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ÖZET 

FARKLI PERİODONTAL HASTALIKLARA SAHİP BİREYLERİN DİŞETİ 

OLUĞU SIVISI ve TÜKÜRÜKTE FERRİTİN, ALKALEN FOSFATAZ ve 

MATRİKS METALLOPROTEİNAZ-8 DÜZEYLERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Giriş ve Amaç: Bu klinik çalışmanın amacı periodontal olarak sağlıklı (S), 

gingivitisli (G) ve periodontitisli (P) bireylerin dişeti oluğu sıvısı (DOS) ve tükürükteki 

ferritin, alkalen fosfataz ve matriks metalloproteinaz-8 seviyelerinin tespiti ve bu 

moleküllerin birbirleriyle ve klinik parametrelerle olan ilişkilerinin incelenmesidir. 

Ayrıca cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 1. ve 3.aylardaki biyokimyasal ve klinik 

parametrelerdeki değişimler arasındaki ilişki değerlendirildi. 

Materyal-Metot: Sistemik olarak sağlıklı, sigara içmeyen, periodontitisli (P 

grubu, n=20), gingivitisli (G grubu, n=20) ve periodontal olarak sağlıklı (S grubu, 

n=20) 60 bireyden diş eti oluğu sıvısı ve tükürük örnekleri toplandı. Ayrıca tüm klinik 

parametreler başlangıçta tüm gruplar için kaydedildi. Sadece P grubu için cerrahisiz 

periodontal tedavi sonrası 1. Ve 3. aylarda DOS ve tükürük örneklemeleri ve klinik 

kayıtlar tekrarlandı. Örneklerdeki ferritin, MMP8 ve ALP seviyeleri enzim ilintili 

immün test (ELISA) ile belirlendi. 

Sonuçlar: DOS ferritin total miktarları P ve G grubunda S grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir (p<0.05). Tükürük MMP-

8 değerleri P grubundai G veS grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p<0.05). Tükürük ALP değerleri P grubunda S ve G grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit edilmiştir (p<0,05).  

P grubunda uygulanan cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 1.ay ve 3.ayda DOS ve 

tükürük ferritin ve MMP-8 değerlerinde anlamlı bir azalma olduğu görülmektedir. 

 

Çalışmamızda ferritin, ALP ve MMP-8’in periodontal hastalık patogenezinde 

rol oynayabileceği, periodontal hastalıkların teşhisinde kullanılabilecek biyolojik 

belirteçlere aday olabileceği düşünülmektedir. 
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SUMMARY 

EVALUATIONS OF FERRITIN, ALKALEN PHOSPHATASE AND 

MATRIX METALLOPROTEINASE-8 LEVELS IN GINGIVAL 

CREVICULAR FLUID AND SALIVA OF INDIVIDUALS WITH DIFFERENT 

PERIODONTAL DISEASES 

Objectives: The aim of this clinical study was to determine the levels of 

ferritin, alkaline phosphatase and matrix metalloproteinase-8 in the gingival crevicular 

fluid (GCF) and saliva of individuals with periodontally healthy (S), gingivitis (G) and 

periodontitis (P) and to examine the relationships of these molecules with each other 

and with clinical parameters. In addition, the relationship between the changes in 

biochemical and clinical parameters from baseline to 1st and 3rd months was evaluated. 

Materials and methods: GCF and saliva samples were collected from 60 

systemically healthy, non-smoker periodontitis (P group, n = 20), gingivitis (G group, 

n = 20) and periodontally healthy individuals (S group, n = 20) and all clinical 

parameters were recorded for all groups at baseline. GCF and serum samplings and 

clinical records were also repeated at 1st and 3rd months visitsfor only P group. 

Ferritin, MMP8, and ALP levels in samples were determined by enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA). 

Results: Total amounts of DOS ferritin were found to be statistically 

significantly higher in the P and G groups compared to the S group (p<0.05). Saliva 

MMP-8 values were found to be statistically significantly higher in the P group than 

in the G and S groups (p<0.05). Saliva ALP values were found to be statistically 

significantly higher in the P group than in the S and G groups (p<0.05). It is observed 

that there was a significant decrease in DOS and salivary ferritin and MMP-8 values 

at 1st and 3rd months visits applied in P group. 

In our study, it is thought that ferritin, ALP and MMP-8 may play a role in the 

pathogenesis of periodontal disease and may be candidates for biomarkers that can be 

used in the diagnosis of periodontal diseases. 
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T. forsythensis: Tannerella forsythensis 

T.denticola: Treponema denticola  

P.intermedia: Prevotella intermedia,  

A.a.: Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

IL-1: İnterlökin-1 

IL-6: İnterlökin-6  

PGE2: Prostaglandin E2 

TNF-α: Tümör nekroz faktör-α 

MMP: Matriks metalloproteinaz 

LPS: Lipopolisakarit 

DOS: Dişeti oluğu sıvısı 

PMNL: Polimorfonükleer lökosit 

SF: Serum ferritin 

IL-1β: İnterlökin-1β 

ALP: Alkalen fosfatazlar 
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EFP: Avrupa Periodontoloji Federasyonu 

ESM: Ekstraselüler matriks 

F.nucleatum: Fusobacterium nucleatum 

A. viscosus: Actinomyces viscosus 

A.naeslundii: Actinomyces naeslundii 

S.sangius: Streptococcus sangius 

S.mitis: Streptococcus mitis  

S. oralis: Streptococcus oralis 

S. intermedius: Streptococcus intermedius 
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P.micros: Peptostreptococcus micros 

V. parvula: Veillonella parvula 

TLR: Toll-benzeri reseptör  

IL-8: Interlökin 8  

NH3: Amonyak  

H2S: Hidrojen sülfür  

ASH: Antijen sunan hücreler  

MAC: Membran saldırı kompleksi 

PMN: Polimorfnükleer nötrofil 
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SCD: Sondlama cep derinliği  

KAS: Klinik ataşman seviyesi  

Pİ: Plak indeksi  

Gİ: Gingival indeks   

SKİ: Sondlamada kanama indeksi 

ELISA: Enzyme-linked immunosorbent assay  
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1. GİRİŞ 

 

Periodonsiyum; alveolar mukoza, dişeti, periodontal ligament, alveoler ve 

destekleyici kemiği içeren, dişleri saran ve destekleyen dokulardan oluşmaktadır (1). 

Bu dokuları etkileyen hastalıklar da “periodontal hastalıklar” olarak 

isimlendirilmektedir (2). Periodontal hastalıklar patojenik mikroorganizmalar 

tarafından başlatılan, karmaşık bir konak-mikroorganizma ilişkisi içerisinde ilerleyen 

ve sonuç olarak periodonsiyumun destek dokularının yıkımıyla karakterize olan 

hastalıklardır (3). Periodonsiyumun en yaygın görülen ve araştırılan hastalıkları plağa 

bağlı gingivitis ve periodontitistir (4) Mikrobiyal dental plak (MDP) bakterilerince 

başlatılan bakteri ve ürünlerine karşı konağın verdiği immüno-enflamatuvar cevap 

sonucu gelişen gingivitis tedavi edilmediği takdirde ataşman kaybı ve cep oluşumu ile 

karakterize periodontitise dönüşebilmektedir (4, 5). Periodontal hastalıklar, sürekli 

aynı şekilde ve aynı şiddetle ilerleyen yapıda değildir; birbirini izleyen, bağ dokusu ve 

alveoler kemik yıkımının olduğu aktif dönem ve kısmen bir miktar tamirin olduğu 

pasif dönemlerden oluşan epizodik tarzda bir ilerleme göstermektedir (6). Periodontal 

hastalıklar epizodik ve kronik doğasının yanı sıra bireyler arasında farklı ilerleme 

gösterebilir; aynı bireyde, farklı dişlerde hastalığın şiddeti ve yaygınlığı farklı olabilir. 

Hastalığın tanısında kullanılan sondlanabilen cep derinliği ölçümü, ataşman kaybı 

miktarı, dişeti kanamasının olup olmaması, alveol kemiğinin seviyesinin radyografik 

olarak değerlendirilmesi gibi ölçümler geçmişte oluşan yıkım hakkında bilgi verirken; 

hastalığın aktif ve pasif evrelerinin kesin ayrımı hakkında yeterli bilgi sağlamaz (7). 

Gingivitis; bakteri plağına bağlı gelişen, dişleri çevreleyen destek dokularda kaybın 

olmadığı dişeti enflamasyonudur. Oral hijyen prosedürlerinin yerine getirilmesiyle 

yaklaşık 1 hafta içinde, kendiliğinden iyileşen tersinir bir durumdur (8). Dişi 

çevreleyen dokularda bakteriyel plağa karşı gelişen enflamasyonun kontrol altına 

alınmadığı durumlarda ataşman ve kemik kaybı meydana gelir (9). Genel olarak kabul 

edilen görüş, tedavi edilmeden bırakılan gingivitis lezyonlarının duyarlı bireylerde 

periodontitise ilerleyebileceği yönündedir (10). Klinik ataşman ve diş kayıplarıyla 

sonuçlanan periodontitis için en önemli hazırlayıcı faktör tartışmasız kötü oral 
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hijyendir. Çünkü periodontitis lezyonlarının temel etiyolojik faktörü dişler üzerinde 

organize olan ve yapısında çok sayıda patojenik bakteriyi içeren MDP’dir (11). 

Periodontal hastalıkların başlaması için bakteriyel plak varlığı zorunlu olsa da, 

periodontitisin klinik belirtileri olan periodontal cep oluşumu, ataşman kaybı ve 

alveoler kemik yıkımı konak kaynaklı immunoenflamatuvar olayların bir sonucudur 

(12). MDP’nin içinde yer alan ve kırmızı kompleks olarak nitelendirilen 

Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis), Tannerella forsythensis (T.forsythensis), ve 

Treponema denticola (T.denticola)’nın aktif periodontitis lezyonlarının oluşumunda 

büyük rol oynadığı belirtilmektedir (13).  

Tam bir plak kontrolü, diş yüzeyi temizliği, kök yüzeyi düzleştirmesi ve lokal 

etiyolojik faktörlerin ortadan kaldırılmasını içeren cerrahisiz periodontal tedavi, tüm 

periodontal hastalıkların tedavisinin ilk basamağı ve temeli olarak kabul edilmektedir. 

MDP ve diş taşlarının diş yüzeylerinden mekanik olarak uzaklaştırılması, periodontitis 

için standart tedavi protokolü olarak kabul edilir (14). Cerrahisiz periodontal tedavide 

ise hedef cep derinliklerinin hastanın ağız hijyenini sağlayabileceği fizyolojik sınırlara 

getirilmesidir (9).  

Bakterilerin ve bakteriyel ürünlerin, doğrudan ve dolaylı olarak periodontal 

doku yıkımına neden olduğu bilinmektedir. Bu bakteri ve bakteri ürünlerine karşı 

konak tarafından üretilen proteinazlar, sitokinler ve prostaglandinler konak yıkımına 

sebep olmaktadır (15). Sitokinler, hücreler arası mesaj alıp verici olarak iş gören peptid 

yapıda moleküller olup enfeksiyon hastalıklarında, bağışıklık yanıtının oluşmasında 

ve hücreler arası etkileşimde rol oynamaktadırlar (16). Ayrıca lökositler ve diğer 

hücrelerin hareketlerine, gelişmelerine ve farklılaşmalarına etki yaparak, konağın 

yabancı antijenlere ve zarar verici etkenlere karşı reaksiyonlarını düzenlerler (15).  

Sitokinler, farklı efektör hücrelerin aktivasyonu ve üretimi üzerine majör 

etkili, hücresel düzenleyici ve düşük ağırlıklı proteinlerdir. Birçok fizyolojik yanıtta, 

önemli rol oynayan geniş bir hücre grubu tarafından üretilmelerine rağmen, ana 

kaynakları T hücreleri ve makrofajlardır (17). Sitokinler, immünitenin ve 

enflamasyonun başlamasıyla ilişkili olup, konak cevabının büyüklüğünü ve süresini 

düzenlerler (12). 
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Konak ve bakteriler arasındaki çift yönlü etkileşimle tetiklenen 

immunoenflamatuvar olaylar zincirinde interlökin (IL)-1, IL-6, prostaglandin E2 

(PGE2) ve tümör nekroz faktör-α (TNF-α) gibi proenflamatuvar sitokinler; ve matriks 

metalloproteinazlar (MMP’ler) gibi endopeptidazların konak dokularınca fazla 

miktarda üretilmesi, periodontal yıkıma yol açmaktadır (18). Periodontitis gibi lokal 

enflamatuvar lezyonlar, etkilenen dokularda ve sistemik dolaşımda sitokin, 

prostaglandin ve MMP gibi biyoloik belirteçlerin seviyelerinde belli oranda 

değişikliklere neden olmaktadır (19, 20).  

Enflamasyonlu ve ülsere periodontal cep epiteli, oral patojenler için kolay bir 

geçiş yeri olduğuna dair güçlü bulgular mevcuttur ve bu durum gün içerisinde kısa 

süreli bakteriyemilere neden olmaktadır. Ayrıca çeşitli mikrobiyal antijenler ve 

bakteriyel endotoksin olan lipopolisakaritler (LPS) tüm vücuda periodontal 

lezyonlardan yayılabilmektedir. Bunun yanında, lokal üretilen proenflamatuar bazı 

sitokinler sistemik dolaşıma katılmakta ve uzak organlarda etkilere sebep 

olabilmektedir. Her ne kadar bu sitokinlerin artması normal referans aralığından çok 

farklı olmasa da, proenflamatuvar sitokin seviyelerindeki ufak artışlar vücutta bulunan 

başka bir önemli enflamatuvar olayı (kardiovasküler ve serebrovasküler enflamasyon 

gibi…) şiddetlendirebilmektedir (11).  

Dişeti oluğu sıvısı; (DOS) dişi çevreleyen dişeti oluğu/periodontal cepten 

toplanabilen, “serum transudası” ya da daha sıklıkla “enflamatuvar eksuda” olarak 

adlandırılmaktadır. Bu sıvı, serumun içeriğini yansıtabilmekte, aynı zamanda 

periodonsiyumda bulunan hücresel yanıtı da göstermektedir. DOS örneklerinin 

toplanması ve analizi, periodonsiyumun patofizyolojik durumunun 

değerlendirilmesinde önemli yer tutmaktadır. DOS hem konak hem de 

subgingival/supragingival plak bileşenlerini içerebilmektedir. Konak kaynaklı 

sitokinler, enzimler ve IL’ler gibi enflamasyon belirteçleri DOS’ta tespit 

edilebilmektedir (21).  

MMP’ler yaklaşık 28 enzimden oluşan, hücre-matriks kompozisyonunun 

düzenlenmesinde önemli rol oynayan ekstrasellüler proteazlardır. MMP’lerin 

embriyonik gelişim, enflamasyon, immün yanıt, yara iyileşmesi, bağ dokusunun 

şekillenmesi, kemik remodelasyonu, anjiyogenez ve apoptozis gibi birçok fizyolojik 
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olayda rolleri vardır. MMP’ler periodontal dokuların yıkımında anahtar medyatör 

olarak belirtilmektedir (23). Organizmada fizyolojik olayların sürdürülmesinde MMP 

aktivitesi ile onların spesifik endojen doku inhibitörleri arasında sürekli bir denge söz 

konusudur. Bu dengenin MMP aktivitesi yönüne kayması, matriksin yıkılmasına ve 

sonuçta patofizyolojik olayların oluşmasına neden olmaktadır. MMP’ler sağlıklı 

dokularda düşük düzeyde sentezlenirler. Çeşitli hormonlar, büyüme faktörleri ve 

proenflamatuvar sitokinler MMP’lerin aktivasyonunu artırır (24). 

Dişeti, periodontal ligament ve alveoler kemik farklı tiplerde kollajen 

içermektedir. Tip 1 ve 3 kollajen periodontal dokulardaki kollajenin yaklaşık % 60’ını 

oluşturmaktadır. MMP-8, Tip 1, 2 ve 3 kollajenlerin hepsini hidrolize etse de Tip 1 

kollajeni diğerlerine göre daha hızlı yıkıma uğratır ve periodontitisteki yıkımda esas 

kollajenazdır (25).  

MMP-8’in hücresel kaynağının, esasen inflamasyonlu dişetinde bulunan, 

uzaklaşmış ve degranüle olmuş nötrofiller olduğu düşünülmektedir (26). Bununla 

birlikte, inflamasyonlu dişetinde artmış miktarlarda MMP-8 ve protein kopyaları 

görülebilmektedir. MMP-8 kopyaları ve enzim proteinleri insan gingival ve 

periodontal ligament fibroblast ve kondrositleri gibi, mezenkimal hücrelerin MMP-8 

üretme kabiliyetini gösteren henüz indüklenmiş non-nötrofil kökenli mezenkimal 

hücrelerinde görülmektedir (27). 

Çeşitli araştırmalar periodontitisli bölgelerden veya inflamasyonlu dişeti 

bölgelerinden elde ettikleri dişeti veya DOS örneklerinde MMP-8’in arttığını ortaya 

koymuştur (28). Erişkin periodontitisli hastaların dişeti oluğu sıvısında görülen major 

kollajenazın MMP-8 olduğu literatürde kanıtlanmıştır (29). DOS’ta bulunan 

kollajenazın periodonsiyumun ekstraselüler matriksinin fizyolojik ve patolojik 

katabolizmasını yansıttığı düşünülmektedir (30). 

MMP-8’in latent formunun gingivitis ile ilişkili olduğu bulunurken 

periodontitisteki doku yıkımından aktif MMP-8’in sorumlu olduğu gösterilmiştir. 

Ayrıca periodontitis ve periimplantitisli hastaların DOS’unda baskın MMP olarak 

polimorfonükleer lökosit (PMNL) kaynaklı MMP-8 olduğu çeşitli çalışmalarda rapor 

edilmiştir. Periodontitisli bireylerdeki DOS ve dişeti MMP-8 aktivitesinin, sağlıklı 

bireylerden daha yüksek olduğu bildirilmektedir (31). 
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Ferritin, 1937 yılında, yeni bir protein olarak Fransız bilim adamı Laufberger 

tarafından at dalağından izole edilmiştir (32). Serum ferritin (SF) miktarı ancak ferritin 

ve anti-ferritin antikorlarının saflaştırılması ve hassas immünoanaliz tekniklerinin 

geliştirilmesi sayesinde belirlenmeye başlandı (33). Serum ferritin düzeyi ile toplam 

vücut demir depoları arasındaki ilişkiyi belirlemek için, normal bir popülasyonda 

serum ferritin, demir eksikliği olan hastalar ve aşırı demir yükü olan bireylerden 

ölçümler yapılarak aşırı demir yükü olan hastalarda serum ferritinin yükseldiğini ve 

demir eksikliği hastalığı olanlarda azaldığını gösterilmiştir (34). Jacobs ve Worwood, 

serum ferritin tahlillerinin “demir depolamanın durumunu değerlendirmek için yararlı 

ve kullanışlı bir yöntem” olarak kullabılabileceğini öne sürmüşlerdir (35). Ferritin, 

çoğu dokuda bir sitosolik protein olarak bulunmaktadır ancak yakın zamanda da bir 

mitokondriyal form tanımlanmış ve nükleer lokalizasyon ve fonksiyonlarının olduğu 

öne sürülmüştür (36). Ferritin, hücre içi demirin depolanmasında önemli bir rol 

oynamaktadır (37). Ferritin, H ve L olarak adlandırılan iki tip alt birimden oluşan 24 

alt birimli bir proteindir. H insan kalbinden izole edilen daha ağır olan isoform 

formunu tanımlamaktadır. L ise insan karaciğerinden izole edilmiş daha hafif olan 

ferritin anlamına gelir. Normalde plazmadaki düzeyi, hücre içindeki ferritin miktarı ile 

orantılıdır. Birleştirilmiş ferritin proteini içindeki H'nin L alt birimlerine oranı, doku 

tipine ve gelişim evresine bağlı olarak değişmektedir. İnsan ferritinin H ve L alt 

birimlerini kodlayan genler, sırasıyla 11q ve 19q kromozomları üzerinde bulunur (38). 

Hem H hem de L ferritin çoklu psödogenlere sahiptir (39). Memelilerde ferritin H ve 

L alt birimleri arasındaki amino asit dizisi benzerliği yaklaşık % 50'dir; alt birim tipleri 

arasındaki dizi koruması daha da fazladır (40).  

Serum ferritinin ayrıntılı salgı yolu tam olarak anlaşılamamıştır. 

Hepatositlerin, makrofajların ve Kupffer hücrelerinin ferritin salgıladıkları 

gösterilmiştir (41). L ferritin geleneksel bir sekreter sinyalinin olmamasına rağmen, 

serum ferritin L ve doku ferritin L'nin aynı gen tarafından kodlandığı görülmüştür. 

Ferritin L, klasik salgı yoluyla ferritin L cDNA ile transfekte edilmiş hepatositlerden 

salgılandığı gösterilmiştir (42). Kültürlenmiş hücre ortamına ferritin salgılanması, 

demir ve interlökin-1β (IL-1β) ve TNF-α ile artmaktadır (43). Serum ferritin seviyesi, 
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klinik uygulamada yaygın olarak kullanılmaktadır ve demir yükünü tespit etmek için 

en uygun ve uygun maliyetli yöntem olarak kabul edilmektedir (44).  

Hastalığı ve sağlığı ve izlemek için, toplanması invaziv olmayan, yüksek 

tekrarlanabilirliğe sahip, güvenli ve ucuz bir sıvı olan tükürük potansiyel bir tanı aracı 

olarak karşımıza çıkmaktadır (45). Tükürük ferritin düzeyleri periodontitis ve Tip 2 

diyabetli hasta gruplarında anlamlı olarak yüksek bulunmuş olup bu artış serum ferritin 

seviyesi ile doğru orantılıdır. Bu sonuçlara dayanarak, tükürük ferritin seviyesinin 

vücut demir yükü için bir referans olarak kabul edilebileceği söylenmiştir (46).  

Alkalen fosfatazlar (ALP) aktif merkezde serin içeren çinko metalloenzim 

ailesindendir. Çok sayıdaki organik fosfat esterlerinin hidrolizlerini özellikle alkali 

pH’da katalizleyen enzim grubudur. Çeşitli ortofosfatlardan inorganik fosfatların 

salınımına neden olurlar ve hemen hemen tüm dokularda mevcuttur. Doğal 

substratların pirofosfat, fosfoserin ve fosfoditiletanolamin olduğu düşünülmektedir ve 

intestinal alkalen fosfataz Ca2+ iyonuna bağımlı ATPaz gibi aktivite gösterebilir (47). 

Alkalen fosfataz ilk defa Tamman tarafından gündeme getirilmiş, Yoshimura ve 

Takaishi tarafından tanımlanarak, fosfat esterlerini hidrolize etme kapasitesine sahip 

enzim sistemleri grubuna dahil edilmiştir (48). İlk olarak kemik ve böbrekten izole 

edilmiş olan alkalen fosfatazlar (49), enzim, insan ve hayvan dokularının hemen 

hemen hepsinde, bazı bitki türlerinde, balıklarda, bakteri ve mantarlarda yaygın olarak 

bulunmaktadır (50). Alkali ortamda fosfatları hidrolize ettiği için alkalen fosfataz 

olarak adlandırılır ve pH>7 ise aktivite gösterir. Karaciğer, kemik, bağırsak, böbrek, 

plasentada bulunan ve kemik dokuda osteoblastlardan salgılanan bir enzimdir (51).  

