, diyabet, hipertiroid, hipertansiyon gibi sistemik hastalıklarınızın olmaması 

gerekir. 

 

NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Uygulama, üç işlemden oluşmaktadır;  

1. İlk aşamada diş etinizin sağlıklı veya hastalıklı olduğunu belirleyen ölçümler 

yapılacaktır. Bu ölçümler, kliniğimize başvuran her hastaya rutin olarak yapılan ağrısız 

işlemlerdir. İnce, metal bir çubuk ile dişinizle diş etiniz arasında biriken plak miktarı 

kontrol edilecek, daha sonra boşluğa hafif bir direnç hissedilinceye kadar yerleştirilecek ve 

sonuç milimetrik olarak kaydedilecektir. Bu ölçüm yaklaşık olarak 2 dakika sürecektir.  

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 
 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer almayı kabul 

etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu 

bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel hazırlanmış bu 

bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. 
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2. İkinci aşama ölçümden bir hafta sonraki klinik randevunuzda gerçekleştirilecektir. 

Sabah aç karnına yaptığımız seansta ağzınıza 5 dakika boyunca gelen tükürüğünüzü steril 

tükürük kabında biriktirmeniz istenecektir. Toplanan tükürükte, vücudunuzda üretilen ve 

ağız içi bölgelerin sağlıklı kalmasını sağlayan veya iltihaplanmasına neden olan 

maddelerin seviyesi saptanacaktır. 

3. Aynı gün kolunuzdan 1 tüp kan alınacaktır. Bu işlem 5 dakikanızı alacaktır.  Alınan 

kandan santrifüj sonrası elde edilen serumda da benzer şekilde vücudunuzda üretilen 

benzer belirteçler değerlendirilecektir.  

 

SORUMLULUKLARIM NEDİR? 

Araştırma ile ilgili olarak uygulanan araştırma şemasına özen gösterme, araştırıcının 

önerilerine uymak sizin sorumluluklarınızdır. Bu koşullara uymadığınız durumlarda 

araştırıcı sizi uygulama dışı bırakabilme yetkisine sahiptir. 

 

KATILIMCI SAYISI NEDİR? 

Araştırmada yer alacak gönüllülerin sayısı 56‘dır. 

 

ÇALIŞMANIN SÜRESİ NE KADAR? 

Bu araştırma için öngörülen süre 6 aydır.  

 

GÖNÜLLÜNÜN BU ARAŞTIRMADAKİ TOPLAM KATILIM SÜRESİ NE 

KADAR? 

Bu araştırmada yer almanız için öngörülen süre ilk randevu için yaklaşık 25 dk., ikinci 

randevu için 20 dk. Olmak üzere toplam 40-50 dakikadır. 

 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 

Elde edilen sonuçlar, diş etinde iltihaba neden olan maddelerin belirlenmesine ve daha 

sonraki dönemlerde diş eti hastalık ve tedavilerinin daha iyi anlaşılmasına katkıda 

bulunacaktır.  Böylece, uzun vadede hastalığın önlenebilmesi için yapılması gerekenler 
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belirlenip bilime katkıda bulunacaktır.   

Ayrıca çalışmaya katılmayı kabul etmeniz durumunda ölçüm ve örnekleme sonrasında 

periodontal tedavilerinizde öncelik sağlanacaktır  

 

ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 

Sizden bu araştırmada bir tüp kan alınacaktır ve rutin periodontal tedaviniz yapılacaktır. 

Kan alma işlemi ile ilgili riskler bayılma, ağrı ve/veya morarma sayılabilir. Ender 

durumlarda iğne deliğinin yerinde enfeksiyon ya da küçük bir kan pıhtısı olabilir. Olası bir 

soruna karşı gerekli tedbirler tarafımızdan alınacaktır. Periodontal tedavi sonrası sızlama 

ve sıcak-soğuk hassasiyeti görülebilir. İşlem süresi klinik yoğunluğu ve ağız durumunuza 

göre uzayabilir. 

 

KAN ÖRNEKLERİNİN SAKLANMASI 

Sizden alınan örneklerin kullanımı bu olur formunda tanımlanan araştırma ile sınırlı 

olacaktır. Eğer bu örnekleri bu olur formunda tanımlanmayan başka test/amaçlar için 

kullanmak istersek, önce Etik Kurul’a onay verilmesi için başvurulacaktır. Eğer yeni 

çalışma onaylanacak olursa sizden başka bir bilgilendirilmiş olur formu imzalamanız 

istenecektir. 

Bu bilimsel araştırma sırasında alınan kan örneklerinin tamamı kullanılmayıp bir bölümü 

benzeri araştırmalarda kullanılmak üzere saklanabilir. Lütfen aşağıdaki 2 cümleyi 

okuyarak uygun olanını işaretleyiniz: 

(    )  Kan ve DNA örneklerinin sadece bu çalışmayla ilgili olarak kullanılmasını istiyorum. 