Serum ALP aktivitesi en sık kullanılan kemik yapım belirleyicisidir. ALP, 

kemikte pirofosfatı hidrolize ederek, hidroksiapatit kristallerinde depolanmak üzere 

gerekli olan fosfatı sağlar ve mineralizasyonu aktive eder. Bağırsak, plasenta ve kemik 

karaciğer-böbrek olmak üzere üç farklı genden kaynaklanan izoenzimler şeklinde 

bulunur. Kemik, karaciğer ve böbrek izoenzimleri aynı genin ürünü olmakla birlikte, 

her birinde farklı karbonhidrat yan zincirleri gibi dokuya özgü değişimler bulunur. 

Dolaşımdaki ALP aktivitesinin çoğunluğu kemik ve karaciğer izoenzimleri ile ilişkili 

olup, bağırsak izoenziminin katkısı azdır. Hepatobiliyer ve kemik kaynaklı 

hastalıkların değerlendirilmesinde kullanılır. Sağlıklı çocuklarda süt çocukluğunda 
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yüksek iken daha sonraki dönemde yaşla paralel olarak azalır. Çocuklarda % 80 kemik 

kaynaklıdır. 

Serumdaki ALP aktivitesi kapsamlı bir şekilde araştırılmış ve ALP'nin, 

kalsiyum-fosfat komplekslerinin osteoid matriks içerisine birikmesine katkıda bulunan 

bir organik fosfat bırakarak kemik mineralizasyonuna yardımcı olduğu gösterilmiştir. 

ALP, inorganik pirofosfatı hidrolize ederek mineralleşmeyi de teşvik etmektedir.  

Ekstraselüler kalsifiye matriks veziküller içinde hidroksiapatit kristal oluşumu ve 

çözünmesinde de güçlü bir inhibitör etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. 

ALP, polimorfonükleer lökositler, osteoblastlar, makrofajlar ve 

periodonsiyum ve dişeti oluğu içindeki fibroblastlar gibi birçok hücre tarafından 

üretilen membrana bağlı bir glikoproteindir. ALP'ler, periodontal durum ve hastalık 

aktivitesi arasındaki ilişkiyi incelemek için sıklıkla DOS’ta ölçülmüştür (52). Peri-

implantit olan ve olmayan implantlardan alınan DOS'ta ALP araştırılmış ve ALP'nin 

dental implantlar etrafında kemik kaybının (belirlenmesinde) ümit verici bir belirteç 

olabileceği öne sürülmüştür (53). Periodontitisli hastaların serumlarında ALP 

aktivitesinin incelenmesi sonucunda periodontal hastalıkta ataşman kaybı ile serum 

ALP aktivitesi arasında ilişki olduğunu gösterilmiştir (54). Sekiz hasta üzerinde 

yapılan longitudinal bir çalışmada DOS ALP konsantrasyonu ile ataşman kaybı 

arasında pozitif bir korelasyon gösterilmiştir (55).  

ALP'nin, DOS’ta periodontal hastalık aktivitesinin saptanması ve tanısı için 

potansiyel olarak güçlü bir belirteç olduğu daha önce gösterilmiştir. Periodontitis 

hastalarından elde edilen DOS’taki ALP düzeylerinin araştırıldığı çalışmada, 

sondlama cep derinliği ve ortalama kemik kaybı ile pozitif ve anlamlı bir şekilde korele 

olduğunu bildirmiştir (56). Mevcut bilgilerimize göre; literatürde ferritin, MMP-8 ve 

alkalen fosfataz değerlerinin DOS ve tükürük örneklerinde periodontal hastalık 

açısından değerlendirildiği bir çalışma bulunmamaktadır.  

Bu çalışmanın amacı; sağlıklı, gingivitisli ve periodontitis‘li bireylerden alınan 

tükürük ve DOS örneklerindeki ferritin, MMP-8 ve ALP seviyelerini karşılaştırmalı 

olarak inceleyerek bu sitokinlerin periodontal hastalık varlığındaki değişimlerini 
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araştırmak, hastalık tanısında kullanılabilme potansiyellerini veya ileride bu sitokin ve 

enzim yolakları üzerinden yapılabilecek olan tedavilere ışık tutmayı planlamaktır. 

Bu çalışmanın birinci hipotezi; “periodontal hastalığa sahip bireylerden, cerrahisiz 

periodontal tedavi sonrası alınan DOS ve tükürük örneklerindeki sitokinler ile sağlıklı 

bireylerin seviyeleri arasında istatistiksel olarak fark yoktur”. İkinci hipotez ise 

“periodontisli bireylerde başlangıç ile tedavi sonrası sitokin seviyeleri arasında fark 

yoktur”. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Periodontal Hastalık Tanımı 

Periodontal hastalıklar mikrobiyal dental biyofilm birikimi sonucunda belirli 

mikroorganizmalara ve/veya mikroorganizma gruplarına karşı gelişen, dişin destek 

dokularında enflamasyonla karakterize olan kronik enfeksiyöz hastalıklara verilen 

isimdir (57). Birçok enfeksiyöz hastalıkta olduğu gibi periodontal hastalıklarda da 

patojenik mikroorganizma konakta kolonize olmasına karşın, hastalığın klinik 

özellikleri her zaman ortaya çıkmayabilir (58). Periodontal hastalığa bağlı oluşan doku 

yıkımının miktarı ve hızını konağın verdiği yanıt belirlemektedir (59). Periodontal 

hastalık patogenezindeki yeri yapılan birçok çalışma ile sabitlenen bakteriler; 

P.gingivalis, T.forsythensis ve A.a.’dır. Periodontal hastalık “multibakteriyel 

enfeksiyon” olarak da tanımlanabilir. Bazı bakteriler, patojenik etki göstermese de, 

diğer patojenik bakterilerle kommensal etkileşimde bulunarak hastalığın ilerlemesinde 

rol sahibi olabilirler (57). Periodontal hastalıklara sebep olan bakteriler konak 

dokularındaki yıkıcı etkilerini sahip oldukları virülans faktörleri ile doğrudan ya da 

konak yanıtını uyararak dolaylı olarak gösterebilmektedirler. Bakterilerin varlığı 

hastalık oluşumu için gereklidir ancak yeterli değildir. Periodontal hastalıklarda, doku 

yıkımı mikrobiyal faktörler tarafından başlatılsa da, doku yıkımı büyük ölçüde gram 

negatif bakterilerdeki lipopolisakkaritlere karşı konak tarafından üretilen enzimler 

nedeniyle gerçekleşmektedir (60).  

Yapılan kısa dönemli çalışmalarda oral hijyenin ve bakımın bırakıldığı 

durumda saatler içerisinde temiz diş yüzeylerinde bakteri kolonilerinin oluştuğu 

gösterilmiştir. 24-48 saat gibi kısa süre içerisinde gingivitisin mikroskobik ve klinik 

semptomları görülmeye başlamaktadır. Fakat bu durum kalıcı olmayıp tekrar oral 

hijyenin sağlandığı durumlarda semptomlar geri dönmekte ve hastalık iyileşmektedir 

(61, 62). Oral hijyenin sağlanamadığı ve hastalığın tedavi edilmediği durumlarda 

gingivitis periodontitise dönüşebilmektedir (63). Ancak, her gingivitis periodontitise 

dönüşmez. Bu durum konağın immün yanıtı ve sistemik enlamatuvar durumuna göre 

kişiden kişiye farklılık gösterebilmektedir (64). Ayrıca, aynı hastada farklı dişlerde ve 

aynı dişin değişik bölgelerinde farklı hızda gelişebilmektedir. Dişlerin ağız 
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içerisindeki konumları da hastalıktan etkilenme sıklığını etkileyebilir. Mesela üst 

molarlar alt molarlara göre daha fazla etkilenirken, alt keserlerde üst keserlerden fazla 

etkilenir. Bu özellikleri ile periodontitis alan spesifik bir hastalık olduğu 

belirtilmektedir (65). 

Ayrıca enflamatuvar yanıtı etkileyen nötrofil fonksiyon bozuklukları ve 

nötropeni gibi durumlardada bireylerde gingivitisten periodontitise geçiş daha hızlı 

olmakta ve periodontal dokunun yıkımı daha şiddetli olabilmektedir (66).  

2.2.Periodontal Hastalık Sınıflaması 

Periodontal hastalıkların için günümüze kadar farklı sınıflamalar yapılmıştır. 

Amerikan Periodontoloji Akademisinin (AAP) 1999 yılında yapmış olduğu sınıflama 

uzun yıllar kullanılmıştır (67).  

1999 yılında Uluslararası Periodontoloji Workshop'unda kabul edilen 

şekliyle periodontal hastalıkların sınıflaması (67) 

I. Dişeti hastalıkları 

A. Dental plağa bağlı dişeti hastalıkları 

1. Sadece dental plağa bağlı gingivitis 

2. Sistemik hastalıklar tarafından modifiye edilmiş dişeti hastalıkları 

3. İlaçlar tarafından modifiye edilmiş dişeti hastalıkları 

4. Beslenme bozukluğu tarafından modifiye edilmiş dişeti hastalıkları 

B. Plağa bağlı olmayan dişeti hastalıkları 

1. Belirli bir bakteriyel kökeni olan dişeti hastalıkları 

2. Viral kökenli dişeti hastalıkları 

3. Mantar kökenli dişeti hastalıkları 

4. Genetik kökenli dişeti hastalıkları 

5. Sistemik durumların dişeti belirtileri 

6. Travmatik lezyonlar 

7. Yabancı madde reaksiyonları 

8. Tanımlanmamış lezyonlar 

 



23 
  

II. Kronik Periodontitis 

A.  Lokalize 

B.  Generalize 

III. Agresif Periodontitis 

A.  Lokalize 

B.  Generalize 

IV. Sistemik hastalıkların göstergesi olan periodontitis 

A. Hematolojik bozukluklarla ilişkili 

B. Genetik bozukluklarla ilgili 

C. Tanımlanmamış durumlar 

V. Nekrotizan periodontal hastalıklar 

A.  Nekrotizan ülseratif gingivitis 

B.  Nekrotizan ülseratif periodontitis 

VI. Periodonsiyum Apseleri 

A. Periodontal apseler 

B. Perikronal apseler 

VII. Endodontik lezyonlarla iliskili periodontitis 

A. Kombine periodontal- endodontal lezyonlar 

VIII. Gelisimsel veya kazanılmış deformiteler veya durumlar 

A. Plağa bağlı dişeti hastalıklarına /periodontitise yatkınlığı arttıran 

veya değiştiren lokalize dişe bağlı faktörler 

B. Dişin etrafındaki mukogingival bozukluklar ve durumlar 

C. Dişşiz kretlerdeki mukogingival bozukluklar ve durumlar 

D. Okluzal travma 

 

 

2017 yılında Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) yeni bir periodontal 

hastalık sınıflaması yayınlamıştır (68).  

Periodontal ve peri-implant hastalıkların ve koşullarının 

sınıflandırılması (2017) 

I. Periodontal hastalıklar ve durumlar 

A.  Periodontal sağlık, gingival hastalıklar ve durumlar 
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1. Periodontal sağlık ve gingival sağlık 

2. Gingivitis: Dental biofilm kaynaklı 

3. Gingival hastalıklar: Dental biofilm kaynaklı olmayan 

B.  Periodontitis 

1. Nekrotizan periodontal hastalıklar 

2. Periodontitis 

3. Sistemik hastalıklarla ilişkili periodontitis 

C.  Periodonsiyumu etkileyen diğer durumlar 

1. Periodontal destek dokuları etkileyen sistemik hastalıklar ve durumlar 

2. Periodontal apseler ve endodontik-periodontal lezyonlar 

3. Mukogingival deformiteler ve durumlar 

4. Travmatik okluzal kuvvetler 

5. Diş ve protez kaynaklı faktörler 

II. Peri-implant hastalıklar ve durumlar 

A.  Peri-implant sağlık 

B.  Peri-implant mukozit 

C.  Peri-implantitis 

D.  Peri-implant sert ve yumuşak doku yetersizlikleri 

  

 

2.2.1. Periodontal ve Gingival Sağlık 

 

“Sağlık, hastalık ya da bir sakatlıktan olmayan ortamda tam bir fiziksel, 

zihinsel ve sosyal refah durumudur.” Dünya Sağlık Örgütü'nün bu tanımına 

dayanarak periodontal sağlık, “bir bireyin normal olarak işlev görmesini sağlayan 

ve mevcut hastalığı olmayan ya da geçmişte herhangi bi hastalığa sahip olmamış 

ve bu hastalıklara bağlı sonuç göstermeyen enflamatuvar periodontal hastalıktan 

uzak bir durum” olarak belirtilir. Bu tanım bütüncül ve hasta-sonuç temeline 

dayanmakla birlikte, periodontal hastalıkların klinik seyri göz önünde 

bulundurulduğunda sınırlayıcı bir tanım olarak görünmektedir. Bu nedenle periodontal 
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sağlığın daha pratik bir tanımı, “ateşli periodontal hastalıktan uzak olma durumu” 

olacaktır. Daha önce hastalık süreçlerinden kaynaklanmış değişen morfolojik 

koşulların, klinik işaretlerin ve hastalık belirtilerinin yokluğunda yeni sağlıklı koşullar 

olarak kabul edilip edilemeyeceği tartışmalıdır. Saf olan klinik sağlık terimi, nadir 

fakat gerçekçi bir varlığı temsil etmekte, yani ataşman kaybı, sondlamada kanama, 

kızarıklık, klinik şişme/ödem veya püden yoksun olma durumudur (69).  

Periodontal ve gingival sağlık; sondlamada kanama, dişetinde pü, ödem, renk 

değişikliğinin olmadığı ve sondlama cep derinliğinin 3mm ya da daha az olduğu 

durumlardır. Periodontal sağlık; periodonsiyumun etkilenmediği gingival sağlık ve 

periodonsiyumun etkilendiği/azaldığı gingival sağlık olarak iki grupta incelenir. 

Periodonsiyumun etkilendiği/ azaldığı gingival sağlık; stabil periodontitis ve 

periodontitis olmayan hastalar olarak ikiye ayrılmıştır. Stabil periodontitis; 

periodontitisin tedavi edildiği, sondlamada kanama, eritem, ödem ve derin periodontal 

ceperin görülmediği, fakat ataçman kaybıyla birlikte kemik kaybının olduğu durumu 

ifade etmektedir. Periodontitis olmayan bireyler ise dişeti çekilmesi olan ve kron boyu 

yükseltmesi yapılan kişileri kapsamaktadır (70). 

 

2.2.2. Dental biyofilme bağlı gelişen gingivitis 

Dental biyofilme bağlı gelişen gingivitis; dişlerin üzerinde dental biyofilm 

birikimiyle başlayan, dişetinde ödem ve kızarıklık, sondlamada veya spontan kanama, 

dişeti oluğu sıvısında artış bulgularının eşlik ettiği, radyografik olarak kemik kaybı 

görülmeyen periodontal bir hastalıktır (71). Dişeti oluğunda veya yakın bölgelerinde 

biriken dental plak bakterilerime karşı konak savunma sistemi arasındaki dengenin 

konak aleyhine bozulmasıyla oluşan lokal enflamatuvar yanıt olarak tanımlanabilir 

(72). 

Gingivitiste oluşan enflamasyon dişetiyle sınırlı kalmaktadır (73). 

Enflamatuvar yanıta bağlı ortaya çıkan vazodilatasyon sonucu dişetinin rengi 

pembeden kırmızıya, ödeme bağlı olarakta dişeti kenarı bıçak sırtı şeklinden künt şekle 

döner. Bağ dokusunda kollojen yıkımına bağlı olarak dişeti, tıkız kıvamını kaybeder, 

mat ve stiplingli yüzey yapısı parlak ve düzgün bir yüzey yapısına dönüşür (74). 
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Sondlamada kanama ve dişeti oluğu sıvısında artış, hastalığın en erken iki bulgusu 

olarak gösterilmiştir (71). 

Dental plak birikiminde artış ve plağın mikrobiyal yapısındaki değişimler 

gingivitisin ana nedenleri olarak belirtilmekte, bu sebeple plak birikiminin kontrolünü 

sağlamak ve dişeti iltihabını önlemek amacıyla ağız hijyen prosedürlerini yerine 

getirmek oldukça önemlidir (75). Oral hijyen prosedürleri uygulandığında gingivitis 

geri dönüşebilen bir süreçtir ancak dişeti iltihabı kronikleşirse geri dönüşümsüz 

periodontitis aşamasına geçerek diş kaybına yol açabilir (76). 

Gingivitisin klinik belirtileri, bireyler arasında hatta aynı bireyin farklı 

bölgelerinde farklı şiddetlerde gözlenebilmektedir (77). Bireylerde gingivitis gelişme 

olasılığının farklı olması çeşitli lokal ve sitemik faktörlere bağlanabilirmektedir. Lokal 

faktörler arasında; diştaşı varlığı, uygunsuz restorasyon varlığı, ortodontik tedavi ile 

ilgili komplikasyonlar, dişin anatomik yapısı, kök çürüğü gibi gibi plak tutulumunu 

arttıran durumlar yer almaktadır (77, 78). 1999 yılında yapılan periodontal hastalık 

sınıflamasında plağa bağlı gingivitisin çeşitli sistemik faktörlerden de etkilendiği 

belirtilmiştir (67). Hamilelik, puberte, diyabet ve menstrual döngü gibi metabolik 

faktörlerin yanı sıra Down Sendromu ve Papillon- Lefevre Sendromu gibi genetik 

hastalıklar bu faktörler arasında sayılabilmektedir (79, 80). Gingivitis oluşumunu 

etkileyen metabolik ve genetik faktörlerin yanı sıra çeşitli çevresel faktörler de 

belirtilmiştir. Bu faktörlerin başında sigara kullanımı bulunmaktadır (81). C vitamini 

eksikliği, çeşitli ilaçlar (kalsiyum kanal blokerleri, siklosporin, fenitoin, oral 

kontraseptifler, nonsteriod antienflamatuvar ajanlar, antibiyotikler) (74), immün 

yetersizlik, lösemi, AIDS gibi hastalıklar ve fiziksel stres de gingivitis oluşumunu ve 

şiddetini etkileyen diğer faktörler olarak belirtilmiştir (82). 

 

2.2.3. Periodontitis 

  Periodontitis diş destek dokularının MDP içerisindeki mikroorganizmalara 

karşı dokunun verdiği enflamatuvar yanıtla başlayan; hastanın dişeti biyotipiyle de 

alakalı olarak patolojik cep formasyonu, dişeti çekilmesi veya her ikisinin oluşumu ile 
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birlikte, diş destek dokularında yıkıma neden olarak; diş kaybı, çiğneme fonksiyonları 

ve estetik problemlere yol açan enflamatuvar bir hastalıktır (5).  

Tedavi edilmemiş periodontitiste klinik olarak; 

- Supragingival- subgingival plak ve diştaşı 

- Dişetinde şişlik, kızarıklık, stipling yapısında bozulma 

- Dişeti marjininde bozulmalar 

- Cep formasyonu 

- Ataşman kaybı (horizontal ve vertikal) 

- Kemik kaybı 

- Furkasyon defektleri 

- Dişlerde mobilite ve patolojik migrasyon 

- Diş kayıpları görülebilir (5). 

 

Periodontitis genellikle ağrısız bir hastalıktır. Bu nedenle hastalar, hastalığı 

fark etmeden uzun yıllar boyunca ağız içinde kalabilir. Hasta şikâyetleri genelde 

dişetlerinde kanama, kaşıntı, dişlerde sallanma ve açığa çıkan kök yüzeylerinde 

hassasiyet ve estetik şikâyetler şeklinde olmaktadır. Nadir olarakta lokalize veya 

çeneye yayılan ağrılar mevcut olabilmektedir (5, 67, 83). Akut ağrı sadece patolojik 

cebin çeşitli nedenlerde tıkanarak periodontal apse oluşturduğu durumlarda 

görülmektedir. Tüm bu klinik bulgulara ilave olarakta radyografide çeşitli derecelerde 

kemik kayıpları tespit edilebilmektedir (5, 67, 83). 

MDP, periodontitisin temel etkenidir ve hastalık, öncesinde mutlaka bir 

gingivitis tablosuyla başlamıştır (84). Sonuçta her periodontitisin öncesinde 

gingivitisin varlığı zorunludur fakat, her gingivitis vakası uzun yıllar tedavi edilmemiş 

olsa bile periodontitis geçişiyle sonuçlanmayabilir (2). Periodontitis, yavaş seyirli bir 

hastalık olmasına rağmen plağa karşı konak cevabı çeşitli lokal, sistemik veya çevresel 

faktörler tarafından etkilenebilmekte ve yıkım hızı artabilmektedir. Lokal faktörler 

arasında uygunsuz restorasyonlar, dişeti altına uzanan çürükler, dişin anatomik 

yapısında farklılıklar (kök oluk ve konkaviteleri), maloklüzyonlar, kök rezorpsiyonları 

ve kemik kaybı sebebiyle furkasyon bölgesinin açığa çıkması gibi plak birikimini 

kolaylaştıran faktörler yer almaktadır (5). Sistemik faktörler arasında ise, diyabet (79, 



28 
  

85), osteoporoz (86) gibi sistemik hastalıklar, hamilelik sırasındaki hormonal 

değişimler (87), Down sendromu (88) gibi genetik hastalıklar, AIDS (89, 90) gibi 

immün sistem hastalıkları ve lökosit disfonksiyonları gibi hematolojik bozukluklar  

(91, 92) sayılabilmektedir. Bununla birlikte, çevresel faktörler olarak da sigara 

kullanımı (93-95) ve stres (82, 96) kötü beslenme alışkanlığı (97) ve ileri yaşın (74) 

periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde risk faktörü olarak karşımıza çıktığı 

belirtilmektedir. 

Periodontitisin başlıca özellikleri, klinik ataşman kaybı ile meydana gelen 

periodontal doku desteği kaybı, alveoler kemik kaybı, periodontal cep varlığı ve 

gingival kanamadır (98). Klinik olarak subgingival ve supragingival plak ve diş taşı 

varlığı, dişetinde şişlik, kızarıklık ve keskin olmayan yuvarlak hatlı dişeti konturları 

izlenir (99). Çeşitli derinliklerde gözlenebilen ceplere, hem yatay hem de dikey yönde 

kemik kayıpları eşlik eder. Furkasyon tutulumu, kemik kaybının ilerlediği alandaki 

dişlerde mobilite ve diş kaybı görülebilir (5, 83). Periodontitiste doku yıkımının esas 

sebebi plak bakterilerine karşı, konak savunma sisteminin verdiği 

immünoenflamatuvar yanıttır (100). Doku kaybı nötrofil, monosit, lenfosit, fibroblast 

ve diğer konak hücrelerinin aktivasyonu ile gelişen konak cevabıyla gerçekleşir (101). 

2017 yılında EFP tarafından yeni sunulan sınıflamada, daha önceden 

‘’agresif’’ ve ‘’kronik’’ olarak tanımlanmış periodontitis formları tek bir 

‘’periodontitis’’ başlığı altında toplanmıştır (98).  

Klinik olarak bir hastanın ‘periodontitis vakası’ olabilmesi şunlara bağlıdır: 

1. İnterdental klinik ataşman kaybı (KAK) ≥ 2 komşu olmayan dişte veya 

2. Bukkal veya oral KAK ≥3 mm ile birlikte cep derinliği >3 mm; ≥ 2 dişte tespit 

edilmeli ve var olan KAK, periodontal olmayan; 1) travma kaynaklı gingival 

çekilme, 2) dişin servikal bölgesine uzanan diş çürükleri, 3) 2.moların 

distalinde görülen ve 3.moların malpozisyonu veya çekimine bağlı oluşan 

KAK varlığı, 4) marjinal periodonsiyumdan drene olan endodontik lezyon, 

ve 5) vertikal kök kırığı varlığı sebeplerinden kaynaklanmamalıdır. 

Bunun yanısıra çok boyutlu bir periodontitis evreleme (staging) ve 

derecelendirme (grading) sistemi sunulmuştur. 
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Evreleme, hastalığın şiddetine ve hastalık yönetimindeki karmaşıklığa 

bağlıdır (Tablo 1). 

Tablo 1 

TABLO 1. ŞİDDET (İNTERDENTAL KLİNİK ATAŞMAN KAYBI SEVİYESİNE 

GÖRE), KARMAŞIKLIK, KAPSAM VE DAĞILIMA GÖRE TANIMLANMIŞ EVRELEME 

SİSTEMİNE DAYANAN PERİODONTİTİS SINIFLAMASI. 

 

 

 

Evre I periodontitis, başlangıç periodontitis; gingivitis ve periodontitis 

arasındaki sınır olarak belirtilmiştir ve ataşman kaybının ilk görüldüğü evredir. Kaybın 

en çok olduğu bölgede interdental KAK 1-2mm’dir. Koronal üçlüde %15’i geçmeyen 

radyografik kemik kaybı mevcuttur. Periodontitis sebebiyle kaybedilmiş diş yoktur. 

Maksimum sondlama cep derinliği 4 mm veya daha azdır. Çoğunlukla kemik kaybı 

horizontaldir. Evre I periodontitisli hastalarda kalıcı gingival inflamasyona ve 

biyofilm disbiyozisine yanıt olarak periodontitis gelişmiştir. Erken tanıya ilaveten, 

nispeten erken yaşlarda bir dereceye kadar ataşman kaybı görülmesi kişinin hastalık 
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başlangıcına karşı artmış duyarlılığa sahip olduğunun göstergesi olabilmektedir. 

Bunun yanında periodontitis teşhisinde altın standart olarak kabul edilen periodontal 

sondlama, erken klinik ataşman kaybını belirlemede yetersiz kalabilmektedir. Tükürük 

biobelirteçlerinin incelenmesinin ve/veya yeni görüntüleme tekniklerinin 

kullanılmasının evre I periodontitisin erken teşhisinde faydalı olabileceği 

vurgulanmıştır. 

Evre II periodontitis, orta şiddette periodontitis, dikkatli bir klinik periodontal 

muayene ile belirlenen periodontitisin diş destek dokularında neden olduğu 

karakteristik hasarların görüldüğü yerleşmiş periodontitisi temsil etmektedir. Kaybın 

en çok olduğu bölgede interdental KAK 3-4 mm’dir. Koronal üçlüde % 15-33 arasında 

radyografik kemik kaybı mevcuttur. Periodontitis sebebiyle kaybedilmiş diş yoktur. 

Maksimum sondlama cep derinliği 5 mm veya daha azdır. Çoğunlukla kemik kaybı 

horizontaldir. Bu evrede, tedavi pek çok vakaya göre basit olsa da, evre II hastanın 

standart tedaviye verdiği yanıt dikkatli değerlendirilmelidir. Hastalığın derecesi ve 

hastanın tedaviye verdiği yanıta göre hastaya özgü daha kapsamlı tedavilere 

yönlenilebilir.  

Evre III periodontitis, şiddetli periodontitis, ataşmanda anlamlı bir hasar söz 

konusudur ve tedavi edilmezse diş kaybı görülebilmektedir. Bu evre, kökün orta 

üçlüsüne ilerlemiş derin periodontal lezyonlarla karakterizedir ve derin kemikiçi 

defektlerin varlığı sebebiyle tedavisi karmaşıktır. Kaybın en çok olduğu bölgede 

interdental KAK 5mm veya daha fazladır. Kökün orta veya apikal üçlüsüne uzanan 

radyografik kemik kaybı mevcuttur. Periodontitis sebebiyle en çok 4 diş 

kaybedilmiştir. Sondlama cep derinliği 6 mm veya daha fazladır. 3 mm veya daha fazla 

vertikal kemik kaybı görülür. II. veya III. derece furkasyon tutulumu ve orta derece 

kret defekti mevcuttur. 

Evre IV periodontitis, periodontal destek dokuda ciddi hasar oluşmuştur. 

Anlamlı derecede diş kaybı ve sonucunda çiğneme fonksiyonunun kayıp ortaya çıkar.  

Kaybın en çok olduğu bölgede interdental KAK 5 mm veya daha fazladır. Kökün orta 

veya apikal üçlüsüne uzanan radyografik kemik kaybı mevcuttur. Periodontitis 

sebebiyle en az 5 diş kaybedilmiştir. Periodontitis kontrol altına alınmaz ve rehabilite 

edilmez ise dentisyonun kaybedilme riski vardır. Bu evre kökün apikal üçlüsüne 
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ilerlemiş derin periodontal lezyonlarla veya çoklu diş kayıplarıyla karakterizedir. 

Sekonder okluzal travmaya bağlı diş hipermobilitesi ve diş kaybına bağlı çiğneme 

fonksiyonu bozuklukları ile sıklıkla komplike bir durumdur. Tedavi yaklaşımı 

çiğneme fonksiyonunun stabilizasyonu/restorasyonu şeklinde olmalıdır. 

Tanıdaki evrelemeden bağımsız olarak, periodontitis ilerlemesi bireylerde 

farklılık gösterebilir ve bazı hastalarda tedaviye yanıt daha az olabilir. Genel sağlık 

veya sistemik hastalık varlığı bu durumu etkileyebilir veya etkilemeyebilir. Son 

yıllarda doğrulanmış risk değerlendirme araçları ve bireysel risk faktörlerinin varlığı, 

dişlerin kaybı ile ilişkilendirilerek periodontitis ilerleyişi ve diş kaybetme riskini 

tahmin edebilmenin mümkün olduğu gösterilmiştir (102). 

Geçmişte, periodontitis ilerleme derecesi özel periodontitis formları 

tanımlanarak sınıflandırma sistemine dahil edilmiş ve bu tanımlamada yüksek ilerleme 

hızı veya erken yaşlarda görülen şiddetli doku yıkımı referans alınmıştır (103). Son 

çalıştayda bu tür periodontitis formlarının kendine özgü bir patofizyolojiye sahip 

olduğunu gösteren bir kanıt bulunmadığı, daha ziyade çok faktörlü bir hastalık 

modelindeki risk faktörlerinin karmaşık etkileşimleri bu hastalarda periodontitis 

fenotipini açıklayabileceği belirtilmiştir. Bu bağlamda periodontitisin biyolojik 

derecesinin (risk veya gerçek progresyon) belirlenmesi için bir çerçeve sağlamak 

yararlı görünmektedir (102). 

Periodontitis için belirlenmiş risk faktörlerinden olan sigara ve kontrol altında 

olmayan diyabetin, hastalığın ilerleme oranını etkilemektedir ve hastalığın bir sonraki 

evreye geçişine sebep olabilir. Obezite, spesifik genetik faktörler, fiziksel aktivite veya 

beslenme gibi yeni ortaya çıkan risk faktörleri değerlendirmeye katkıda bulunabilir. 

Bu nedenle vaka tanımlanırken esnek bir yaklaşım gereklidir. Hastalık şiddetini 

değerlendirken hasta yaşı da bireysel duyarlılığın seviyesini gösteren indirek bir 

parametredir. İdeal olmasa da - erken yaşta ileri seviye hastalık ve geç yaşta minimal 

hastalık – konsepti klinik uygulamada ve risk değerlendirme araçlarında yüksek 

duyarlılığa sahip veya nispeten dirençli bireyleri tanımlamak için kullanılmıştır. Hasta 

yaşının kök çevresindeki alveolar kemik kaybına oranlandığı bir model de mevcuttur. 

Bu model uzun dönemde hastalık progresyonunun değerlendirmesinde intraoral 

radyografilerde kullanılarak uygulanmış (104, 105) ve daha sonra periodontal risk 
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değerlendirme sistemin konseptine dahil edilmiştir (106, 107). Daha yakın bir 

zamanda bir bireyin KAK şiddetiyle yaşı da karşılaştırılmış (108). Geniş bir 

popülasyondan elde edilen bu bilgiler KAK için bir yaş standardı belirlemek için 

değerlendirilebilir ve yaş grubu ortalamasına göre daha fazla doku kaybı gösteren 

bireylerin hastalık ilerleyişi açısında artmış risk altında olduğu belirtilebilmektedir. 

Ayrıca biyomarkerların periodontitisin erken saptanmasında katkıda 

bulunabileceği ve periodontitisin derecelerndirilmesinde önemli yardım 

sağlayabileceği belirtilmiş, önerilen çerçevede periodontitisin vaka tanımlama 

sisteminde onaylanmış biyomarkerların kullanılmasına izin verilmiştir. 

Derecelendirme sistemi, yeni bildirilen risk faktörlerine, biomarkerlara vb. 

kanıtlara adapte edilebilen esnek bir sistemdir. Bu sistem, hastalığın ilerleme hızının 

dikkate alınmasını sağlar. Tablo 2’ de periodontitisin ilerlemesinde doğrudan ve 

dolaylı kanıtların primer kriter olarak varlığına dayanan periodontitis derecelendirme 

sistemi gösterilmiştir. Doğrudan kanıt, hastanın eski radyografilerinin gözlemlerine 

dayanmaktadır. Dolaylı kanıtlar, dentisyondaki en kötü etkilenmiş dişin kemik 

kaybının yaşa göre değerlendirilmesine dayanır. Bu değer, ölçülen kemik kaybının kök 

uzunluğuna yüzdesinin yaşa bölünmesiyle elde edilir. Periodontitis derecesi risk 

faktörlerinin ortaya çıkmasına göre modifiye edilebilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLO 2. PERİODONTİTİS DERECELENDİRMESİ 
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Periodontal derecelendirme A,B ve C olarak üç ayrı seviyeye ayrılmıştır. 

Klinisyenler, orta dereceli bir ilerleme oranını (derece B) varsayarak derecelendirmeye 

yaklaşabilir, ardından prognozu ve buna göre de dereceyi değiştirebilecek doğrudan 

ve dolaylı olan kanıt veya risk faktörlerini değerlendirebilirler (102).  

 

2.3.Periodontal Hastalık Etiyolojisi 

 

Periodontal hastalıklar, patojen bakterilerin diş ve etrafındaki dokulara 

adezyonu ve kolonizasyonu yoluyla oluşan enflamatuvar hastalıklardır (109). 

Patojenik yapıda bir biyofilm mevcudiyedi periodontitisin oluşması için şarttır; fakat 

tek başına hastalık yapmak için yeterli olmamaktadır. Periodontal hastalık, biyofilm 

ve enflamasyona karşı konak savunma sistemi arasındaki kompleks bir çok 

etkileşimden kaynaklanmakta ve bu etkileşimlerin periodontal doku yıkımının % 

80'ini oluşturduğu düşünülmektedir (110). 

 

2.3.1. Mikrobiyal dental plağın rolü 

MDP çeşitli bakterilerin ekstraselüler yapışkan madde içine girerek organize 

olması sonucu oluşan bir biyofilmdir. Birçok biyofilmin belli başlı ortak yapısal 
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özellikleri olmasıyla birlikte biyofilmler bireyden bireye ve biyofilmin türleri arasında 

bile farklılık gösteren heterojen yapılardır. Genel olarak bir biyofilm topluluğu; bakteri 

mikrokolonileri, ektraselüler matris, su kanalcıkları ve basit bir iletişim ağından 

oluşmaktadır (111). Su kanalcıkları aracılığıyla atık ürünler uzaklaştırılırken, 

besinlerin biyofilmin derin katmanlarına ulaşması sağlanır (112). 

MDP, mineralize olmayan, diş yüzeyi, sabit restorasyonlar ve hareketli 

protezler gibi ağız içindeki sert yüzeylere yapışan, filamenter formların baskın olduğu 

yapısal bir organizasyon gösteren, tükürük glikoproteinlerinden ve ekstraselüler 

mikrobiyal ürünlerden türetilen organik bir matrisle kaplı bir kompleks yapı olarak 

tanımlanmıştır (113). MDP’nin yüzeylerini kaplayan ekstraselüler matriks (ESM), 

dental plağın hava-su spreyiyle uzaklaştırılmasına imkan sağlamayan oldukça 

dayanıklı bir yapıdır (114). Diş taşı ise dental plağın mineralize olup sertleşmiş şeklidir 

ve genellikle üzeri mineralize olmamış dental plak ile kaplıdır (112). 

Dental plak, diş yüzeyinde dişeti sınırına olan konumuna göre supragingival 

ve subgingival olmak üzere ikiye ayrılmaktadır (112).  

1. Supragingival plak, dişeti sınırında veya üst tarafında bulunur. Dişeti 

marjinine doğrudan temas ediyorsa marjinal plak olarak adlandırılmaktadır. 

2. Subgingival plak ise dişeti sınırının alt tarafında, diş ile dişeti cep epiteli 

arasında bulunmaktadır. 

Subgingival plak içeriği, kan ürünlerinin lokal olarak varlığı ve anaerobik 

ortamın düşük redüksiyon-oksidasyon (redoks) potansiyeli sebebiyle supragingival 

plak içeriğinden farklı olmaktadır. Subgingival plağın apikal kısmında spiroketler, 

koklar ve çubuklar hakim hücre grubuyken, koronal kısımda daha çok filamentler grup 

yer almaktadır ve plak içeriği cep derinliğine bağlı olarak değişmektedir. Plak 

içeriğinin alana özgü olması periodontal hastalıklarla oldukça ilişkilidir ki, marjinal 

plak varlığı gingivitis oluşumu için en önemli faktörken; supragingival ve dişle ilişkili 

subgingival plak varlığı diştaşı ve kök çürüğü oluşumunda, yumuşak dokuya yakın 

subgingival plak varlığı ise doku yukımıyla karakterize periodontitis oluşumunda etkin 

rol oynamaktadır (112). 

Yapılan çalışmalarda oral hijyen prosedürlerinin uygulanmasını takiben kısa 

süre içerisinde bakterilerin diş yüzeylerinde kolonize olabildiği gösterilmiştir. Günler 
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içerisinde ise gingivitisin mikroskobik ve klinik belirtileri ortaya çıkmaktadır. Fakat 

oral hijyen prosedürlerinin yeterli şekilde sağlanması sonucunda enflamasyon geriler 

ve sağlıklı duruma dönüş sağlanmaktadır. Bakteri plağı gingivitise neden olmakla 

birlikte, periodontitis gelişimi konak yanıtına bağlı değişmektedir. Konak yanıtını ise 

hastanın sistemik durumları, hormonlar, genetik faktörler, kullandığı ilaçlar ve 

beslenme gibi birçok faktörden etkilenmektedir (74). 

 

2.3.2. Periodontal hastalığın mikrobiyolojisi 

 

Oral kavitede 700’den fazla bakteri türü tespit edilmiştir (115). Bunların 

büyük kısmı mukoza ve diş yüzeylerinde kolonize olup biyofilm denilen içinde çok 

çeşitli türleri barındıran üç boyutlu bir kompleks yapı içinde yer almaktadır (116, 117). 

Bakterilerin % 99’undan fazlasının canlılığını biyofilm içinde sürdürdüğü görüşü 

kabul edilmektedir (118). Serbest şekilde canlılığını sürdürebilen bakterilere ise 

planktonik bakteriler adı verilmektedir (112). Biyofilm içinde bulunan bakteriler 

arasında fiziksel temas, metabolik değişim, genetik bilgi alışverişi veya çoğunluğu 

algılama (quarum sensing) gibi yollarla çeşitli ilişkiler kurulabilmektedir (119). Bu 

durum, duyarlı bakterilerin bir biyofilm içinde bulunduğu takdirde çeşitli 

inhibitörlerden farklı metabolik stratejiler oluşturarak kaçabilmesini sağlamaktadır 

(120). Biyofilm içinde yaşayan bakterilerin, planktonik bakterilere göre antmikrobiyal 

ajanlara 1000 kat daha dirençli olduğu ortaya konulmuştur (112). 
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ŞEKİL 1. ORAL BAKTERİ KOLONİZASYONU 

 

Bir biyofilm olan MDP oluşumu, tükürük ve DOS kaynaklı glikoproteinlerin, 

fosfoproteinlerin, prolin ve histidinden zengin proteinlerin ve amilaz gibi enzimlerin 

temiz diş yüzeylerine yapışarak pelikıl olarak adlandırılan yapıyı oluşturmasıyla 

başlamaktadır. Pelikıl, bakterilerin dişin dış yüzeylerine tutunmasını sağlamaktadır. 

Pelikıl kaplı diş yüzeyine ilk olarak adhezinleri yoluyla actinomiçes ve streptokok 

türleri gibi gram pozitif fakültatif bakteriler tutunur ve bu bakteri türlerine erken 

kolonizerler adı verilmektedir (121). Daha sonra Fusobacterium nucleatum 

(F.nucleatum), P. gingivalis, T. forsythensis, T. denticola ve A.a.gibi yüksek patojenik 

özellikleri bulunan bakteriler erken kolonizerlere tutunarak ikincil kolonizasyonu 

oluşturmaktadırlar (122). F.nucleatum erken kolonize olan bakterilerle geç kolonize 

olanlar arasında bir köprü görevi oluşturmaktadır (119). Bakterilerin bu şekilde 

birbirine tutunmasına “koagregasyon” adı verilmektedir (123). Dental plak 

oluşumunun başlangıcında gram-pozitif aerob bakteriler baskın türü oluştururken 

ilerleyen dönemde gram-negatif anaeroblar baskın tür haline gelmektedir (124). 

Periodontal olarak sağlıklı bölgelerde ağırlıklı olarak fakültatif anaerob 

bakteriler; Actinomyces'ler, A. viscosus ve Actinomyces naeslundii (A.naeslundii) ve 

Streptococcus’lar Streptococcus sangius (S.sangius) ve Streptococcus mitis (S.mitis) 

GEÇ KOLONİZERLER 

ERKEN KOLONİZERLER 

TÜKÜRÜK 

DİŞ YÜZEYİ 
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gözlenmektedir. Az sayıda gram negatif türler, hareketli bakteriler ve spiroketler de 

yer aldığı gösterilmiştir (125, 126). 

Yalnız dental plağa bağlı gelişen gingivitiste %56 gram pozitif ve %44 gram 

negatif türler bulunmakta ve bunların  %59 fakültatif, %41'i anaerobiktir.  Gram pozitif 

türler içinde S. mitis, S. sangius, S. oralis, S. intermedius, A. naeslundii, A. viscosus ve 

Peptostreptococcus micros (P.micros) yüksek yoğunluktayken, gram negatif türler 

içerisinde ise; F.nucleatum, P.intermedia, Veillonella parvula (V. parvula), 

Capnocytophaga, Haemophilus ve Campylobacter türleri yüksek yoğunlukta 

bulunmaktadır (127, 128). 

Periodontal hastalık yapıcı bakterilerin birçoğu gram-negatif anaerobik türler 

olmaktadır. Periodontal doku hasarından esas olarak sorumlu olan bakteriler Pg, 

Prevotella intermedia (P.intermedia), T. forsythensis, A.a. ve T.denticola olduğu 

gösterilmiştir (129). 

Periodontitiste yoğun olarak P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythensis, E. 

corrodens, C. rectus, F. nucleatum, A. a, Treponema ve Eubacterium türleri 

bulunabilmektedir. Aktif periodontal hasarın görüldüğü bölgelerde P. gingivalis, P. 

intermedia, C. rectus T. forsythensis ve F. nucleatum türleri daha fazla gözlenmektedir 

(126, 130). 

Periodontitis patogenezinde çok çeşitli mikroorganizmaların birlikte rolü 

olduğu gösterilmiştir. Bu çeşitlilik sebebiyle periodontitisin teşhisi ve tedavisinde 

ciddi zorluklarla karşılaşılmaktadır. Tanı için değerlendirilen yaklaşık 40 

mikroorganizmanın hangisinin patojenitesinin diğerinden daha yüksek olduğu kesin 

olarak kanıtlanamamıştır. Tedavide ise olası periodontopatojenlerin ortadan 

kaldırılması veya azaltılması için çeşitli uygulamalar denenmiştir. Fakat hastalığa 

sebep olan birkaç farklı tür bulunacağından ve bunların aynı antimikrobiyal tedaviye 

eşit derecede duyarlı olamayabileceğinden uygun antimikrobiyal tedavinin de 

belirlenmesinde zorluklar gözlenir (112). 
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2.3.3. Bakteri- konak etkileşiminde bakterilerin rolü 

 

Periodontal hastalık oluşum sürecinde enflamasyon kaynaklı doku yıkımı, 

çeşitli sinyal molekülleri aracılığıyla gerçekleşmektedir. Bunlar subgingival 

mikrobiyata ve konak immün yanıtı kaynaklı moleküller olarak ikiye ayrılmaktadır. 

Bakteri kaynaklı moleküller, enflamasyonun başlaması ve devam etmesinde önemli 

roldeyken, esas doku yıkımından sorumlu olanın konak yanıtı olduğu gösterilmiştir 

(131).  

Mikrobiyal virulans faktörleri 

Gram negatif kırmızı kompleks bakterileri, konakçı defansını nötralize 

etmeyi amaçlayan ve periodontal dokuları yıkıma uğratan çok sayıda güçlü virulans 

faktörlerine sahiptir(72). Konağın bu bakteri ve ürünlerine verdiği yanıt sonucu 

periodontal hastalık olarak bilinen lokal doku yıkımı gerçekleşmektedir (132). 

Hajishengallis ve ark.’nın yaptığı bir in vivo çalışmada, patojenlerden 

arındırılmış farelere P.gingivalis oral yolla aşılanmış ve bu patojenin toplam 

mikrobiyotanın % 0,1’den küçük bir bileşeni olmasına rağmen kommensal bakterilerin 

sayı ve organizasyonunu değiştirerek periodontal kemik kaybına neden olduğu ortaya 

konmuştur (133). Bu şekilde konak bağışıklık sistemini baskılayıp dental plağın 

mikrobiyal içeriğini değiştirerek periodontal kemik kaybı oluşturan P. gingivalis, 

anahtar patojen olarak kabul edilmektedir (134). Bu patojenin konak savunmasını 

engelleyebilecek mekanizmaları şu şekilde belirtilebilir (135): 

- Toll-benzeri reseptör (TLR) cevabını etkileme 

- Interlökin 8 (IL-8) yıkımı 

- Kompleman sisteminin bozulması 

Lipopolisakkaritler 

Lipopolisakkaritler (LPS'ler) gram negatif bakterilerin dış membranında 

bulunan, bir lipit (lipit A) ve bir polisakkarit bileşiminden oluşan büyük moleküllerdir. 

LPS'ler, bakterilerin yapısal bütünlüğünün korunmasında önemli bir göreve sahip olup 

aynı zamanda memelilerde kuvvetli immün yanıt oluşturmaktadırlar. Memelilerin 

immün sistemleri, TLR'ler aracılığıyla LPS'yi tanımaktadırlar (136).  
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TLR-4, gram negatif bakterilerin hücre duvarında bulunan LPS'leri tanır. 

CD14, LPS’nin bakteri membranından ayrılarak MID-2 ye bağlanmasını sağlar. 

MID2, TLR4 ile kompleks oluşmasını sağlayan proteindir (137). TLR, sinyal 

mekanizmasının aktivasyonu proenflamatuvar sitokinler ve nitrik oksitin üretimini 

uyarır ve böylece doğal immün sistemin elemanları olan makrofajları aktive ederler. 

İlerleyen dönemde TLR’nin uyarılmasıyla dendritik hücre aktivasyonu 

gerçekleşmekte ve bir dizi olay sonucu edinilimiş immün sistemin anahtar parçası olan 

T hücreleri aktive olmaktadır (138, 139). LPS'ler periodontal dokulardaki 

enflamatuvar yanıtın başlatılması ve devam ettirilmesinde kilit rol oynayan 

bileşenlerdir(140). 