Çalışma bitiminde kalan örneklerin uygun şekilde yok edilmesini istiyorum. 

(     )   Kan ve DNA örnekleri bu çalışmada kullanıldığı gibi gelecekteki hastalığımla ilgili 

diğer bilimsel çalışmalarda kullanılabilir. Ancak kalan örneklerimin hastalığım dışındaki 

başka bir araştırmada kullanılmasını uygun bulmuyorum. 

 

GEBELİK 

Araştırmamıza katılan bireylerden gebe olma olasılığı olanlar, çalışma dışı bırakılacaktır. 
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ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 

OLDUĞU BİLİNEN İLAÇLAR/BESİNLER NELERDİR? 

Çalışma süresince birlikte kullanımının sakıncalı olduğu ilaç ve besinler yoktur. 

 

HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILABİLİRİM? 

Uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalışma programını 

aksatmanız, gebe kalmanız veya bir yan etkiye maruz kalmanız vb. nedenlerle doktorunuz 

sizin izniniz olmadan sizi çalışmadan çıkarabilir.  

 

HERHANGİ BİR ZARARLANMA DURUMUNDA YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK 

KİMDEDİR VE NE YAPILACAKTIR? 

Yapılacak ölçüm ve örnekleme sırasında zarar oluşma riski bulunmamasına karşın 

araştırmaya bağlı bir zarar söz konusu olduğunda, bu durumun tedavisi sorumlu araştırıcı 

tarafından yapılacaktır. Uygulama sırasında gelişebilecek herhangi bir hasara karşı 

(ölüm/sakatlanma dahil) güvence altına alınmaktasınız, oluşabilecek hasar size 

tarafımızdan yapılan sigorta ile tazmin edilecektir (Sağlık Bakanlığı’ndan izin alınması 

gerekli olmayan araştırmalar için zorunlu değildir).  

 

ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ 

ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, zorunlu olarak araştırma dışı ilaç almak durumunda 

kaldığınızda Sorumlu Araştırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araştırma hakkında ek 

bilgiler almak için ya da çalışma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer 

rahatsızlıklarınız için 05075451194 no.lu telefondan Dt. Gözde Cesur’a başvurabilirsiniz.  

 

ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya güvencesi 

altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir.  
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ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ? 

Çalışmada elde edilen örneklerin laboratuvar tetkiklerini destekleyen kurum Manisa Celal 

Bayar Üniversitesidir.  

 

ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME 

YAPILACAK MIDIR? 

Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

 

ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAŞTIRMADAN 

AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya 

vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır. Araştırıcı, 

uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalışma programını 

aksatmanız veya tedavinin etkinliğini artırmak vb. nedenlerle isteğiniz dışında ancak 

bilginiz dahilinde sizi araştırmadan çıkarabilir. Bu durumda da sonraki bakımınız garanti 

altına alınacaktır. 

Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalışmadan çekilmeniz ya da 

araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla 

kullanılmayacaktır. 

 

KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK 

SAĞLANABİLECEK MİDİR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile 

kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik 

kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde 

kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz  
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Çalışmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

gösteren 4 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları 

araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla 

anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için 

bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, 

transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz 

konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı 

olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel 

yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESİ  

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA 

BULUNANLAR İÇİN VELİ VEYA VASİNİN 
İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESİ  

TEL. & FAKS  

TARİH  

 

ARAŞTIRMA EKİBİNDE YER ALAN VE YETKİN BİR 

ARAŞTIRMACININ 
İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
TARİH  
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GEREKTİĞİ DURUMLARDA TANIK İMZASI 

ADI & SOYADI  

 GÖREVİ  

TARİH  
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Araştırmanın Adı:         Kod:       Tarih: 

“ Polikistik over sendromlu hastalarda klinik ve biyokimyasal parametrelerle periodontal durumlarının değerlendirilmesi 

 

          

ÜST 
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 

SCD 
V                                           

P                                           

PKI                               

BOP 
V                                           

P                                           

KAS 
V                                           

P                                           

 

PI 

V                                           

P                                           

          

ALT 
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 

SCD 
V                                           

P                                           

PKI                               

BOP 
                                           

                                           

KAS 
V                                           

P                                           

PI 
V                                           

P                                           

Periodontal durumu  Yaş  Medeni durumu  

Eğitim durumu  Yıllık gelir  Tükürük IL-6  

Tükürük TREM-1  Serum IL-6  Serum TREM-1  

Tükürük PGLYRP-1  Serum PGLYRP-1  Boy/Kilo 