Gram pozitif bakterilerin hücre membranlarında ise lipoteikoik asit 

bulunmaktadır. Lipoteikok asit de CD-14 aracılığıyla TLR-2 tarafından tanınır ancak 

buna karşı oluşan immün yanıt LPS'lere oranla oldukça azdır (141). Periodontal 

hastalıklarda önemli yere sahip olan P.gingivalis’in ise,  hem TLR-2 hem de TLR-4 

tarafından tanınan atipik bir LPS yapısı bulunmaktadır (142). 

Başta P.gingivalis olmak üzere bazı bakteri türlerinin yüzeylerinde bulunan 

‘fimbria’ ların da insan dişeti epitel hücrelerindeki TLR-2 tarafından tanındığı ve IL-

8 üretimini uyararak periodontal hastalık seyrinde rol oynadığı gösterilmiştir (143).  

Bakteriyel enzimler ve zararlı bileşikler 

Periodontal hastalık yapıcı bakterilerin virulans faktörleri arasında, doku 

hasarına doğrudan etki eden çeşitli metabolik ürünler salgılamaları da yer almaktadır. 

Bunların içinde amonyak (NH3) ve hidrojen sülfür (H2S) gibi zararlı bileşikler (144) 

ve bütirik asit ve propionik asit gibi kısa zincirli yağ asitleri de bulunur. Kısa zincirli 

yağ asitleri gram-negatif anaerob bakterilerin sık görülen metabolitleridir (145). Bu 

bileşikler DOS içeriğinde periodontal hastalığın şiddetiyle orantılı miktarlarda tespit 

edilebilirler (146). Konak hücreleri üzerinde yıkıcı etkilere sahip olan bütirik asit, T 

ve B hücrelerinde ve gingival fibroblastlarda  apoptozisi indükler (147). Aynı zamanda 

bütirik ve propionik asitler insan endotel hücrelerinin ve gingival fibroblastların 

büyüme ve proliferasyonunu engellemektedirler (148). Yapılan çalışmalarda kısa 

zincirli yağ asitlerinin lenfosit proliferasyonunu, sitokin üretimini (149) ve 

PMNL’lerin kemotaksisini engellediği ortaya konmuştur (150) . 
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Bir başka çalışmada ise kısa zincirli yağ asitlerinin sağlıklı bireylerin 

dişetlerine uygulandığında DOS akışını, PMN göçünü, subgingival sıcaklık derecesini 

ve DOS’taki IL-8 üretimini arttırarak enflamatuvar cevabı uyardığı bildirilmiştir 

(151).  

Plak bakterileri aynı zamanda kollojen, elastin ve fibronektin gibi 

periodonsiyumun yapısal proteinlerini parçalayan proteazlar ürettiği gösterilmiştir 

(152). Bakteri proteazları, proteinleri parçalar ve böylece bakterilerin beslenmesi için 

gereken peptitleri, aminoasitleri ve demiri oluşturmuş olurlar. Bakteriyel proteazlar 

aynı zamanda konak yanıtını engelleyip doku bütünlüğünü bozarak dokulara 

mikrobiyal invazyonu kolaylaştırmaktadırlar (153). 

P.gingivalis gingipain olarak bilinen periodontal pataogenezde rol oynayan 

iki tip sistein proteaz üretmektedir (154). Gingipainler immün–enflamatuvar cevabı 

bozup immün sistemi modüle ederek doku yıkımını arttırmaktadırlar (155). 

Bazı bakterilerin konak savunma sistemini etkisiz hale getirebilen virülans 

faktörleri de bulunmaktadır. Bunlar arasında belli türlerin konağın fagositik 

hücrelerinin aktivitelerini engellemek için ürettikleri immünglobulinleri parçalayan 

proteazlar, A.a.’ların ürettiği konak savunma hücrelerini öldüren lökotoksinler 

gösterilebilmektedir (156). 

Mikrobiyal invazyon 

Bakterilerin periodontal dokulara invazyonu uzun süre tartışılsa da çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir. Mikroskopik incelemelerde sağlıklı bireylerin bukkal 

epitel hücrelerinin periodontal hastalık yapıcı bakterileri içeren bir hücre içi 

mikrobiyotaya sahip olduğu gösterilmiştir (157). Periodontitisli hastalarda yapılan 

histolojik incelemelerde de cep epitelinde ve hücrelerarası boşluklara çeşitli 

bakterilerin penetrasyonu gözlenmiştir (158). P.gingivalis ve A.a’nın bağ dokusuna 

kadar invaze olduğu (158, 159) ve hatta A.a ‘nın epitel hücreleri içine yerleşerek 

burada kalabildiği (160) belirtilmiştir. F. Nucleatum’un da konak epitel hücrelerine 

invaze olarak invazyon yeteneği olmayan bakterilerin dokulara girişini sağladığı rapor 

edilmiştir (161). 

Bakterilerin bu şekilde dokuya invazyon özellikleri sebebiyle yalnızca 

mekanik debritmanın yeterli olamayacağı, ek olarakta ilaç veya lazer uygulamaları 



41 
  

gibi terapötik yöntemlerin kullanılmasının faydalı olabileceği çeşitli çalışmalarda 

bildirilmiştir (162, 163). 

2.3.4. Bakteri- konak etkileşiminde konak cevabının rolü 

Periodontal hastalıkların başlaması ve ilerlemesiyle birlikte periodontal doku 

hasarının gerçekleşmesinde en önemli etkenin dental plak içeriğindeki bakteriyel yüke 

karşı oluşan konak yanıtının neden olduğu belirtilmiştir (5). Belirli 

mikroorganizmaların periodontal hastalığın ilerleyici tiplerinde etkin olduğu 

kanıtlanmışken, bunun yanı sıra hastalığın ilerlemediği kişilerde de bu 

mikroorganizmaların saptanabilmesi, periodontitis gelişiminin bakterilerin 

varlığından ziyade, konağın bağışıklık ve enflamatuvar yanıt sürecinin bir sonucu 

olduğunu göstermektedir (164).  

Periodontal hastalığın başlamasında, belirli periodontopatojen 

mikroorganizmaların varlığı gereklidir fakat doku hasarının miktarı ve şiddeti, büyük 

oranda mikrobiyal yükle konak arasındaki etkileşimlere bağlıdır. Bu etkileşimler, 

dental biyofilmin mikrobiyal içeriği ve konağın immün cevabına göre bireyden bireye 

değişkenlik gösterebilir ve bu da periodontal doku yıkımının şiddetinin bireyler 

arasında gösterdiği farklılığı açıklayabilmektedir (5). 

İmmunoenflamatuvar yanıt 

Konak, dişeti oluğuna yerleşen biyofilmlerden gelen bakteriyel atağı kontrol 

altına alabilmek için kronik immünoenflamatuvar bir yanıt geliştirmektedir (165). 

Bakteriyel ataklara karşı periodontal dokuların oluşturduğu ilk enflamatuvar yanıt, 

patolojiden ziyade, bir fizyolojik savunma mekanizması olarak düşünülmektedir 

(166). Oluşan bu konak yanıtı, periodonsiyumu bir taraftan bakteri ataklarına karşı 

koruyup patojenlerin derin dokulara yayılmasını engellerken, bir taraftan da 

çevresindeki hücrelere ve ekstaselüler matrikse zarar vererek dişeti, periodontal 

ligament, sement ve alveol kemiğinde yıkıma sebep olmaktadır(81). 

Periodontal hastalıkta, mikroskobik olarak birleşim epitelinin altındaki bağ 

dokuda izlenen akut enflamatuvar olaylar zinciri şu şekilde sıralanabilir:  

- Kan damarlarında vazodilatasyon meydana gelir. 
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- Takip eden bir hafta içerisinde veya plak birikiminden sonra en erken 2 gün 

içerisinde nötrofiller kan damarlarının duvarlarına yapışır (marjinasyon).  

- Nötrofiller başta olmak üzere lökositler damar duvarından migrasyon yaparak 

damarı terk ederler (diapedez, emigrasyon). 

- Damar dışına çıkan lökositlerin bağ dokusunda, birleşim epitelinde ve dişeti 

oluğundaki miktarlarında artış gözlenir. Bununla birlikte dişeti oluğunda 

eksüdasyon varlığı ve ekstravasküler proteinler ortaya çıkar (5). 

Bakteriyel biyofilme karşı oluşan immün yanıt, doğal immün sistemin veya 

adaptif immün sistemin bir parçası olarak kabul edilen hücresel, moleküler ve organ 

düzeylerindeki etkileşimlerden meydana gelmektedir. İmmün yanıtın komplike 

biyolojik ağlar içerdiği, bu ağlarda patojen tanıma, doğal immünite ve adaptif 

immünitenin birbirleriyle ilişki içinde olduğu ve karşılıklı olarak birbirlerine bağımlı 

olduğu düşünülmektedir (167). İnsan vücudu eğer enfeksiyonu durdurmak için doğal 

ve adaptif immün cevabı uygun biçimde oluşturamazsa hemostaz sağlanamamakta ve 

enflamasyon kronikleşmektedir (168). 

Doğal immünite 

Doğal immünite, enfeksiyonlara karşı ilk savunma hattı olan, patojenlerin 

konak doku ve hücrelerinin içine girişini önlemeye yönelik çeşitli mekanik, kimyasal 

ve mikrobiyolojik bariyerler içermektedir. Tükürük, DOS ve oral mukozanın epitelyal 

keratinositleri, oral kavitenin altta yatan dokularını ve özellikle de periodonsiyumu 

koruyan bariyerler olarak sayılabilirler. Doğal immün yanıt, sınırlı özgünlüğe sahip 

olan kalıtsal faktörler tarafından belirlenmektedir. Bir patojene önceden maruz 

kalmanın sonucu olarak değişmez veya gelişmemektedirler (5). 

Bakteriyel ürünler dokulara geçtiğinde, doğal immün yanıtın hücresel ve 

moleküler elemanları aktifleşmektedir. Patojenin tanınması, efektör hücre olan 

nötrofillerin ve kompleman sistem moleküllerinin toplanması doğal immün yanıt 

etkinliğinin temelini oluşturmaktadır. Doğal immün yanıt çok çeşitli sitokinler, 

kemokinler ve hücre yüzey reseptörleri aracılığıyla düzenlenmekte ve doğal 

immünitenin uyarılması sonucu enflamasyon gelişimine sebep olmaktadır (5). 

Doğal immün sistem, hemen harekete geçer (birkaç dakika içinde) ve 

enfeksiyonun ilk başlangıcında (ilk saatleri veya günlerinde) gerekli olan savunmadan 
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sorumlu olmaktadır. Erken dönemde gerçekleşen bu immün yanıtının oluşmasından 

sorumlu hücreler şu şekilde sayılabilir (5):  

- Makrofajlar ve polimorfonükleer hücreler: Fagositik hücreler olarak temel 

görevleri mikrororganizmaları yutup yok etmektir. 

- Dentritik hücreler: Antijen sunan hücrelerdir ve kazanılmış bağışıklığı 

aktive ederek doğal ve kazanılmış bağışıklık arasında köprü oluştururlar. 

- Doğal katil hücreler: Farklılaşmış (örneğin tümör hücreleri) veya virüs 

bulaşmış konak hücrelerini tanıyan ve öldüren doğal sitotoksik lenfositlerdir. 

Doğal immünite daha çok enfeksiyonun akut döneminde etkiliyken ilerleyen 

dönemlerinde kazanılmış immünite daha etkin rol oynamaktadır. Bununla birlikte 

doğal immünite, kazanılmış immünitenin aktifleşerek daha etkin bir şekilde fonksiyon 

göstermesini sağlamaktadır. Adaptif ve doğal immün yanıtlar, enfeksiyonlara karşı 

konak savunma sisteminin birlikte işlev gören parçalarıdır. Yani adaptif immünite 

etkinleştikten sonra doğal immünitenin işlevsiz hale gelmesi söz konusu olmamaktadır 

(169).  

Adaptif immünite 

Doku yaralanması ve enflamasyon durumunda, dokularda spesifik olmayan 

doğal immün cevabın yanı sıra daha spesifik olan adaptif immün cevap da meydana 

gelmektedir (168). Adaptif immün sistem, belirli mikroorganizma ve toksinlere özgü 

antikorları ve lenfositleri sunan sistemdir (170). Adaptif immün sistem hücreleri 

patojenleri tanımakta ve ilerde patojene yeniden maruz kalma durumunda daha 

kuvvetli bir immün yanıtın meydana gelmesini sağlamaktadırlar. Adaptif immün 

sistemin başlıça görevleri; antijenleri tanımak, spesifik patojenlere karşı bir 

enflamatuvar yanıt oluşturmak ve enfeksiyona yeniden maruz kalınması durumunda 

patojenin antijenik yapısını hatırlamak olarak sayılabilir (168). 

Bu sistemde görevli esas hücreler, antijene özgü T ve B lenfositlerdir. Antijen 

sunan hücreler (ASH) ile T ve B lenfositlerin etkileşimleri sonucunda gerçekleşen 

adaptif immün yanıt, daha yavaş seyirlidir (5). T lenfositler farklılaşarak antijen sunan, 

yardımcı ve sitotoksik T lenfositlerine dönüşmektedirler. B lenfositler ise hücre dışı 

mikroorganizmaları öldürebilmek için immünglobulin salgılamaktadırlar (170). 
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Gingivitiste ve stabil periodontal lezyonlarda, periodontal doku içindeki 

lökositlerin büyük kısmını T hücreleri oluşturmakta ve bu hücreler biyofilmin 

mikrobiyal atağına karşı doku hemostazını korumaktadırlar (171). Aktif 

periodontitiste B hücreleri ve plazma hücreleri baskın hale gelir ve hastalığın 

ilerlemesi ve cep oluşumundan sorumlu tutulabilirler (169).  

Kompleman sistemi 

Kompleman sistemi, vücudun esas savunma sistemlerinden biri olup, 

enflamasyon gelişiminde önemli role sahiptir. Kompleman sistem, 16 serum 

proteininden meydana gelmektedir (172). Kompleman proteinlerinin büyük kısmı 

proteolitik enzimlerdir ve bunlar birbiri ardına etkin hale gelerek ‘enzimatik şelale’ 

olarak tanımlanan bir mekanizmayla kompleman sistemini aktif hale getirmektedir 

(169). 

Kompleman sisteminin aktivasyonunda, sistemin en kritik proteolitik 

aktivasyon basamağı olan C3’ün aktivasyonunda birleşen 3 farklı yol bulunmaktadır. 

Bunlar; klasik, alternatif ve lektin yoludur (173). Klasik yol, hümoral edinsel 

immünitenin bir parçası olarak kabul edilen antikorların mikroorganizmalara veya 

başka antijenlere bağlanmalarıyla uyarılır. Alternatif yol, doğal immünitenin bir 

parçasıdır ve patojen yüzeyinde koplemanın aktivasyonu için antikordan bağımsız bir 

mekanizma seyreder. Lektin yolu ise mikroorganizmaların yüzeylerinde yer alan 

glikoproteinlerin, mannoz bağlayıcı lektin olarak adlandırılan bir plazma proteinine 

bağlanmasıyla aktive olmaktadır. C3’ün ana proteolitik parçası olan C3b’ye ayrışması 

kompleman sisteminde esas olaydır (172). C3b mikroorganizma yüzeyini sararak 

fagositik hücrelerin yüzeyinde bulunan C3b reseptörleriyle tanınmasını ve böylece bu 

hücreler tarafından fagosite edilmesini sağlar. Mikroorganizmaların, fagositik hücre 

yüzeyindeki reseptörler aracılığıyla tanınan moleküllerle sarılmasına ‘opsonizasyon’ 

adı verilir (169). 

Kompleman sisteminin anaflotoksin olan C3a ve C5a proteolitik ara ürünleri, 

lökositlerin ve mast hücrelerinin toplanmasını sağlayarak vasküler değişiklikleri 

dolaylı yoldan uyarırlar (174). Kompleman sistemi, T ve B hücrelerini aktive ederek 

doğrudan veya antijen sunan hücreleri etkileyerek doğal ve adaptif immünite arasında 

köprü kurmada önemli göreve sahiptir (94). 
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Kompleman sisteminin üç aktivasyon yolu farklı başlangıç şekilleri gösterse 

de son evrede C3’ün C3b’ye dönüşümü ortaktır. Bu dönüşüm terminal litik membran 

saldırı kompleksi (MAC) olarak adlandırılan C5-C9 aktivasyonunu sağlar (175). Bu 

sistem enzimatik olmayan, mikroorganizmaların membran yapısının bozulmasına ve 

litik ölümlerine neden olan bir sistemdir (172). MAC patojenlerin hücre membranına 

girerek, membranın geçirgenliğini bozar ve böylece mikroorganizma osmotik olarak 

erir veya apoptoza uğrar (169).  

Özet olarak kompleman sisteminin görevleri şu şekilde sayılabilir: 

1. Opsonizasyon ve hücre uyarımı  

2. Kemotaksis ile fagositlerin çekimi 

3. Adaptif immün yanıtın yönlendirilmesi 

4. MAC ile doğrudan mikrobiyal lizis  

 Periodontitisli hastaların dişeti oluğu sıvısında, sağlıklı bireylerle 

karşılaştırıldığında aktif kompleman elemanları sayıca anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. C5a’nın vazodilatasyon, vasküler geçirgenliği arttırma, enflamatuvar 

eksüdanın akışı ve nötrofillerin kemotaksis yoluyla toplanması olaylarını 

indüklemesiyle lokal kompleman aktivasyonunun periodontal enflamasyonun 

organizasyonunda etkin rol oynadığı düşünülmektedir (172). 

2.4. Periodontal Hastalık Histopatogenezi 

Periodontal hastalıkların etiyolojisinin ve patogenezinin bilinmesi, hastalığın 

tedavisinin planlanmasında oldukça önemli olmaktadır. Hastalığın başlamasını ve 

ilerlemesini, mikroorganizmalar, konak savunma sistemleri ve çevresel faktörlerin 

birbirleriyle olan ilşkisi belirlemektedir (176).  

Periodontal dokulardaki başlangıç enflamasyonu patolojik bir durumdan çok 

mikrobiyal atağa karşı gelişen fizyolojik bir yanıttır. Bu aşamada klinik olarak 

dişetinde enflamasyon ve diş yüzeyinde diş taşı oluşumuna sebep olan supragingival 

ve subgingival plak varlığı görülmektedir (177). Bakteri biyofilmi ile konak doku 

arasındaki dengenin korunduğu durumlarda enflamasyon dişeti ile sınırlı kalmakta 

fakat dengenin biyofilm lehine bozulması durumunda periodontitis tablosu 

gelişmektedir. Page ve Schroeder, gingival ve periodontal enflamasyon gelişimini 
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histopatolojik olarak 4 evrede tanımlamıştır. Bu evreler; başlangıç lezyonu, erken 

lezyon, yerleşmiş lezyon ve ilerlemiş lezyondur (178). Başlangıç ve erken lezyon, 

gingivitisin erken aşamalarını gösterirken, yerleşik lezyon kronik gingivitisi, ilerlemiş 

lezyon ise gingivitisten periodontitise dönüşümü ifade etmektedir (74). 

2.4.1.Başlangıç Lezyonu 

Başlagıç lezyonu, dental plak birikiminin başlangıcından itibaren 2-4 gün 

içinde ortaya çıkmaktadır. Başlangıç lezyonu klinik olarak görünür değildir (78) ve 

plak akümülasyonuna verilen akut enflamatuvar cevapla karakterizedir. 

Polimorfnükleer nötrofillerin (PMN) damar dışına migrasyonu ve DOS artışı 

karakteristik olan bulgularıdır (179). Plak streptokokları, salgıladıkları ürünlerle 

birleşim epitelinin geçirgenliğini arttırlar ve böylece bakteri ürünleri hücre içine girer, 

DOS ise dışarı çıkar (5). Plağa erken kolonize olan bakterilerin hücre duvarlarındaki 

lipoteikoik asit ve peptidoglikan alternatif yoldan kompleman sistemini aktive ederek 

C3a ve C5a anaflotoksinlerinin üretilmesine sebep olurlar. Anaflotoksinler dişeti 

sulkusundan doku içerisine girerek mast hücrelerini uyarırlar ve mast hücrelerinden 

histamin gibi vazoaktif aminler salgılanır (180). Kılcal damarlar genişler, kan akışı ve 

damar geçirgenliği artar ve böylece ödem meydana gelir (74). Dokularda lokal bir ısı 

artışı gözlenir (181).  

Mast hücrelerinden salgılanan çeşitli adezyon molekülleri PMN’lerin 

endotele bağlanmasını sağlayarak damar dışı migrasyonunu arttırmaktadırlar. 

PMN’ler gingival sulkusa ve birleşim epiteline göç ederler. Nötrofillerin infiltrasyonu 

konakta akut inflamatutuvar yanıt oluşumunu başlatır (182). Enflamatuvar infiltrat 

epitel altındaki bağ dokusunun %5 ila %10’unu kaplar, kollajen kaybı da bu alanda 

lokalize olmuştur. Bu infiltrasyon boşluğundaki sıvı, serum proteinleri ve 

enflamatuvar hücreler tarafından doldurulur (179, 183).  Aynı zamanda dişeti oluğuna 

giren PMN’ler biyofilm bakterilerini fagosite edemez ve lizozomal içeriklerini dişeti 

oluğuna boşaltır. Bu lizozomal enzimler dokulara dönerek bağ dokusu yıkımına eşlik 

etmektedirler (184).  



47 
  

PMN’ler aynı zamanda ‘nötrofil ekstraselüler tuzaklar (NETs)’ adı verilen 

antimikrobiyal kromatin yapıları salgılayarak patojen mikroorganizmalara karşı 

savunmanın ilk hattında yer almaktadırlar (185).  

2.4.2.Erken Lezyon 

Plak birikiminden 4-7 gün sonra meydana gelir ve klinik olarak gingivitis 

bulguları gözlenir (74). Dişeti, inaktif kapiller yatakların açılması ve devam eden 

vazodilatasyon etkisiyle ödemli ve eritemli bir görünüm kazanır (186). Sondlamada 

kanama gözlenebilir (74). Klinik olarak enflamasyonun başlangıcından 6-12 gün sonra 

DOS akışı ve damar dışına göç etmiş lökosit sayısı maksimum düzeye ulaşmaktadır  

(187). 

Lezyonun içeriği, birleşim epitelinin altındaki bağ dokuda esas hücre olan 

PMN’lerden lenfosit ve makrofaj artışı yönüne doğru değişir. Bu lenfositlerin % 75’i 

T hücreleridir (74). 

Etkilenen dişeti bağ dokusundaki fibroblastlar, apoptoz yoluyla 

dejenerasyona uğrayarak infiltrasyona uğrayan hücreler için yer sağlamış olurlar. 

Hücresel infiltrasyon sebebiyle kollajenin de yaklaşık %70’i yıkılır ve böylece 

sulkular epitelin apikal ve lateral alanlarında kollojan miktarı azalır (5). Bağlantı 

epiteli altındaki bağ dokuya doğru retepeg adı verilen çıkıntılar oluşturur. Hücreleri 

arasının genişlemesi, birleşim epitelinin geçirgenliğinin artmasına sebep olarak bakteri 

ürünlerinin dişetine daha kolay geçişine fırsat sağlar, bu da enflamatuvar yanıtı 

arttırmaktadır (188). 

Erken lezyon, mevcut plağa karşı oluşan konak yanıtına bağlı olarak stabil 

kalabilir veya yerleşik lezyona ilerleyebilir (5). Stabil kalan lezyonlarda kollajen 

yıkılmış olmasına rağmen ataçman kaybı gözlenmez. Plak uzaklaştırıldığında ise dişeti 

dokusu tekrar sağlıklı haline dönebilir (74).  

2.4.3.Yerleşmiş Lezyon 

2-3 haftalık plak akümülasyonunda sonra ortaya çıkan ‘yerleşmiş gingivitis’ 

olarak ifade edilen lezyon türüdür. Dişeti klinik olarak daha ödemli ve şişkin bir hal 

alır (189). Kronik gingivitis olarak da tanımlanabilen yerleşik lezyonda venöz kan 
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dolaşımı bozulmuştur, eritrositlerin bağ dokusuna geçmesi ve hemoglobinin 

parçalanmasına bağlı olarak dişetinin rengi koyu kırmızı-mavimsi bir renk almaktadır 

(190). 

Yerleşmiş gingivitis lezyonunda belirgin bir hücre infiltrasyou gözlenir. 

Erken lezyondan farklı olarak baskın hücreler, plazma ve B hücreleridir (178). 

Yerleşmiş lezyonda B hücreleri ağırlıklı olarak Ig-1 ve Ig-3 üretmektedir (191). Bağ 

dokusu kollajeninde artan yıkımla birlikte dişe tutunan bağ dokusu ataşmanında 

kayıplar meydana gelir ve böylece birleşim epiteli apikale ilerler,  periodontal cep 

oluşumu gözlenir. Cep epiteli belli bölgelerde ülsere alanlar göstererek birleşim 

epitelinden daha geçirgendir. Böylece mikrobiyal ajanların girişi daha da artarak, IL-

1, TNF-α ve PGE2 gibi enflamatuvar sitokinlerin sürekli olarak üretimi 

gerçekleşmektedir. Bu durumda enflamasyon devam eder ve yıkımın şiddeti artar 

(192). Epitelyal retepeglerin bağ dokusu derinliklerine doğru gelişimi devam 

etmektedir (193). Yerleşmiş lezyonda devam eden şiddetli kollajen yıkımına rağmen 

kemik yıkımı gözlenmemektedir (194). 

Yerleşmiş lezyon iki farklı şekilde gözlenebilir; bazen aylarca ya da yıllarca 

ilerlemeden stabil olarak kalır, bazen de aktif hale gelerek yıkıcı bir lezyona 

ilerleyebilir. Ayrıca yerleşmiş lezyonlar, başarılı bir periodontal tedavi ve plak 

kontrolüyle tamamen sağlıklı hale de dönebilir (5). 

2.4.4.İlerlemiş Lezyon 

İlerlemiş lezyon, gingivitisten periodontitse geçişin göstergesidir. Yerleşmiş 

lezyonla aynı hücre içeriğine sahip olup esas farkı, ataşman ve kemik kaybı meydana 

gelmesidir (195). Histolojik olarak bakıldığında periodontal ligament ve alveol 

kemiğine kadar ilerleyen kollajen yıkımı gözlenir (5). Enflamatuvar sitokinler olan IL-

1, IL-6, TNF-α ve PGE2 uyarımıyla üretilen MMP’ler, kollajen yıkımı ve ilerlemesiyle 

de kemik yıkımına sebep olmaktadırlar (23). Cep içinde ve cep epitelinde nötrofiller 

baskınken, bağ dokusunda plazma hücreleri baskındır (5).  

Kemik dokusu, inflamasyonun ilerlediği alanlarda bir savunma mekanizması 

olarak geri çekilerek patojenlerin kemiğe yayılmasını önlemektedir. Sonuç olarak 

osteoklastik kemik rezorpsiyonu gerçekleşmiş olur (5). Birleşim epiteli, kök yüzeyi 
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boyunca kollajen miktarı azalmış olan bölgelere doğru ilerler ve böylece devam eden 

kollajen ve kemik yıkımıyla birlikte cep derinliği artar. Enflamatuvar süreç devam 

ettikçe ve periodontal cep derinliği arttıkça konak cevabı daha da yıkıcı bir hale 

gelmektedir (63). 

 

 

 

ŞEKİL 2. PERİODONTİTİS PATOGENEZİ 

 

2.5. Sitokinler 

Sitokinler, epitel hücreleri ve fibroblastlar gibi konak hücrelerinden, 

enflamasyon sırasında nötrofil ve makrofajlardan, yerleşmiş ve ilerlemiş lezyonlarda 

da  lenfositler gibi çeşitli hücreler tarafından üretilen düşük molekül ağırlığına sahip 

proteinlerdir (196). Hücreler arası medyatör olarak davranırlar. Enflamasyon, hücre 

büyümesi, yara iyileşmesi ve doku hasarına karşı sistemik yanıt oluşturulması gibi 

olayların düzenlenmesinde görevlidirler (197). Sitokinler genellikle kısa sürede ve 

geçici olarak üretilirler ve oldukça etkilidirler (198). 
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Sitokinler polipeptid hormonlara benzer şekilde hedef hücredeki spesifik 

membran reseptörleriyle etkileşerek hücre içi sinyal kaskadını başlatmaktadırlar. 

Stokinlerin pek çoğu üretildikleri dokuda lokal etki (otokrin etki) gösterirken, bir kısmı 

komşu hücrelere etki ederek (parakrin etki), bir kısmı da hormonlara bener şekilde 

dolaşıma katılarak uzak hücrelere etki etmektedirler (endokrin etki) (198). 

Bir sitokin çok sayıda hücre tipi üzerinde, çok farklı etkiler oluşturabilir. 

Buna ‘pleiotropik etki (çoklu biyolojik aktivite)’ adı verilmektedir. Bunun yanında 

birçok farklı sitokin de bir hücre üzerinde aynı etkiyi oluşturabilmektedir (199). Bu 

etkilerin bazıları hemen oluşurken bazıları dakikalar, saatler hatta günler sonra 

görülebilmektedir. Bir sitokin diğer bir sitokinin fonksiyonunu da etkileyebilir, iki 

sitokin birbirini antagonize edebilir veya birlikte aditif ya da sinerjik etki 

gösterebilmektedirler (198). Bazı sitokinler tek tip hücre tarafından üretilebildiği gibi, 

bazıları ise birçok farklı hücre tipi tarafından da üretilebilirler. (191). 

Sitokinler, periodontal hastalıkta oluşan imüün cevabın her aşamasında 

oldukça etkili rol oynamaktadırlar (200). Periodontal dokularda sitokinlerin ve diğer 

enflamatuvar mediyatörlerin yüksek miktarda ve uzun süre üretilmesi, doku hasarına 

ve böylece klinik bulguların ortaya çıkmasına sebep olmaktadır (174). Periodontal 

hastalık patogenezinde en çok rol oynadığı bilinen proenflamatuvar sitokinler; IL-1, 

IL-6, IL-8, IL-12, TNF-ɑ ve PGE2, antienflamatuvar sitokinler ise IL-1Ra, IL-4, IL-

10, IL-11, IL-13, ve TGF-β olarak sayılabilir (201, 202). 

Periodontal hastalıkta rol oynayan sitokinlerden TNF-a ve IL-1β en çok 

çalışılan ve en etkili bulunan sitokinlerdir. Bu sitokinlerin periyodonsiyumda doğal 

immün yanıtın başlatılması, düzenlenmesi ve devam ettirilmesi olaylarında oldukça 

etkin rolleri olduğu gösterilmiştir. Vasküler değişiklikler ve nötrofiller gibi efektör 

hücrelerin periodonsiyuma gelmesi bu sitokinler sayesinde gerçekleşmektedir (200). 

MDP’ye karşı erken yanıttan sorumlu olan sitokinler, IL-1β, IL-1α, TNF-α, 

IL-6 olarak belirtilmiştir (174). Aynı zamanda IL-1β ve IL-6, enflamatuvar hücre göçü 

ve osteaklast aktivasyonu ile ilişkili bulunmuştur (200). 

2.5.1.Ferritin 
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Ferritin, 1937 yılında, yeni bir protein olarak Fransız bilim adamı Laufberger 

tarafından at dalağından izole edilmiştir (32). Serum ferritin (SF) miktarı ancak ferritin 

ve anti-ferritin antikorlarının saflaştırılması ve hassas immünoanaliz tekniklerinin 

geliştirilmesi sayesinde belirlenmeye başlandı (33). Serum ferritin düzeyi ile toplam 

vücut demir depoları arasındaki ilişkiyi belirlemek için, normal bir popülasyonda 

serum ferritin, demir eksikliği olan hastalar ve aşırı demir yükü olan bireylerden 

ölçümler yapılarak aşırı demir yükü olan hastalarda serum ferritinin yükseldiğini ve 

demir eksikliği hastalığı olanlarda azaldığını gösterilmiştir (34). Jacobs ve Worwood, 

serum ferritin tahlillerinin “demir depolamanın durumunu değerlendirmek için yararlı 

ve kullanışlı bir yöntem” olarak kullabılabileceğini öne sürmüşlerdir (35). Ferritin, 

çoğu dokuda bir sitosolik protein olarak bulunmaktadır ancak yakın zamanda da bir 

mitokondriyal form tanımlanmış ve nükleer lokalizasyon ve fonksiyonlarının olduğu 

öne sürülmüştür (36). Ferritin, hücre içi demirin depolanmasında önemli bir rol 

oynamaktadır (37). Ferritin, H ve L olarak adlandırılan iki tip alt birimden oluşan 24 

alt birimli bir proteindir. H insan kalbinden izole edilen daha ağır olan isoform 

formunu tanımlamaktadır. L ise insan karaciğerinden izole edilmiş daha hafif olan 

ferritin anlamına gelir. Normalde plazmadaki düzeyi, hücre içindeki ferritin miktarı ile 

orantılıdır. Birleştirilmiş ferritin proteini içindeki H'nin L alt birimlerine oranı, doku 

tipine ve gelişim evresine bağlı olarak değişmektedir. İnsan ferritinin H ve L alt 

birimlerini kodlayan genler, sırasıyla 11q ve 19q kromozomları üzerinde bulunur (38). 

Hem H hem de L ferritin çoklu psödogenlere sahiptir (39). Memelilerde ferritin H ve 

L alt birimleri arasındaki amino asit dizisi benzerliği yaklaşık % 50'dir; alt birim tipleri 

arasındaki dizi koruması daha da fazladır (40).  

Ferritinin ayrıntılı salgı yolu tam olarak anlaşılamamıştır. Hücre içerisinde 

anti enflamatuvar özelliklere sahip olduğu ve ekspresyonunun pro-inflamatuvar 

sitokinler tarafından düzenlendiği gösterilmiştir. Daha önceki çalışmalarda 

periodontal bağ dokusundan ekspresyonunu ve periodontal ligament hücrelerinin 

mineralizasyonunu düzenlediği gösterilmiştir. Periodontitisli hastaların DOS, serum 

ve tükürüğünde ferritin ekspresyonu da rapor edilmiştir (298).  Hepatositlerin, 

makrofajların ve Kupffer hücrelerinin ferritin salgıladıkları gösterilmiştir (41). L 

ferritin geleneksel bir sekreter sinyalinin olmamasına rağmen, serum ferritin L ve doku 
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ferritin L'nin aynı gen tarafından kodlandığı görülmüştür. Ferritin L, klasik salgı 

yoluyla ferritin L cDNA ile transfekte edilmiş hepatositlerden salgılandığı 

gösterilmiştir (42). Kültürlenmiş hücre ortamına ferritin salgılanması, demir ve 

interlökin-1β (IL-1β) ve tümör nekroz faktörü-a (TNF-a) ile artmaktadır (43). Serum 

ferritin seviyesi, klinik uygulamada yaygın olarak kullanılmaktadır ve demir yükünü 

tespit etmek için en uygun ve uygun maliyetli yöntem olarak kabul edilmektedir (44).  

Enflamatuvar sitokinlerin (IL-1 ve IL-6) translasyonal mekanizmayla ferritin 

sentezini arttırdığı gösterilmiştir. Artmış serum ferritin seviyeleri enflamasyonun 

gösteren önemli bir belirteç olabilmektedir. Kronik enflamatuvar hastalıklarda, 

retiküloendotelyal makrofajlardan demir salınımının defektif olduğuna inanılır. 

Ferritin translasyonu, hepatik ve endotelyal hücrelerde, ferritin sentezini arttırarak 

serum demir seviyesini düşüren ana enflamatuvar sitokin olan IL-1 tarafından 

gerçekleşmektedir (205). 

 

2.5.2.Matriks metalloproteinaz-8 

MMP-8, tip 1, 2 ve 3 kollajenlerin hepsini hidrolize etse de tip 1 kollajeni 

diğerlerine göre daha hızlı yıkıma uğratır ve periodontitisteki yıkımda esas 

kollajenazdır. MMP-8, kemik iliğindeki PMNL olgunlaşması sırasında 

sentezlendikten sonra glikozillenir ve spesifik subselüler granüllerde depolanır.  

MMP-8 nötrofillerin dışında sitokinle uyarılmış mezenşimal hücreler, gingival 

fibroblastlar, endotelyal hücreler, odontoblastlar, epitel hücreleri, makrofajlar, kanserli 

hücreler ve plazma hücreleri gibi çeşitli hücreler tarafından da sentezlenebilmektedir  

(203). 

Periodontitisteki baskın MMP’ler MMP-8 ve MMP-9 olup 

nötrofillertarafından salgılanmaktadırlar (25). MMP-8, tip 1, 2 ve 3 kollajenlerin 

hepsini hidrolize etse de, tip 1 kollajeni diğerlerine göre daha hızlı yıkıma uğratır ve 

periodontitisteki yıkımın esas kollajenazıdır. MMP-8, kemik iliğindeki PMNL 

olgunlaşması sırasında sentezlendikten sonra glikozillenir ve spesifik hücre içi 

granüllerde depolanır. MMP-8 nötrofillerin dışında sitokinle uyarılmış mezenşimal 

hücreler, gingival fibroblastlar, endotelyal hücreler, odontoblastlar, epitel hücreleri, 
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makrofajlar, kanserli hücreler ve plazma hücreleri gibi çeşitli hücreler tarafından da 

sentezlenebilmektedir (186). 

MMP’lerin periodontal dokuların yıkımında anahtar medyatör olması 

nedeniyle, periodontal dokulardaki ve DOS’taki varlığı günümüze kadar birçok 

araştırıcı tarafından incelenmiştir (25,184,186,187). MMP-8’in latent formunun 

gingivitis ile ilişkili olduğu bulunurken periodontitisteki doku yıkımından aktif MMP-

8’in sorumlu olduğu gösterilmiştir (188). Ayrıca periodontitis ve periimplantitisli 

hastaların DOS’unda baskın MMP olarak PMNL kaynaklı MMP-8 ve MMP-9 olduğu 

çalışmalarda rapor edilmiştir (25,187). Periodontitisli bireylerdeki DOS ve diş eti 

kollajenaz aktivitesinin, sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(21,127,188). Kraft-Neumarker ve ark. generalize periodontitisli hastalardan aldıkları 

DOS örneklerini ELİSA yöntemiyle incelemişler ve aktif MMP-8 seviyeleri ile 

periodontal cep derinliği arasında anlamlı bir ilişki belirlemişlerdir (189). Konopka ve 

ark.’nın gerçekleştirdiği 30 generalize periodontitis ve 21 sağlıklı bireyin dahil edildiği 

başka bir çalışmada ise, cerrahisiz periodontal tedavinin DOS IL-1β, IL-8 ve MMP- 8 

seviyelerine etkisini araştırmışlardır. DOS örnekleri tedavi öncesinde, tedavi sonrası 

1. ve 4. haftada alınarak ELİSA ile değerlendirilmiştir. Tedavi öncesinde periodontitis 

grubunda IL-1β, IL-8 ve MMP-8 seviyeleri yüksek bulunurken periodontal tedavi 

sonrası bu medyatörlerin anlamlı derecede azaldığı gözlenmiştir  (190). 

 

2.5.3.Alkalen fosfataz 

Alkalen fosfatazlar (ALP) aktif merkezde serin içeren çinko metalloenzim 

ailesindendir. Çok sayıdaki organik fosfat esterlerinin hidrolizlerini özellikle alkali 

pH’da katalizleyen enzim grubudur. Çeşitli ortofosfatlardan inorganik fosfatların 

salınımına neden olurlar ve hemen hemen tüm dokularda mevcuttur. Doğal 

substratların pirofosfat, fosfoserin ve fosfoditiletanolamin olduğu düşünülmektedir ve 

intestinal alkalen fosfataz Ca2+ iyonuna bağımlı ATPaz gibi aktivite gösterebilir (47). 

Alkalen fosfataz ilk defa Tamman tarafından gündeme getirilmiş, Yoshimura ve 

Takaishi tarafından tanımlanarak, fosfat esterlerini hidrolize etme kapasitesine sahip 

enzim sistemleri grubuna dahil edilmiştir (48). Alkalen fosfatazlar ilk olarak kemik ve 
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böbrekten izole edilmiştir (49). Alkalen fosfatazlar, enzim, insan ve hayvan 

dokularının hemen hemen hepsinde, bazı bitki türlerinde, balıklarda, bakteri ve 

mantarlarda yaygın olarak bulunmaktadır. Alkali ortamda fosfatları hidrolize eden bir 

moleküldür, bu nedenle alkalen fosfataz olarak adlandırılır. PH>7 ise aktivite gösterir. 

Karaciğer, kemik, bağırsak, böbrek, plasentada bulunan ve kemik dokuda 

osteoblastlardan salgılanan bir enzimdir (51).  

Serum ALP aktivitesi en sık kullanılan kemik yapım belirleyicisidir. ALP, 

kemikte pirofosfatı hidrolize ederek, hidroksiapatit kristallerinde depolanmak üzere 

gerekli olan fosfatı sağlar ve mineralizasyonu aktive eder. Bağırsak, plasenta ve kemik 

karaciğer-böbrek olmak üzere üç farklı genden kaynaklanan izoenzimler şeklinde 

bulunur. Kemik, karaciğer ve böbrek izoenzimleri aynı genin ürünü olmakla birlikte, 

her birinde farklı karbonhidrat yan zincirleri gibi dokuya özgü değişimler bulunur. 

Dolaşımdaki ALP aktivitesinin çoğunluğu kemik ve karaciğer izoenzimleri ile ilişkili 

olup, bağırsak izoenziminin katkısı azdır. Hepatobiliyer ve kemik kaynaklı 

hastalıkların değerlendirilmesinde kullanılır. Sağlıklı çocuklarda süt çocukluğunda 

yüksek iken daha sonraki dönemde yaşla paralel olarak azalır. Çocuklarda % 80 kemik 

kaynaklıdır. 

Serumdaki ALP aktivitesi kapsamlı bir şekilde araştırılmış ve ALP'nin, 

kalsiyum-fosfat komplekslerinin osteoid matriks içerisine birikmesine katkıda bulunan 

bir organik fosfat bırakarak kemik mineralizasyonuna yardımcı olduğu gösterilmiştir. 

ALP, inorganik pirofosfatı hidrolize ederek mineralleşmeyi de teşvik etmektedir.  

Ekstraselüler kalsifiye matriks veziküller içinde hidroksiapatit kristal oluşumu ve 

çözünmesinde de güçlü bir inhibitör etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. 

  ALP, polimorfonükleer lökositler, osteoblastlar, makrofajlar ve 

periodonsiyum ve dişeti oluğu içindeki fibroblastlar gibi birçok hücre tarafından 

üretilen membrana bağlı bir glikoproteindir. ALP'ler, periodontal durum ve hastalık 

aktivitesi arasındaki ilişkiyi incelemek için sıklıkla DOS’ta ölçülmüştür (52). Peri-

implantit olan ve olmayan implantlardan alınan DOS'ta ALP araştırılmış ve ALP'nin 

dental implantlar etrafında kemik kaybının (belirlenmesinde) ümit verici bir belirteç 

olabileceği öne sürülmüştür (53). Periodontitisli hastaların serumlarında ALP 

aktivitesinin incelenmesi sonucunda periodontal hastalıkta ataşman kaybı ile serum 



55 
  

ALP aktivitesi arasında ilişki olduğunu gösterilmiştir (54). Sekiz hasta üzerinde 

yapılan longitudinal bir çalışmada DOS ALP konsantrasyonu ile ataşman kaybı 

arasında pozitif bir korelasyon gösterilmiştir (55).  

  ALP'nin, DOS’ta periodontal hastalık aktivitesinin saptanması ve tanısı için 

potansiyel olarak güçlü bir belirteç olduğu daha önce gösterilmiştir. Periodontitis 

hastalarından elde edilen DOS’taki ALP düzeylerinin araştırıldığı çalışmada , 

sondlama cep derinliği ve ortalama kemik kaybı ile pozitif ve anlamlı bir şekilde korele 

olduğunu bildirmiştir (56).  

  ALP nötrofillerde mevcuttur ve ayrıca bazı oral bakterilerce de 

yapılabilmektedir. Mikrobik flora ve yumuşak dokuya ilaveten ALP için bir diğer 

kaynağın kemik olduğuda söylenebilir. Birçok enzim gibi ALP’nin kaynağı da oldukça 

karmaşıktır. Gingivitisli hastalarda, gingival cep sıvılarındaki yüksek ALP aktivitesi, 

çok sayıdaki ve karmaşık bakteriyel birikmenin sonucu olabilir (204). 

 

2.6. Dişeti Oluğu Sıvısı 

DOS, dişeti kapillerlerinden kaynaklanan bir serum komponentidir ve bu sıvı 

konağın bakteri karşısında verdiği yanıta katkı sağlayan doğal, inflamatuvar ve adaptif 

immün molekülleri içermektedir. DOS, birçok araştırmacı tarafından inflamatuvar 

eksuda olarak sınıflandırılmaktadır (206). DOS’un yalnızca hastalık varlığında 

inflamatuvar bir eksudaya dönüştüğü, sağlıklı dokulardan kaynaklandığında bir çeşit 

serum transüdası olduğunu belirten kanıtlar gösterilmiştir (207). 

DOS, gingival pleksusu oluşturan kan damarlarından kaynağını alır ve 

birleşim epitelinden sızarak dişeti sulkusuna gelmektedir. DOS’un az miktarlarda 

sağlıklı sulkuslardan da izole edildiği gösterilmiştir (208). Kimyasal veya mekanik 

uyaranların DOS akışının uyarılması için gerekliliği patolojik bir durumu temsil etse 

de Brill yaptığı çalışmalarda, DOS’un dişeti oluğu bölgesinin korunmasında oldukça 

önemli bir bileşen olduğunu vurgulamıştır (209). Yapılan deneysel çalışmalarla 

DOS’un yıkama etkisiyle (210) bakterileri kaldırabildiği, konak kökenli veya 

antibiyotik gibi dolaşıma sokulan antibakteriyel ürünleri oluk boşluğuna taşımada 

önemli bir rol üstlendiği ortaya konulmuştur (211).  
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Sağlıklı periodonsiyumda DOS, osmatik gradyant tarafından üretilen dişeti 

dokusundaki interstisyel sıvıyı temsil eder (208). Pashley’in başlangıçta transüda 

olarak kabul ettiği bu sıvı, çeşitli uyaranlar sonucunda enflamatuvar eksudaya 

dönüşmektedir (212). 

DOS, saatte birkaç mikrolitre gibi oldukça az bir akışa sahiptir. Sağlıklı 

periodonsiyumda ya hiç yok ya da yok denecek kadar az bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalar sonucu araştırmacılar, DOS akış hızının enflamasyon şiddetiyle orantılı 

olarak arttığını belirtmişlerdir (213, 214). DOS akışı ortalama olarak sağlıklı sığ 

ceplerde 3-8 μl/saat, orta derinlikteki periodontal ceplerde 20 μl/saat ve çok derin 

periodontal ceplerde 137 μl/saat olarak tespit edilmiştir (215). Yapılan bir araştırmada 

da periodontitisli bölgelerde DOS akışının, periodontal olarak sağlıklı bölgelere 

kıyasla yaklaşık 30 kat arttığı ve iyi bir periodontal tedaviyle DOS akışının sağlıklı 

bölgelerdeki seviyelere gerilemesi gerektiği bildirilmiştir (216). Periodontal dokularda 

görülen enflamasyonun yanında DOS akış hızı, sert gıdaların çiğnenmesi, oral 

kontrasptif kullanımı, ovulasyon ve hamilelik gibi durumlarda ve periodontal tedavi 

sonrası artmaktadır (217). 

Enflamatuvar süreçte çeşitli hücre tipleri, sitokinler, proteinler, proteinazlar, 

fosfatazlar gibi enflamatuvar faktörler ve lokal doku yıkım ürünleri DOS içine 

salınmaktadır. Dolayısıyla DOS içeriği, elektrolitleri, küçük organik molekülleri, 

proteinleri, sitokinleri, spesifik antikorları, bakteriyel antijenleri, ve bakteri ve konak 

kaynalı enzimleri içeren kan, konak dokuları ve subgingival biyofilm kaynaklı 

moleküllerin birleşiminden oluşmaktadır (208). DOS’un organik içeriği seruma 

benzese de immünglobulinler ve kompleman faktörleri gibi lokal üretilen ürünleri de 

barındırmaktadır. Bunun yanı sıra DOS, serumda bulunmayan bakteri metabolitlerini 

de içerebilmektedir (21).  

DOS içindeki hücreler esas olarak epitel hücreleri, lökositler ve bakteri 

hücreleridir. DOS’da virüslerin varlığı da bildirilmiştir (218). DOS içeriğindeki epitel 

hücreleri, sulkuler ve birleşim epitelinin turnover mekanizmasıyla dökülmüş epitel 

hücreleridir. Bu epitel hücrelerinin devamlı olarak yenilenmesi üzerlerine tutunmuş 

bakteri hücrelerinin de temizlenmesine katkı sağlamaktadırlar (217). DOS içerisinde 

saptanan lökositlerin de yaklaşık %95’ini nötrofillerin oluşturduğu, %2-3 oranında 
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monosit/makrofaj ve %1-2 oranında da lenfosit yer aldığı belirtilmiştir . DOS’da ayrıca 

eritrositlerin tespit edilmesi ileri derecelerdeki enflamasyonlarda görülen damarsal bir 

hasar meydana geldiğinin göstergesi olarak değerlendirlmiştir (219) .  

DOS içeriğinde hücrelerin yanı sıra çeşitli elektrolitler de bulunmaktadır ve 

başlıcaları sodyum, potasyum ve kalsiyumdur. Bunların yanında flor, fosfat, 

magnezyum da saptanmıştır (220). Ayrıca DOS içerisinde bir çok protein molekülü ve 

glikoz barındırmaktadır. DOS içeriğindeki protein konsantrasyonu, enflamasyon 

varlığında artmaktadır (217). 

Proteinleri, proteoglikanları, lipitleri ve karbonhidratları parçalayan bir çok 

enzim çeşidi DOS’da saptanmıştır. Enzimler, özellikle proteinazlar sağlıkta 

periodontal doku turnoverında ve peridontal hastalıkta doku yıkımında anahtar rol 

oynamaktadır (216). Nötrofiller, fibroblastlar ve osteoklastlar tarafından üretilen 

matriksmetalloproteinazlar(MMP), bağ dokusu kollajenini ve alveolar kemiği yıkıma 

uğratan proteinazlardandır (221). DOS’daki esas kaynağı PMNL’ler olan MMP-8 

aktivitesinin, farklı periodontal hastalıklara sahip bireylerinde yapılan bir çalışmada, 

aktif periodontitisli bireylerde  anlamlı derecede yükseldiği rapor edilmiştir (222). 

Periodontitis ve periimplantitisli hastaların DOS’unda baskın MMP olarak 

PMNL kaynaklı MMP-8 ve MMP-9 olduğu çalışmalarda rapor edilmiştir. 

Periodontitisli bireylerdeki DOS ve dişeti kollajenaz aktivitesinin, sağlıklı bireylerden 

daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (223). 

Alveol kemik bütünlüğünün sürdürülmesinde ve periodontal ligament 

yenilenmesinde önemli rolü olan alkalen fosfataz da DOS’da saptanan bir 

glikoprotiendir. Bir çok hücre tarafından üretilebilen alkalen fosfatazın DOS’daki esas 

kaynağının PMNL’ler olduğu düşünülmektedir. Gingival sağlık ve deneysel 

gingivitiste benzer alkalen fosfataz seviyeleri saptanmasına karşın (56), yapılan 

çalışmalarda klinik ataşman kaybı meydana gelişinden önce artmış alkalen fosfataz 

seviyeleri belirlenmiştir. Ayrıca hastalığın aktif olduğu bölgelerde DOS içindeki 

toplam alkalen fosfataz miktarının yüksek olduğu belirtilmiştir (224). 

DOS içeriğinde ayrıca PMNL’lerden salgılanan myeloperoksidaz ve 

laktoferrin gibi antibakteriyel ürünler de yer almaktadır. IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF-α 

gibi enflamatuvar sitokinler de DOS içeriğinde tespit edilmektedir (225, 226). 
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Bunların yanısıra DOS’da periodontal bağ dokusunu yıkımını işaret eden  

hidroksiprolin ve pridinolin kollajen yıkım ürünleri gösterilmiştir (227). 

Ferritin, çoğu dokuda bir sitosolik protein olarak bulunmaktadır ancak yakın 

zamanda da bir mitokondriyal form tanımlanmış ve nükleer lokalizasyon ve 

fonksiyonlarının olduğu öne sürülmüştür (36).  

Sistemik yolla uygulanan antibiyotiklerden doksisiklin, minosiklin ve 

tetrasiklin de DOS’a geçtiği bilinen ilaçlardır (228). Spiramisin ve metronidazolün 

DOS konsantrasyon seviyelerinin de patojen bakteri inhibisyonu için gereken 

seviyenin üzerine çıkarak bunu uzun süre koruduğu bildirilmiştir. DOS’daki 

spiramisin konsantrasyonu seruma göre daha yüksek seviyede tespit edilmiştir (229). 

DOS içerisindeki tüm bu bileşenler önce sulkusa sonra ağız boşluğuna 

geçmektedir. Birleşim epitelinin hücreleri arasındaki geniş boşluklar, DOS için bir 

rezarvuar alanı oluşturur. Böylelikle bakterilerin epitel içerisine girmesi engellenirken 

bakteri ürünlerine karşı da bir diffüzyon bariyeri oluşturulur. Konak kaynaklı enzim 

ve antikorlar da DOS’un diffizyonuyla sulkusa geçer (219). Birleşim epiteli bu 

fonksiyonlarıyla konak savunma elemanlarının ve DOS’un dişeti kenarına ulaşmasını 

sağlar (230). 

DOS’un içeriği ve akış yönüne bakıldığında, periodontal dokuların lokal 

savunmasında oldukça önemli olduğunu göstermektedir (217). Enflamasyon sırasında 

artan DOS akışı, bakterileri ve bakteri ürünlerini dişeti oluğundan yıkama etkisiyle 

uzaklaştırır. Bu mekanik yıkama etkisi konak savunmasına katkı sağlamaktadır (230). 

Yıkama etkisinin bu avantajının yanında periodontal hastalıkta cep içerisine uygulanan 

antimikrobiyallerin hızlı bir şekilde bölgeden uzaklaşmasına neden olma gibi bir 

dezavantajı da bulunmkatadır. Bu dezavanajı ortadan kaldırmak için kontrollü salınım 

yapan antibakteriyel tedavi uygulamaları geliştirilmiştir. DOS akışının yıkama 

etkisinin yanında ikinci bir karakteristik özelliği ise izolasyon etkisidir. Dışardan gelen 

maddeler periodontal cep içine kolayca penetre olamamaktadır (215). Bu doğrultuda 

antibakteriyel ağız gargaralarının periodontal cep içine geçmediğini gösteren önemli 

çalışmalar mevcuttur (231). Sonuç olarak DOS, retrograt tükürük akışını engelleyerek 

tükürük içeriğinin genel olarak periodontal cep içerisine girememesine sebep olur bu 

da periodontal ceple ağız boğluğu arasında bir izolasyon sağlar (215). 
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DOS içerdiği myeloperoksidaz, laktoferrin gibi birçok antibakteriyel 

bileşikler de bakterilerin kolonizasyonunun engellenmesinde doğrudan etkilidir (219). 

Bunun yanısıra DOS içerisinde yer alan immünglobulinler de lokal olarak 

sentezlenerek patojenlere karşı gelişen humoral immüniteye katkı sağlamaktadır. 

DOS’da baskın olan IgG ve bunun yanında IgA saptanmıştır. Sağlıklı bölgelerden 

alınan DOS örneklerinde immünglobulinlerin seviyeleri oldukça düşükken, 

gingivitisli ve periodontitsli bölgelerde immünglobulin seviyelerinin arttığı 

gösterilmiştir (232). Reinhardt ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada DOS IgG 

seviyeleri aktif bölgelerle stabil periodontitis bölgeleri karşılaştırıldığında serumla 

benzer şekilde anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda IgG4 aktif 

bölgelerde serumdan 25 kat fazla tespit edilmiştir (233). 

2.7. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi,  faz I tedavi, başlangıç tedavisi, etkene 

yönelik tedavi olmak üzere birçok isim ile anılmaktadır. Cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin amacı diş eti ve periodontal hastalıklara katkıda bulunan mikrobiyal etiyoloji 

ve faktörleri mümkün olan en büyük ölçüde değiştirmek ya da ortadan kaldırmaktır. 

Böylelikle hastalığın ilerlemesi durdurulur ve dentisyon sağlıklı durumuna geri 

döndürülür(302). 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, kanıta dayalı Amerikan Periodontoloji 

uygulama kılavuzları tarafından, kapsamlı bir günlük plak kontrol rejiminin 

başlatılması, periodontal-sistemik ilişkilerin gerektiği gibi yönetimi, supra ve 

subgingival bakteri plak biyofilmi ve diş taşlarının uzaklaştırılması, gerekli olduğu 

durumlarda kimyasal ajanların kullanılması ve lokal faktörlerin ortadan kaldırılması 

olarak tanımlanmıştır (303). 

Bu prosedürler hastalığın derecesine bakılmaksızın periodontal tedavide 

gereklidir. Birçok durumda, periodontal sağlığın iyileştirilmesi için yalnızca  cerrahi 

olmayan periodontal tedavi gerekmekte veya cerrahi tedavi için hazırlık safhasını 

oluşturmaktadır. Etkene yönelik, cerrahi olmayan periodontal tedavinin amacı, 

patojenik biyofilmlerin, toksinlerin ve diş taşlarının uzaklaştırılması ve biyolojik 
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açıdan kabul edilebilir bir kök yüzeyinin yeniden kurulmasını amaçlayan yaklaşım 

olarak belirtilmiştir (302). 

Etkili bir ağız hijyeninin uygulaması tüm alanlara kolaylıkla ulaşılmasını 

gerekmektedir. Bu durum diş yüzeylerinin diş taşı ve diğer tüm düzensizliklerden 

arındırılmış olmasıyla sağlanabilmektedir. Aşağıdaki unsurlar, cerrahi olmayan 

periodontal tedaviyi oluşturmaktadır (301). 

1. Diş taşının tamamen uzaklaştırılması 

2. Uygun olmayan restorasyonların ve protezlerin düzeltilmesi veya 

değiştirilmesi 

3. Çürük lezyonların restorasyonu  

4. Ortodontik diş hareketleri 

5. Gıda sıkışma alanlarının tedavisi 

6. Oklüzal travmanın tedavisi 

7. Umutsuz dişlerin çekimi 

8. Gerekli plak örneklemeleri ve duyarlılık testleri yapıldıktan sonra muhtemel 

antimikrobiyal ajanların kullanımı 

Periodontal hastalıkların ilerleyişinin plak ve diş taşı miktarıyla ilişkisiilk 

olarak 1950’li yıllarda rapor edilmiş ve cep derinliği ve enflamasyonun azaltılmasında 

birinci basamak tedavi olarak diş yüzeylerindeki tüm eklentilerin uzaklaştırılması fikri 

ilk kez ortaya atılmıştır (304). Daha sonra enflamatuvar süreçlerde bakteriyel plağın 

aldığı merkezi rolün keşfedilmesiyle birlikte, bakterilerden salınan enzim ve 

endotoksinlerin doğrudan periodonsiyum hasarı oluşturduğu ortaya çıkarılmıştır 

(305). Bugün kabul edilen görüş; diş yüzeylerinde ve diş eti oluğunda biriken sınırlı 

sayıdaki periodontal patojenin çoğu periodontal hastalık formunu başlatabileceği, 

ancak diş destek dokularının yıkımından büyük oranda konak yanıtının sorumlu 

olduğu şeklindedir(11). Bununla birlikte plak birikimiyle ilgili kabul edilen görüşte de 

ilerleme kaydedilmiştir. Bakteriyel plağın karmaşık biyofilm yapısında bulunduğu ve 

diş taşının bakteriyel biyofilmi barındırabilecek bir plak retansiyon faktörü olduğu iyi 

bilinmektedir (58). Pratik açıdan bakıldığında diş taşının klinik olarak tespit edilmesi 

bölgedeki enflamasyonun büyük olasılıkla devam edeceği anlamına gelmektedir 

(306). Bu nedenle patojenik bakterileri barındırabilecek yüzey düzensizliklerinin 
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mümkün olduğunca giderilmesi için diş taşlarının tamamen uzaklaştırılması görüşü 

kabul görmektedir (57). Yapılan bir araştırmada subgingival diş taşına klorheksidin 

dezenfeksiyonu yapılmasından sonra subgingival diş taşı üzerinde epitelyal tutunma 

gerçekleştiği gösterilmiştir (307). 

Başlangıçta kök yüzeyi düzleştirmesi uygulamasının temeli bakteriyel 

endotoksinlerin sement içine penetre oldukları düşüncesine dayanmaktaydı (308).Bu 

nedenle kök yüzeylerinden sadece biyofilm ve diş taşlarının değil; altındaki sementin 

de kaldırılması düşünülmekteydi. Ancak yapılan deneysel çalışmalardan elde edilen 

kanıtlar; endotoksinlerin sement içine penetre olmadığı ve sadece yüzeyde gevşek 

olarak tutunduğunu göstermiştir (309). Bu nedenle kök yüzeylerinin agresif olarak 

düzleştirilmesi görüşü terk edilerek, cep/kök enstürmantasyonunun, etkin şekilde 

biyofilmi bozması ve diş taşlarını uzaklaştırması; aynı zamanda en az seviyede sement 

dokusunun kaldırması hedeflenmektedir (57). 

Hastalık patogenezini ve ilerleyişini etkileyen faktörlere yönelik bilgide önemli 

gelişmeler olmasına rağmen, diş yüzeylerinden eklentilerin uzaklaştırılması amacıyla 

yapılan geleneksel mekanik debridman uygulamaları periodontal tedavinin ayrılmaz 

parçası olmayı sürdürmektedir (310). 
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3. GEREÇ YÖNTEM 

 

3.1.Çalışma Grupları 

Bu çalışmaya İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Kliniğine Nisan 2019 – Eylül 2019 tarihleri arasında başvuran 18-60 

yaş arası, periodontal olarak sağlıklı (n=20), plağa bağlı kronik gingivitisli (n=20) ve 

periodontitisli (n=20) toplam 60 gönüllü dahil edildi. 

Çalışma İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’ndan onay alınarak gerçekleştirildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

▪ Sistemik olarak sağlıklı (Sağlıklı gönüllülerin belirlenmesi, alınan 

anamnezde hastaların beyanlarına göre belirlenmiştir. İlave tetkikler 

yapılmamıştır.) 

▪ Ağızda toplam en az yirmi daimi dişi bulunan  

▪ Sigara kullanmayan 

▪ Sürekli kullandığı bir medikasyonu olmayan 

▪ Son 6 ay içeriside antibiyotik, antienflamatuvar ve sistemik 

kortikosteroid ilaç kullanmamış olan 

▪ Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmemiş olan 

▪ Hamilelik veya laktasyon döneminde olmayan 

▪ Periodontitis grubu için; her dişin 4 bölgesinde yapılan 

değerlendirmeye göre %30 ve daha fazla alanda sondlamada kanama 

gösteren, her bir çeyrek çenede komşu olmayan en az 2 dişte 5 mm veya 

daha fazla sondlama cep derinliğine sahip ve 4mm veya daha fazla 

ataşman kaybı bulunan, radyografide koronal 1/3 ve daha fazla 

(horizontal ve/veya vertikal) kemik kaybı görülen  
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▪ Gingivitis grubu için; her dişin 4 bölgesinde yapılan değerlendirmeye 

göre %10 ve daha fazla alanda sondlamada kanama gösteren, 4mm’den 

daha az sondlama derinliğine sahip ve ataşman kaybı bulunmayan 

▪  Sağlıklı grup için; her dişin 4 bölgesinde yapılan değerlendirmeye göre 

%10’dan daha az alanda sondlamada kanama gösteren, 4mm’den daha 

az sondlama derinliğine sahip olan ve ataşman kaybı bulunmayan 

bireyler çalışmaya dahil edildi. 

 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

▪ Herhangi bir oral veya sistemik hastalığa sahip olan 

▪ Düzenli olarak sistemik bir medikasyon kullanan 

▪ Hamilelik veya laktasyon döneminde olan 

▪ Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmüş olan 

▪ Son 6 ay içerisinde antibiyotik, antienflamatuvar veya sistemik 

kortikosteroid ilaç tedavisi görmüş olan 

▪ Sigara içen bireyler çalışmaya dahil edilmedi. 

Yapılması planlanan araştırmanın amaçları ve uygulanacak işlemler 

gönüllülere anlatıldı. Bilgilendirilen ve çalışmada yer almayı kabul eden gönüllülerin 

yazılı onamları alınarak araştırmaya dahil edildi. Detaylı bir sistemik anamnez 

alındıktan sonra yapılan klinik ve radyografik değerlendirmeler sonucunda belirtilen 

kriterlere uygun olarak seçilen, yaşları 18 ile 60 arasında değişen, 20 periodontal 

olarak sağlıklı, 20 plağa bağlı kronik gingivitisli ve 20 periodontitisli olmak üzere 

toplam 60 gönüllü birey çalışmaya dahil edildi. 
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ŞEKİL 3. ÇALIŞMA PLANI 

 

Gönüllülerin seçilmesi ve 
bilgilendirilmiş gönüllü 

olur formlarınının 
imzalatılması

Tüm katılımcılar

DOS ve tükürük
örneklerinin toplanması

Kronik 
periodontitis 

grubu

Supragingival diş taşı 
temizliği ve ağız bakım 

eğitimi 

Periodontitis 
grubu

24 saat içinde kök yüzeyi 
düzenlemesinin 
tamamlanması

Periodontitis 
grubu

Yeniden değerlendirme

DOS ve tükürük 
örneklerinin toplanması

Periodontitis 
grubu

Yeniden değerlendirme 

Dos ve tükürük 
örneklerinin toplanması

Periodontitis grubu

DOS ve tükürük 
örneklerinin toplanması

Plağa bağlı 
kronik gingivitis 

grubu

DOS ve tükürük 
örneklerinin toplanması

Periodontal 
olarak sağlıklı 

grup

Periodontal klinik 
ölçümlerin yapılarak 
gönüllülerin gruplara 

atanması
Tüm 

katılımcılar

Cerrahi olmayan 
periodontal tedavi sonrası 

3.ay

Cerrahi olmayan 
periodontal tedavi sonrası 

1.ay
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3.2. Hastaların Klinik Periodontal Durumlarının Değerlendirilmesi 

İlk seansta, çalışma gruplarındaki hastaların bütün doğal dişlerinde sondlama 

cep derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi (KAS), plak indeksi (Pİ), gingival indeks 

(Gİ) ve sondlamada kanama indeksi (SKİ) ölçümleri yapıldı. 

3.2.1. Sondlama cep derinliği 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin her dişinin mesiobukkal, bukkal, 

distobukkal, mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 

noktasından, 0,5 mm çapında Williams tipi periodontal sond ile (Nordent 

Manufacturing Inc, IL, USA) cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene kadar 

sond yerleştirilip, cep/sulkus tabanından serbest dişeti kenarına kadar olan mesafe 

milimetre cinsinden ölçülmüş ve hasta kartlarına kaydedilmiştir. 

Her hasta için sondlanabilen cep derinliği ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki 

sondlanabilen cep derinliği değerleri toplamının, mevcut toplam diş sayısının indeks 

alınan diş yüzey sayısı (6) ile çarpımına bölünmesiyle hesaplandı. 

 

 

 

 

 

3.2.2.Sondlamada kanama indeksi  

Çalışmaya katılan tüm bireylerin her dişinin meziyal, bukkal, distal ve 

palatinal/lingual 4 yüzeyinde sond ile sulkus içersinde gezdirilmiştir. Sond cepten 

/sulkustan çıkarıldıktan 30 saniye SKİ sondlamada kanama görülen bölgeler için 

pozitif, kanama görülmeyen bölgeler için negatif olarak skorlanmıştır. 

Tüm ağız için sondlamada kanama değeri yüzde olarak aşağıdaki formüle 

göre belirlendi. 

 

 

𝑆𝐶𝐷 =
𝑇ü𝑚 𝑑𝑖ş𝑙𝑒𝑟𝑑𝑒𝑘𝑖 𝑆𝐶𝐷 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑙𝑒𝑟𝑖 𝑡𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚𝚤

𝑚𝑒𝑣𝑐𝑢𝑡 𝑑𝑖ş 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 𝑥 6
 

 

ŞEKİL 4. SONDLAMA CEP DERİNLİĞİ FORMÜLÜ 
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TABLO 3. SONDLAMADA KANAMA SKORLARI 

 

+ Sondlamada kanama var 

_ Sondlamada kanama yok 

 

 

3.2.3. Plak indeksi  

 Çalışmaya katılan tüm bireylerin ağız hijyen düzeylerinin belirlenmesi amacı 

ile oral kavitede bulunan dişlerin 4 yüzeyinden (meziobukkal, bukkal, distobukkal, 

palatinal/lingual) 0,5 mm çapında Williams tipi sond (Nordent Manufacturing Inc, IL, 

USA ) kullanılarak plak indeksi skorları kaydedilmiştir (Tablo 5). 

 

TABLO 4. PLAK İNDEKSİ SKORLARI 

 

0 Dişeti bölgesinde plak yok.  
 

1 Çıplak gözle fark edilemeyen, ancak sond ucunun diş çevresinde 

gezdirilmesiyle açığa çıkarılan plak varlığı. 

 

𝑆𝐾 =
𝑆𝑜𝑛𝑑𝑎𝑙𝑎𝑚𝑎𝑑𝑎 𝑘𝑎𝑛𝑎𝑚𝑎 𝑔ö𝑟ü𝑙𝑒𝑛 𝑑𝑖ş 𝑦ü𝑧𝑒𝑦𝑖 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤

𝑡𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚 𝑑𝑖ş 𝑦ü𝑧𝑒𝑦𝑖 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 (𝑚𝑒𝑣𝑐𝑢𝑡 𝑑𝑖ş 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 𝑥 4)
𝑋100 

 

ŞEKİL 5. SONDLAMADA KANAMA İNDEKSİ FORMÜLÜ 
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2 Gözle görülür tarzda, dişeti kenarında ve diş yüzeyinde orta 

dereceli plak varlığı  
 

3 
Dişetinde ve diş yüzeyinde yoğun plak varlığı.  

 

 

 

ŞEKİL 6. PLAK İNDEKSİ FORMÜLÜ 

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

değerleri toplamının, mevcut toplam diş sayısının indeks alınan diş yüzey sayısı (4) ile 

çarpımına bölünmesiyle hesaplandı. 

3.2.4. Gingival indeks  

Çalışmaya katılan tüm bireylerin dişeti sağlığı durumlarını belirlemek için 0,5 

mm çapında Williams tipi sond (Nordent Manufacturing Inc, IL, USA ) kullanılarak, 

sondun dişeti kenarında gezdirilmesi ile her dişin 4 bölgesinden (meziobukkal, bukkal, 

distobukkal, palatinal/lingual) gingival indeks değerleri ölçülüp hasta kartlarına 

işlenmiştir (Tablo 6). 

 

TABLO 5. GİNGİVAL İNDEKS SKORLARI 

 

0 Sağlıklı dişeti. 

1 Hafif enflamasyon, hafif renk değişikliği, hafif ödemle karakterize 

dişeti, sondlamada kanama yok. 

2 Orta dereceli enflamasyon, dişeti parlak, kırmızı ve ödemlidir. 

Sondlamada kanama vardır. 

3 Şiddetli enflamasyon, belirgin kırmızılık ve ödem vardır. 

Ülserasyonlar ve spontan kanamaya meyil mevcuttur. 

 

Pİ =
𝑇ü𝑚 𝑑𝑖ş𝑙𝑒𝑟𝑑𝑒𝑘𝑖 𝑚𝑒𝑣𝑐𝑢𝑡 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑙𝑒𝑟𝑖𝑛 𝑡𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚𝚤

𝑀𝑒𝑣𝑐𝑢𝑡 𝑑𝑖ş 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 𝑥 4
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Her hasta için gingival indeks ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki gingival 

indeks değerleri toplamının, mevcut toplam diş sayısının indeks alınan diş yüzey sayısı 

(4) ile çarpımına bölünmesiyle hesaplandı. 

 

Tüm bu klinik ölçümler tek bir klinisyen tarafından ölçülerek hasta kartlarına 

işlendi. Klinik periodontal indekslerin kaydı tüm hasta gruplarında birer kez yapıldı.  

 

3.3.DOS Örneklerin Elde Edilmesi 

DOS örnekleri periodontal olarak sağlıklı bireylerden her bir çeyrek çenede 

rastgele seçilen 4 farklı dişin birer yüzeyinden, plağa bağlı gingivitisli hastalardan her 

bir çeyrek çenede 4 farklı dişte, Gİ değeri 2 ve SKİ (+) olan toplam 4 bölgeden, 

periodontitisli hastalardan, her bir çeyrek çenede en derin periodontal ceplerin olduğu, 

SKİ (+) ve Gİ değeri 2 olan toplam 4 bölgeden  klinik indeksler alındıktan en az 1 gün 

sonra toplandı (234) . 

Örnek alınacak bölge irritasyon yaratmayacak şekide tükürük 

kontaminasyonundan kaçınmak amacıyla pamuk rulolar yardımıyla izole edildi,örnek 

alınacak dişlerdeki supragingival plak steril kretuvarlarla (Hu-Friedy Manufacturing 

Co. Inc, Chicago, IL, USA) uzaklaştırıldı ve hava spreyi ile hafifçe kurutuldu. DOS 

örnekleri bu amaçla özel olarak hazırlanmış kağıt stripler (Periopaper®, Proflow 

Incorporated , New York, USA), 1-2 mm’den fazla olmayacak şekilde gingival oluk / 

periodontal cep girişine yerleştirilerek elde edildi  (226). Kanla veya tükürük ile 

kontamine olan örnekler çalışmaya dahil edilmedi. 

𝐺İ =
𝑇ü𝑚 𝑑𝑖ş𝑙𝑒𝑟𝑑𝑒𝑘𝑖 𝐺İ 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑙𝑒𝑟𝑖 𝑡𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚𝚤

𝑀𝑒𝑣𝑐𝑢𝑡 𝑑𝑖ş 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 𝑥 4
 

ŞEKİL 7. GİNGİVAL İNDEKS FORMÜLÜ 
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RESİM 1. DOS ÖRNEĞİNİN ELDE EDİLİŞİ 

 

Her bir kağıt şerit sulkusta/cepte 30 saniye tutulduktan sonra toplanan DOS 

hacminin hesaplanması için her bir kağıt şerit hiç zaman kaybedilmeden Periotron® 

8000 cihazı (Oraflow, NY, USA) ile degerlendirildi (Resim 1). 16 saniye içerisinde 

periotron değerleri okundu. Elde edilen periotron skorları bilgisayar programı 

kullanılarak mikrolitre (μl) birimine çevrilip kaydedildi. Her bir kağıt şeritin 

periotrona okutulmasından önce üretici firmanın tavsiyesi doğrultusunda periotron 

elektrotları alkollü pamuk ile silinerek kurutuldu. Kuru bir periopaper ile 0 skoru 

kontrol edildi. Böylece iki okuma işlemi arasında elektrotların tamamen kuru olması 

sağlandı. Bu işlemle hastadan elde edilen dört şerit önceden numaralandırılmış aynı 

eppendorf tüpün içerisine konularak, tüpler parafin bant ile izole edildikten sonra, 

örnekler önce -20 0C’de daha sonra analiz gününe kadar -80 0C’de saklandı (235). 
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RESİM 2. PERİOTRON® 8000 CİHAZI 

3.4.Tükürük örneklerinin eldesi 

Uyarılmamış tükürük örneği almak için hasta dik oturtulup, başı öne doğru 

eğilerek ağız tabanında tükürüğün toplanması sağlandı. Bu şekilde oluşan tükürük 15 

dakika boyunca steril bir kapta biriktirildi. Ardından steril enjektör yardımıyla 

propilen tüpe aktarıldı. Tüpler, santrifüj cihazında 10 dakika boyunca satrifüj edildi 

(1000 devir). Daha sonra propilen tüpün üst kısmında kalan berrak kısım steril enjektör 

yardımıyla alınarak her tüpte 0,5 ml olacak şekilde farklı propilen tüpeaktarıldı. Tüpler 

parafin bant ile izole edildikten sonra analiz gününe kadar -80ºC’de saklandı. 

3.5. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

               Çalışmaya katılmayı kabul eden tüm katılımcılara öncelikle periodontal 

hastalığın ne olduğu ve nedenleri ile ilgili bilgi verildi, daha sonra periodontal hastalık 

etkeni mikrobiyal dental plağın nasıl uzaklaştırılması gerektiği anlatıldı. Buna göre; 

günde 2 defa, orta sertlikte bir diş fırçası ile dişlerini günde en az 2 kez fırçalamaları 

gerektiği, hem hasta ağızlarında plak boyayıcı ajanlar ile mikrobiyal dental plağın 

boyanıp gösterilmesiye, hem de modeller üstünde uygulamalı olarak anlatıldı. Diş 

fırçasını 45 ° derece açı ile diş - diş eti birleşimine yaslayıp hafif yatay dairesel 

hareketler yaparak bukkal ve lingual/palatinal yüzeylerde fırçalama yaptıktan sonra 
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oklüzal yüzeylerde fırçayı ileri geri hareket ettirerek diş yüzeylerinin temizlenmesi 

sağlandı. Ayrıca etkin bir arayüz temizliği için yapılması gerekenler anlatıldı. (57) 

               DOS ve tükürük örneklemesi yapıldıktan sonra periodontitisli hasta grubuna 

ultrasonik aletler (EMS, Swiss Dental Academy, Switzerland)  ve el aletleri(Hu-Friedy 

Manufacturing Co. Inc, Chicago, IL, USA) ile diş taşı temizliği yapıldı. Hastalara ağız 

bakımı eğitimi anlatılıp bir sonraki seans için randevu verildi. Bir sonraki tedavi 

seansında subgingival kök yüzeyi düzenlemesine başlanıp yaklaşık 24 saat içerisinde 

tamamlandı. Mekanik periodontal tedaviye ek olarak antibiyotik veya 

antienflamatuarlar gibi ilaçlar kullanılmadı. 

3.6.Laboratuvar İşlemleri 

              DOS ve tükürük örneklerinden MMP-8, ALP ve Ferritin biyolojik 

belirteçlerinin seviyelerinin tayini enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

yöntemi ile İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı’nda gerçekleştirildi. 

3.6.1.DOS Örneklerinin ELISA İçin Hazırlanması 

DOS örneklerine 200 mikrolitre PBS-T (%0.05 Tween 20 ve Fosfat Buffer 

Saline karışımı) eklendikten sonra 240 rpm de 15 dakika orbital çalkalayıcı üzerinde 

bekletilip 40C‘de 5000 rpm de 3 dk santrifüj edildi. 300 mikrolitre daha PBS-T 

eklendikten sonra 1 gece beklenip ertesi gün 40C‘de 2 dakika 13000 rpm de santrifüj 

edildi. 

3.6.2.Tükürük Örneklerinin ELISA İçin  Hazırlanması  

Hastalardan alınan uyarılmamış tükürük propilen tüpe yerleştirildi. Tüpler 

1200 devir/8 dakika santrifüjlendi ve berrak kısmı farklı steril tüplere alınarak 

çalışmaya kadar -800C‘ de bekletildi. Çalışma yapılacağı zaman çıkarılıp oda ısısına 

getirilen tükürük örnekleri ELISA için direkt olarak kullanıldı.  

3.6.3.DOS  Ferritin  analizi 
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Ferritin antikoru ile kaplı kuyucuklara hasta DOS örnekleri pipetlendi. Her 

kuyucuğa biotin işaretli antikor ve streptavidin işaretli HRP enzimi eklenerek bir saat 

37’C de inkübe edildikten sonra 5 kez 350 mikrolitre yıkama solusyonuyla yıkama 

yapıldı. HRP enzimi için substrat eklendikten sonra 37’C de karanlıkta inkübasyon 

sonrası H2SO4 kullanılarak reaksiyon sonlandırıldı. ELISA plate okuyucuda 450nm’de 

absorbanslar okunup standart absorbans eğrisine göre konsantrasyon hesaplandi. 

ELISA yontemi icin Thermo Scientific™ (Multiskan™ GO Microplate 

Spectrophotometer, USA) marka yari otomatik ELISA cihazinda Ferritin ELISA kiti 

kullanıldı. 

3.6.4.DOS Alkalen fosfataz analizi 

Alkalen fosfataz antikoru ile kaplı kuyucuklara hasta DOS örnekleri 

pipetlendi. Her kuyucuğa biotin işaretli antikor ve streptavidin işaretli HRP enzimi 

eklenerek bir saat 37’C de inkübe edildikten sonra 5 kez 350mikrolitre yıkama 

solusyonuyla yıkama yapıldı. HRP enzimi için substrat eklendikten sonra 37’C de 

karanlıkta inkübasyon sonrası H2SO4 kullanılarak reaksiyon sonlandırıldı. ELISA 

plate okuyucuda 450nm’de absorbanslar okunup standart absorbans eğrisine göre 

konsantrasyon hesaplandi. ELISA yontemi icin  Thermo Scientific™ (Multiskan™ 

GO Microplate Spectrophotometer, USA)marka yari otomatik ELISA cihazinda ALP 

ELISA kiti kullanıldı. 

 

3.6.5.DOS MMP-8 analizi 

MMP-8 antikoru ile kaplı kuyucuklara hasta DOS örnekleri pipetlendi. Her 

kuyucuğa biotin işaretli antikor ve streptavidin işaretli HRP enzimi eklenerek bir saat 

37’C de inkübe edildikten sonra 5 kez 350mikrolitre yıkama solusyonuyla yıkama 

yapıldı. HRP enzimi için substrat eklendikten sonra 37’C de karanlıkta inkübasyon 

sonrası H2SO4 kullanılarak reaksiyon sonlandırıldı. ELISA plate okuyucuda 450nm’de 

absorbanslar okunup standart absorbans eğrisine göre konsantrasyon hesaplandi. 

ELISA yontemi icin Thermo Scientific™ (Multiskan™ GO Microplate 
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Spectrophotometer, USA)marka yari otomatik ELISA cihazinda MMP-8 ELISA kiti 

kullanıldı. 

 

3.6.7.Tükürük Ferritin analizi 

Antikor ile kaplı kuyucuklara hasta tükürüğü pipetlendi. 1 saat oda 

sıcaklığında 300 rpm devirde shaker üzerinde inkübe edildikten sonra 350 mikrolitre 

yıkama solusyonu ile 3 kere yıkandı. Her kuyucuğa biotin işaretli antikor eklendi, 1 

saat oda sıcaklığında 300 rpm devirde shaker üzerinde inkübe edildi. 350 mikrolitre 

yıkama solusyonu ile 3 kere yıkandı. Streptavidin işaretli HRP enzimi eklenerek 

30dakika oda sıcaklığında inkübe edildikten sonra 3 kez 350 mikrolitre yıkama 

solusyonuyla otomatik yıkama yapıldı. HRP enzimi için substrat eklendikten sonra 

oda sıcaklığında karanlıkta 15 dk inkübasyon sonrası H2SO4 kullanılarak reaksiyon 

sonlandırıldı. ELISA plate okuyucuda 450 nm’de absorbanslar okunup standart 

absorbans eğrisine göre konsantrasyon hesaplandi. ELISA yontemi icin Thermo 

Scientific™ (Multiskan™ GO Microplate Spectrophotometer, USA) marka yari 

otomatik ELISA cihazinda Ferritin ELISA kiti kullanıldı. 

 

3.6.8.Tükürük Alkalen Fosfataz analizi 

Alkalen fosfataz Antikor ile kaplı kuyucuklara hasta tükürüğü pipetlendi. 1 

saat oda sıcaklığında 300 rpm devirde shaker üzerinde inkübe edildikten sonra 350 

mikrolitre yıkama solusyonu ile 3 kere yıkandı. Her kuyucuğa biotin işaretli antikor 

eklendi, 1 saat oda sıcaklığında 300 rpm devirde shaker üzerinde inkübe edildi. 350 

mikrolitre yıkama solusyonu ile 3 kere yıkandı. Streptavidin işaretli HRP enzimi 

eklenerek 30dakika oda sıcaklığında inkübe edildikten sonra 3 kez 350 mikrolitre 

yıkama solusyonuyla otomatik yıkama yapıldı. HRP enzimi için substrat eklendikten 

sonra oda sıcaklığında karanlıkta 15 dk inkübasyon sonrası H2SO4 kullanılarak 

reaksiyon sonlandırıldı. ELISA plate okuyucuda 450 nm’de absorbanslar okunup 

standart absorbans eğrisine göre konsantrasyon hesaplandi. ELISA yontemi icin 
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Thermo Scientific™ (Multiskan™ GO Microplate Spectrophotometer, USA)marka 

yari otomatik ELISA cihazinda ALP ELISA kiti kullanıldı. 

3.6.9.Tükürük MMP-8 analizi 

MMP-8 Antikor ile kaplı kuyucuklara hasta tükürüğü pipetlendi. 1 saat oda 

sıcaklığında 300 rpm devirde shaker üzerinde inkübe edildikten sonra 350 mikrolitre 

yıkama solusyonu ile 3 kere yıkandı. Her kuyucuğa biotin işaretli antikor eklendi, 1 

saat oda sıcaklığında 300 rpm devirde shaker üzerinde inkübe edildi. 350 mikrolitre 

yıkama solusyonu ile 3 kere yıkandı. Streptavidin işaretli HRP enzimi eklenerek 

30dakika oda sıcaklığında inkübe edildikten sonra 3 kez 350 mikrolitre yıkama 

solusyonuyla otomatik yıkama yapıldı. HRP enzimi için substrat eklendikten sonra 

oda sıcaklığında karanlıkta 15 dk inkübasyon sonrası H2SO4 kullanılarak reaksiyon 

sonlandırıldı. ELISA plate okuyucuda 450 nm’de absorbanslar okunup standart 

absorbans eğrisine göre konsantrasyon hesaplandi. ELISA yontemi icin Thermo 

Scientific™ (Multiskan™ GO Microplate Spectrophotometer, USA) marka yari 

otomatik ELISA cihazinda MMP-8 ELISA kiti kullanıldı. 

 

3.7.İstatistiksel Analiz 

 

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 26 (IBM Corp., 

Armonk, New York, ABD) istatistik paket programında değerlendirildi. Tanımlayıcı 

istatistikler birim sayısı (n), yüzde (%), ortalama±standart sapma (�̅� ± 𝑠𝑠) değerleri 

olarak verildi. Sayısal değişkenlere ait ham verilerin ve farkların normal dağılımı 

Shapiro Wilk normallik testi ile değerlendirildi. Varyansların homojenliği Levene testi 

ile değerlendirildi. Çalışma gruplarının yaş dağılımları tek yönlü varyans analizi ile 

değerlendirildi. Tek yönlü varyans analizinde çoklu karşılaştırma testi olarak Tukey 

testi kullanıldı. Grupların yaş dağılımı istatistiksel olarak farklı bulunduğu için dental 

değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmasında tek yönlü kovaryans analizi kullanıldı. 

Tek yönlü kovaryans analizinde çoklu karşılaştırma testi olarak Sidak testi kullanıldı.  

Periodontitisli grupta dental değişkenlerin başlangıç, birinci ve üçüncü ay 
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karşılaştırmasında tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizinden yararlanıldı. 

Tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizinde çoklu karşılaştırma testi olarak 

Bonferroni testi kullanıldı. p<0,05 değeri istatistiksel olarak önemli kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmada her bir grupta 20 olmak üzere toplam 60 hasta yer almıştır. Tablo 

6’e göre gruplardaki erkek ve kadın dağılımları eşittir. Yaş dağılımları gruplarda 

istatistiksel olarak farklılık göstermektedir (p<0,001). Periodontitisli (P) gruptaki 

hastaların yaşları istatistiksel olarak sağlıklı grup (S) ve gingivitis gruptaki (G) 

hastalardan yüksektir. 

 

TABLO 6. CİNSİYET VE YAŞ DEĞİŞKENLERİNE GÖRE GRUPLARIN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 Gruplar Test İstatistikleri 

 S 

n=20 

G 

n=20 

P 

n=20 

Test değeri p değeri 

Cinsiyet, n 

(%) 

Erkek 

Kadın 

 

 

10 (50,0) 

10 (50,0) 

 

 

10 (50,0) 

10 (50,0) 

 

 

10 (50,0) 

10 (50,0) 

- - 

Yaş, (yıl) 

�̅�±ss 

26,9±6,6a 30,2±6,77a 44,2±9,0b F=29,627 <0,001 

S: Sağlıklı grup, G: Gingivitis grup, P: Periodontitisli grup, �̅�: Ortalama, ss: Standart sapma, F: Tek 

yönlü varyans analizi, a ve b üst simgeleri gruplar arası yaş farkını göstermektedir. Aynı harflerin yer 

aldığı gruplar istatistiksel olarak benzerdir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLO 7. GRUPLARIN GİNGİVAL İNDEKS (Gİ), SONDALAMADA KANAMA 

İNDEKSİ (SKİ), PLAK İNDEKSİ (Pİ), SONDALAMA CEP DERİNLİĞİ (SCD) VE DİŞETİ 

OLUĞU SIVISI (DOS) HACİM DEĞERLERİNE GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI* 
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 Gruplar Test İstatistikleri 

 S 

n=20 

G 

n=20 

P 

n=20 

F değeri p değeri 

 �̅�±sh �̅�±sh �̅�±sh 

Gİ 0,20±0,07a 1,64±0,05b 2,08±0,07c 33,933 <0,001 

SKİ (%) 6,15±4,48a 56,22±3,49b 47,65±4,77b 3,628 0,033 

Pİ 0,14±0,12a 1,50±0,09b 1,81±0,12b 4,837 0,012 

SCD 1,24±0,22a 1,78±0,16a 3,82±0,23b 3,882 0,027 

DOS 

Hacim 

0,43±0,12a 0,66±0,09a 1,32±0,13b 5,953 0,005 

* Yaşa göre düzeltilmiş değerlerdir, �̅�: Ortalama, sh: Standart hata, F: Tek yönlü kovaryans analizi, a, b ve c üst 
simgeleri gruplar arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı gruplar istatistiksel olarak benzerdir.  

  

Tablo 7’ye göre grupların Gİ değerleri istatistiksel olarak birbirinden 

farklıdır. En yüksek Gİ değeri P grubuna ait iken en düşük değer S grubuna aittir. G 

ve P gruplarının SKİ ve Pİ değerleri istatistiksel olarak benzer olup, S grubu SKİ ve 

Pİ değerleri diğer iki gruptan düşüktür. P grubunun SCD ve DOS hacim değerleri 

istatistiksel olarak S ve G gruplarından yüksektir. S ve G gruplarının SCD ve DOS 

hacim değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark bulunmamaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



78 
  

 

TABLO 8. FERRİTİN DEĞİŞKENLERİNİN GRUPLARA GÖRE 

KARŞILAŞTIRILMASI* 

 

 Gruplar Test İstatistikleri 

 S 

n=20 

G 

n=20 

P 

n=20 

F değeri p değeri 

 �̅�±sh �̅�±sh �̅�±sh 

Total (ng/30sn) 0,193±0,035a 0,303±0,032b 0,437±0,040b 8,166 0,001 

Konsantrasyon 

(ng/µl) 

1,46±0,25 1,46±0,23 1,85±0,29 0,527 0,593 

Tükürük (ng/µl) 1,03±0,41 1,38±0,37 2,73±0,46 3,028 0,056 

* Yaşa göre düzeltilmiş değerlerdir, �̅�: Ortalama, sh: Standart hata, F: Tek yönlü kovaryans analizi, a, b ve c üst 
simgeleri gruplar arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı gruplar istatistiksel olarak benzerdir.  

 

Tablo 8’te gruplar ferritin değişkenlerine göre karşılaştırılmıştır. Tablo 5’e 

göre grupların elisa değerleri istatistiksel olarak birbirinden farklıdır. En düşük Elisa 

değerleri S, en yüksek elisa değerleri P grubuna aittir. Total (ng/30sn) değerleri G ve 

P gruplarında istatistiksel olarak benzer olmakla birlikte S grubu total (ng/30sn) 

değerleri yönünden G ve P gruplarından istatistiksel olarak düşüktür. Grupların 

konsantrasyon ve tükürük değerleri arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli 

değildir. 

TABLO 9. MMP-8 DEĞİŞKENLERİNİN GRUPLARA GÖRE 

KARŞILAŞTIRILMASI* 

 

 Gruplar Test İstatistikleri 

 S 

n=20 

G 

n=20 

P 

n=20 

F değeri p değeri 

 �̅�±sh �̅�±sh �̅�±sh 

Total (ng/30sn) 0,040±0,011 0,054±0,010 0,065±0,013 0,848 0,434 

Konsantrasyon 

(ng/µl) 

0,32±0,06 0,25±0,06 0,28±0,07 0,364 0,696 

Tükürük (ng/µl) 0,82±0,25a 0,94±0,23a 2,02±0,29b 4,123 0,021 

* Yaşa göre düzeltilmiş değerlerdir, �̅�: Ortalama, sh: Standart hata, F: Tek yönlü kovaryans analizi, a ve b  üst 

simgeleri gruplar arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı gruplar istatistiksel olarak benzerdir. 
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Tablo 9’ya göre gruplar MMP-8 değişkenlerine göre karşılaştırılmıştır. Tablo 

6’ya göre grupların elisa total (ng/30sn) ve konsantrasyon değerleri arasındaki farklar 

istatistiksel olarak önemli değildir. Tükürük değerleri S ve G gruplarında istatistiksel 

olarak benzerdir. P grubu tükürük değerleri istatistiksel olarak S ve G gruplarından 

yüksektir. 

 

TABLO 10. ALP DEĞİŞKENLERİNİN GRUPLARA GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI* 

 

 Gruplar Test İstatistikleri 

 S 

n=20 

G 

n=20 

P 

n=20 

F değeri p değeri 

 �̅�±sh �̅�±sh �̅�±sh 

Total (pg/30sn) 21,541±1,975 22,922±1,805 28,593±2,247 2,266 0,113 

Konsantrasyon 

(pg/µl) 

172,66±20,79 112,97±19,01 121,37±23,65 2,648 0,080 

Tükürük (pg/µl) 704,13±141,55a 778,99±129,39a 1709,93±161,06b 10,048 <0,001 

* Yaşa göre düzeltilmiş değerlerdir, �̅�: Ortalama, sh: Standart hata, F: Tek yönlü kovaryans analizi, a, b ve c üst 
simgeleri gruplar arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı gruplar istatistiksel olarak benzerdir. 
 

Tablo 10’da ALP değişkenlerinin gruplara göre karşılaştırılması yer 

almaktadır. P grubunun elisa tükürük değerleri istatistiksel olarak S ve G gruplarından 

yüksektir. S ve G gruplarının elisa tükürük değerleri istatistiksel olarak benzerdir. 

Total (pg/30sn) ve konsantrasyon değerleri gruplarda istatistiksel olarak benzer 

dağılım göstermektedir. 
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TABLO 11. PERİODONTİTİSLİ GRUPTA GİNGİVAL İNDEKS (Gİ), 

SONDALAMADA KANAMA İNDEKSİ (SKİ), PLAK İNDEKSİ (Pİ), SONDALAMA CEP 

DERİNLİĞİ (SCD) VE DİŞETİ OLUĞU SIVISI (DOS) HACİM DEĞERLERİNİN ÖLÇÜM 

ZAMANLARINA GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 Ölçüm Zamanı Test İstatistikleri 

 Başlangıç Birinci Ay Üçüncü Ay F değeri 

 

p değeri 

 �̅�±ss �̅�±ss �̅�±ss 

Gİ 1,82±0,34a 0,32±0,18b 0,71±0,47c 85,820 <0,001 

SKİ (%) 42,88±19,16a 24,29±10,74b 34,98±17,15ab 9,306 <0,001 

Pİ 1,78±0,51a 0,60±0,31b 0,53±0,23b 131,409 <0,001 

SCD 3,81±1,09a 2,29±0,43b 1,96±0,36b 69,074 <0,001 

DOS 

Hacim 

1,05±0,62a 0,54±0,13b 0,68±0,25b 8,998 <0,001 

�̅�: Ortalama, ss: Standart sapma, F: Tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi, a, b ve c üst simgeleri ölçümler 

arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı ölçümler istatistiksel olarak benzerdir. 
 

Tablo 11’de periodontitisli grupta Gİ, SKİ, Pİ, SCD ve DOS Hacim 

değerlerinin ölçüm zamanlarına göre karşılaştırılması yer almaktadır. Gİ değerleri tüm 

ölçüm zamanlarında istatistiksel olarak farklılık göstermektedir. Gİ değerleri 

başlangıçta en yüksek, birinci ayda en düşük değerlere sahiptir. SKİ birinci ay 

değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür. Üçüncü ay SKİ 

değerleri başlangıç ve birinci ay değerleri ile istatistiksel olarak benzerdir. Başlangıç 

Pİ, SCD ve DOS hacim değerleri istatistiksel olarak birinci ve üçüncü ay değerlerinden 

yüksek olup, birinci ve üçüncü ay değerleri istatistiksel olarak benzerdir.  
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TABLO 12. PERİODONTİTİSLİ GRUPTA FERRİTİN DEĞİŞKENLERİNİN ÖLÇÜM 

ZAMANLARINA GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 Ölçüm Zamanı Test İstatistikleri 

 Başlangıç Birinci Ay Üçüncü Ay F değeri p değeri 

 �̅�±ss �̅�±ss �̅�±ss 

Total (ng/30sn) 0,472±0,187a 0,216±0,084b 0,309±0,186b 14,242 <0,001 

Konsantrasyon 

(ng/µl) 

2,04±1,13 1,46±0,65 1,70±1,02 1,700 0,196 

Tükürük (ng/µl) 3,36±2,74a 1,59±1,36b 2,04±1,71ab 4,491 0,018 

�̅�: Ortalama, ss: Standart sapma, F: Tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi, a ve b üst simgeleri ölçümler 

arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı ölçümler istatistiksel olarak benzerdir. 
 

 

Tablo 12’de periodontitisli grupta ferritin değişkenlerinin ölçüm zamanlarına 

göre karşılaştırılması yer almaktadır. Tabloya göre başlangıç elisa ile total değerleri 

istatistiksel olarak birinci ve üçüncü ay değerlerinden yüksektir. Birinci ve üçüncü ay 

değerleri istatistiksel olarak benzerdir. Ölçüm zamanlarındaki konsatrasyon değerleri 

arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli değildir. Başlangıç tükürük değerleri 

istatistiksel olarak birinci ay değerlerinden yüksek olup, üçüncü ay tükürük değerleri 

başlangıç ve birinci ay değerleri ile benzerdir. 

 

TABLO 13. PERİODONTİTİSLİ GRUPTA MMP-8 DEĞİŞKENLERİNİN ÖLÇÜM 

ZAMANLARINA GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 Ölçüm Zamanı Test İstatistikleri 

 Başlangıç Birinci Ay Üçüncü Ay F değeri p değeri 

 �̅�±ss �̅�±ss �̅�±ss 

Total (ng/30sn) 0,066±0,070a 0,036±0,012b 0,037±0,017b 3,262 0,049 

Konsantrasyon 

(ng/µl) 

0,30±0,41 0,24±0,12 0,23±0,18 0,360 0,700 

Tükürük (ng/µl) 2,06±1,54a 1,15±0,73b 1,35±0,95b 5,454 0,008 
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�̅�: Ortalama, ss: Standart sapma, F: Tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi, a ve b üst simgeleri ölçümler 

arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı ölçümler istatistiksel olarak benzerdir. 
 

 

 

Tablo 13’de periodontitisli grupta MMP-8 değişkenlerinin ölçüm 

zamanlarına göre karşılaştırılması yer almaktadır. Tabloya göre başlangıç elisa, total 

(ng/30sn) ve tükürük değerleri istatistiksel olarak birinci ve üçüncü ay değerlerinden 

yüksek olup, birinci ve üçüncü ay değerleri istatistiksel olarak benzerdir. Ölçüm 

zamanlarındaki konsantrasyon değerleri arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli 

değildir. 

 

TABLO 14. PERİODONTİTİSLİ GRUPTA ALP DEĞİŞKENLERİNİN ÖLÇÜM 

ZAMANLARINA GÖRE KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 Ölçüm Zamanı Test İstatistikleri 

 Başlangıç Birinci Ay Üçüncü Ay F değeri p değeri 

 �̅�±ss �̅�±ss �̅�±ss 

Total (pg/30sn) 28,436±12,857 23,262±4,867 22,250±10,979 1,633 0,209 

Konsantrasyon 

(pg/µl) 

131,91±119,31 156,64±46,22 143,45±64,08 0,420 0,660 

Tükürük (pg/µl) 1882,71±948,94a 1328,52±365,1

6b 

1317,46±761,9

5b 

6,700 0,003 

�̅�: Ortalama, ss: Standart sapma, F: Tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi, a ve b üst simgeleri ölçümler 

arası farklılıkları göstermektedir. Aynı harflerin yer aldığı ölçümler istatistiksel olarak benzerdir. 
 

Tablo 14’de periodontitisli grupta ALP değişkenlerinin ölçüm zamanlarına 

göre karşılaştırılması yer almaktadır. Tabloya göre ölçüm zamanlarındaki elisa, total 

(ng/30sn) ve konsantrasyon değerleri arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli 

değildir. Başlangıç tükürük değerleri istatistiksel olarak birinci ve üçüncü ay 

değerlerinden yüksektir. Birinci ve üçüncü ay tükürük değerleri istatistiksel olarak 

benzerdir. 
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TABLO 15. Gİ, SKİ(%), Pİ VE SCD’NİN FERRİTİN, MMP-8 VE ALP İLE 

KORELASYONLARI 

 

 Gİ SKİ (%) Pİ SCD 

 r p r p r p r p 

Ferritin Dos total 

(ng/30sn) 

0,483 <0,001 0,311 0,016 0,531 <0,001 0,567 <0,001 

Ferritin Dos kons 0,120 0,362 -0,018 0,890 0,191 0,143 0,339 0,008 

Ferritin tükürük 0,356 0,005 0,219 0,093 0,384 0,002 0,576 <0,001 

MMP-8 Dos total 

(ng/30) 

0,200 0,126 0,138 0,293 0,176 0,178 0,129 0,326 

MMP-8 Dos kons -0,064 0,627 -0,070 0,593 -0,081 0,539 -0,031 0,814 

MMP-8 Tükürük 0,292 0,023 0,108 0,412 0,307 0,017 0,564 <0,001 

ALP Dos total 

(ng/30) 

0,239 0,066 0,188 0,151 0,174 0,185 0,227 0,081 

ALP Dos kons -0,262 0,043 -0,232 0,074 -0,244 0,060 -0,100 0,448 

ALP Tükürük 0,402 0,001 0,125 0,340 0,378 0,003 0,675 <0,001 

r: Pearson korelasyon katsayısı 

 

 

Ferritin Dos total (ng/30sn) seviyesi ile Gİ, SKİ (%), Pİ ve SCD arasında 

istatistiksel olarak pozitif korelasyon bulunmaktadır.Ferritin Dos konsantrasyon ile 

SCD arasında istatistiksel olarak pozitif korelasyon bulunmaktadır. 

Ferritin tükürük seviyesi ile Gİ, Pİ ve SCD arasında istatistiksel olarak pozitif 

korelasyon bulunmaktadır. 

MMP8 tükürük seviyesi ile Gİ, Pİ ve SCD arasında istatistiksel olarak pozitif 

korelasyon bulunmaktadır. 



84 
  

ALP Dos total (ng/30sn) seviyesi ile Gİ ve SCD arasında istatistiksel olarak 

pozitif korelasyon bulunmaktadır. 

ALP Dos konsantrasyon seviyesi ile Gİ arasında istatistiksel olarak negatif 

korelasyon bulunmaktadır. 

ALP tükürük ile Gİ, Pİ ve SCD arasında istatistiksel olarak pozitif korelasyon 

bulunmaktadır. 

Tablodaki diğer ilişki katsayıları istatistiksel olarak önemli değildir. 

 

TABLO 16. PERİODONTİTİSLİ GRUPTA FERRİTİN MİKTARLARININ 

TOTAL(NG/30SN), KONSANTRASYON (NG/µL) VE TÜKÜRÜK (NG/µL) ARASINDAKİ 

DEĞİŞKENLERİN KORELASYONU 

 

Ölçüm Zamanı  Tükürük (ng/µl) Konsantrasyon (ng/µl) 

 r p r p 

Başlangıç Total (ng/30sn) 0,388 0,091 0,309 0,186 

Konsantrasyon (ng/µl) 0,047 0,843 - 

Birinci Ay Total (ng/30sn) 0,511 0,021 0,785 <0,001 

Konsantrasyon (ng/µl) 0,271 0,247 - 

Üçüncü Ay Total (ng/30sn) 0,090 0,706 0,749 <0,001 

Konsantrasyon (ng/µl) -0,160 0,500 - 

r: Pearson korelasyon katsayısı 

 

Tabloya göre başlangıç tükürük, total ve konsantrasyon değişkenleri arasında 

istatistiksel olarak önemli bir ilişki bulunmamaktadır.Birinci ayda total değerler 

tükürük ve konsantrasyon değerleri ile istatistiksel olarak pozitif korelasyona sahiptir. 

Üçüncü ayda total değerler konsantrasyon değerleri ile istatistiksel olarak pozitif 

korelasyona sahiptir. 

Tablodaki diğer ilişki katsayıları istatistiksel olarak önemli değildir. 
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5. TARTIŞMA 

            Periodontal hastalıklar, dişler üzerindeki bakteri birikimlerine yanıt olarak dişi 

çevreleyen dokularda meydana gelen enflamatuvar süreci ifade eder. Bu bakteri 

birikimlerinin dişeti dokusunda oluşturduğu enflamatuvar yanıtlar, dişi, altındaki 

alveolar kemiğe bağlayan kollajen ataşmanın yıkımından hatta kontrol edilmezse dişin 

kaybından sorumludur (238). Hastalığın oluşmasında patojenik bakteri biyofilminin 

varlığı şart olsa da tek başına yeterli olmadığı bilinmektedir. Hastalık, biyofilm ve 

enflamasyona karşı konak savunma sistemi arasındaki kompleks birçok etkileşimden 

kaynaklanır ve bu etkileşimler periodontal doku yıkımının esas sebebini oluşturur 

(110). 

            Periodontal hastalık yapıcı bakterilerin konak savunmasını nötralize etmeyi 

amaçlayan ve periodontal dokuları yıkıma uğratan çok sayıda güçlü virulans faktörleri 

bulunmaktadır (72). Bu patojenler, kendi virulans faktörlerinin yıkıcı etkisinin yanı 

sıra, salgıladıkları enzimler aracılığıyla konak dokularını uyararak konak dokularından 

da doku yıkımına sebep olabilecek çeşitli biyolojik mediatörlerin salınmasını 

sağlamaktadır (72). Bu durum bize, doku yıkımında patojen türlerin varlığının 

haricinde konak savunma sistemi ile aralarındaki dengenin önemini göstermektedir 

(5). Dahası, belirli mikroorganizmaların periodontal hastalığın ilerleyici tiplerinde 

etkin olduğu kanıtlanmışken, hastalığın ilerlemediği kişilerde de bu 

mikroorganizmaların saptanabilmesi, periodontitis gelişiminin bakterilerin yıkıcı 

etkisinden ziyade, konak bağışıklık ve enflamatuvar yanıt sürecinin bir sonucu 

olduğunu yansıtmaktadır (164). 

Konak, subgingival biyofilmden gelen bakteriyel atağı kontrol altına 

alabilmek için kronik immünoenflamatuvar bir yanıt geliştirmektedir (165). Oluşan bu 

konak yanıtı, periodonsiyumu bir taraftan bakteri ataklarına karşı koruyup patojenlerin 

derin dokulara yayılmasını engellerken, bir taraftan da çevresindeki hücrelere ve 

ekstasellüler matrikse zarar vererek periodontal dokuda hasara sebep olmaktadır (81). 

Periodonsiyumda gelişen enflmatuvar yanıt sonucu, nötrofiller, lenfositler, 

fibroblastlar, makrofajlar ve epitel hücreleri gibi çok çeşitli konak hücrelerinden 
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enzimler, sitokinler ve prostaglandinler gibi enflamatuvar moleküller ortama 

salınmaktadır (239). 

Sitokinlerin, periodontal hastalık patogenezinde oldukça etkili rol oynadığı 

belirtilmiştir (200). Periodontal dokularda sitokinlerin ve diğer enflamatuvar 

mediyatörlerin yüksek miktarda ve uzun süre üretilmesi, doku hasarına ve böylece 

klinik bulguların ortaya çıkmasına sebep olur (174).  

Periodontal dokuların sağlığının sürdürülmesi, konak immün sisteminin 

doğru şekilde işleyişiyle gerçekleşir. İmmün yanıtta maydana gelen herhangi bir 

bozulma veya düzensizlik, periodontal hastalık seyrini etkileyerek doku yıkımında 

artışa sebep olabilir (5). Bu sebeple son yıllarda yapılan çalışmalarda periodontal 

hastalık patogenezinde konak yanıtı üzerine odaklanılmış, immünoenflamatuvar yanıt 

üzerindeki düzenleyici rolleri sebebiyle konak tarafından salınan sitokinler, 

prostanoidler, enzimler ve bunların birbiriyle olan etkileşimleri araştırılmıştır (240, 

241). 

Çalışmamızda periodontal olarak sağlıklı, gingivitisli ve periodontitisli 

bireylerin DOS MMP-8, ALP ve ferritin seviyelerinin belirlenmesi, karşılaştırılması 

ve bu sitokinlerin klinik parametreler ile olası korelasyonlarının değerlendirilmesi 

amaçlandı. Sitokin seviyelerini etkileyebilecek olası faktörler göz önüne alınarak 

çalışmaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri belirlendi. Çeşitli sistemik hastalıkların 

(romatoid artrit, diabet, kardiovaskular hastalıklar, enflamatuvar solunum sistemi 

hastalıkları vb.) periodontal hastalık görülme sıklığı ve hastalığın seyri üzerine etkisi 

olduğu bildirilmiştir (242). Ayrıca sistemik hastalıkların konak sitokin ve enzim 

salınım miktarları üzerine de etkili olduğu gözlemlenmiştir (243). Bu yüzden 

çalışmaya dahil edilen bireylerin sistemik olarak sağlıklı olmasına, bunun yanı sıra 

hamilelik ve laktasyon döneminde DOS seviyelerinde artış ve periodontal hastalığa 

bağlı gelişen doku yanıtında sağlıklı bireylere göre farklılık gözlendiği belirtildiğinden 

(244), kadınların hamilelik veya laktasyon döneminde olmamasına dikkat edilmiştir. 

Sigara kullanımının bireylerde, periodontal hastalığa olan yatkınlığı ve 

hastalığın şiddetini arttırdığı belirtilmiştir (245). Aynı zamanda sigara kullanımı, 

hastaların DOS içeriğindeki IL-4, IL-6, IL-8 gibi çeşitli sitokin seviyelerini ve IgA ve 
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IgG gibi serum antikor seviyelerini etkilediğinden, çalışmamıza sigara kullanan 

bireyler dahil edilmemiştir (246). 

Sistemik antienflamatuvar ve antibiyotik ilaç kullanımı periodontal dokuların 

enflamasyon derecesini ve doku yıkımını azaltıcı etkiler göstermektedir (247, 248). 

Yapılan çalışmalarda bu tip ilaçların DOS hacmi ve içeriğinde de değişikliğe sebep 

olabileceği rapor edilmiştir (228, 249). Bu nedenle çalışmamıza son 6 ay içerisinde 

antienflamatuvar veya antibiyotik ilaç kullanan bireyler dahil edilmemiştir. 

Çalışmamıza 18-60 yaş aralığındaki bireyler dahil edilmiştir. Çalışmaya 

katılan bireylerin yaş ortalamaları S grubunda 26,9±(6,6), G grubunda 30,2±(6,77) ve 

P grubunda 44,2±(9,0) olarak belirlenmiştir. 

Periodontal hastalıklar her ne kadar MDP içerisindeki virülan 

mikroorganzimalar yoluyla başlasa da, periodontal hastalık nedeniyle oluşan doku 

yıkımı konağın immün/inflamatuvar yanıtı ile doğrudan ilişkilidir (250). Çeşitli 

sitokinler ve bakteriyel lipopolisakkaritler periodontal hastalık patogenezinde önemli 

role sahiptir. Bu nedenle hastalık patogenizini anlamaya yönelik yapılan çalışmalar 

önem kazanmaktadır (63, 251).  

Tükürük ve dişeti oluğu sıvısı periodontal doku cevabının analiz edilmesinde 

sıklıkla kullanılan biyolojik materyallerdir. Özellikle hem elde edilmelerinin oldukça 

kolay olması hem de invaziv olmayan yöntemlerle elde edilmeleri nedeniyle 

çalışmalarda sıklıkla kullanılmaktadırlar (252). Bizim çalışmamızda da DOS ve 

tükürük örneklerinde enflamasyonla ilişkili MMP-8, ALP ve ferritin seviyeleri 

değerlendirilmiştir. 

Periodontal hastalıklarda DOS'un biyokimyasal analizinin konak yanıtının 

değerlendirilmesinde kullanılan invaziv olmayan bir yöntem olduğu belirtilmiştir 

(253). DOS'un diagnostik sıvı olarak kullanılmaya başlaması 1950'li yıllara kadar 

dayanmaktadır (254). Son yıllarda yapılan çalışmalarda aktif periodontal hastalıklarda 

enflamatuvar yanıtın değerlendirilmesi ve risk analizlerinde DOS ölçümleri sıklıkla 

kullanılmaktadır (221, 253). DOS örneklerinin analizi ile mevcut hastalık aktivitesinin 

değerlendirilmesi ve yapılacak tedavilerde tedavi planlamasına katkı sağlaması birçok 

klinik çalışmanın amacı olmuştur (221, 255). 
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DOS örneklerinin toplanmasında literatürde farklı tekniklerden 

bahsedilmiştir (217). Bizim çalışmamızda DOS örnekleri kağıt şeritler kullanarak 

alındı. Bu tekniğin avantajları; hızlı kolay uygulama, tüm bölgelerden toplamaya 

elverişli olması ve minimal travmadır. Kağıt şeritlerle toplamada da farklı teknikler 

mevcuttur. Bunlar temel olarak cep içi ve cep dışı olarak ikiye ayrılmıştır (217). DOS 

örnekleri kağıt stripler cep içerisine 1 mm girecek şekilde yerleştirerek alındı (256). 

Kan ve tükürük ile kontaminasyon hacim artışına neden olduğu için kan ve tükürükle 

kontamine olan örnekler çalışmaya dahil edilmedi. Alınan örneklerin hacmi Periotron® 

8000 (Oraflow Inc, Plainview, NY, ABD) ile ölçüldükten hemen sonra steril propilen 

tüplere yerleştirilip ağızları parafin bantla sarılarak ortamdan izole edildi. 

Klinik ölçümler sırasında kanama ve irritasyon olabildiği için, DOS örnekleri 

klinik ölçümleri takiben en erken 24 saat sonra toplandı. Çalışmalarda DOS'un 

toplanması için farklı sürelerden 3 sn (257), 15sn (258),  20sn (259), 30sn (260), 1 dk 

(214) ve 2 dk (261) bahsedilmiştir. Fakat son yapılan çalışmalar incelendiğinde 30 sn 

ideal zaman olarak düşünülmüştür ve çalışmamızda da DOS örneklerini alırken 30 sn 

bekletilmiştir (262, 263). 

DOS hacmi ve konsantrasyonları ayrı ayrı belirlendi. Periodontal 

hastalıklarda DOS içeriğindeki sitokin seviyelerinde meydana gelen değişimleri 

değerlendirmede total miktarlar, konsantrasyon miktarından daha anlamlı bir belirteç 

olarak kabul edilmektedir (86). Bunun nedeni incelenen biyokimyasal parametrenin 

DOS konsantrasyonunun doğrudan DOS hacminden etkilenmesi ve ayrıca periodontal 

hastalık durumlarında klinik bulgu olarak DOS hacminin artmasıyla incelenen sitokin 

ve proteinin DOS konsantrasyonunda azalmaya neden olmasıdır (264). Bu nedenle 

DOS MMP-8, ALP ve ferritin bulguları total miktar üzerinden değerlendirilmiştir.  

Tükürük bezleri parotis, submandibüler ve sublingual olmak üzere üç majör 

tükürük bezi ve oral mukozanın farklı yerlerine dağılmış sayısız minör tükürük 

bezinden meydana gelir (265). Tükürük, diğer biyolojik sıvılar gibi, hastalıkların ve 

çeşitli patolojik durumların teşhisinde kullanılabilmektedir. Tam tükürük 

incelemesinin diğer biyolojik sıvılara göre avantajları vardır. Tükürük örneklerinin 

alınması özel ekipman gerektirmeyen, invaziv olmayan ekonomik bir yöntemdir (266).  
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Tükürük örnekleri tüm ağız içerisinden tam tükürük veya belirlenen tükürük 

bezlerinden parsiyel olarak alınabilmektedir (267). Fakat tam tükürüğün DOS’dan 

gelen sitokinleri ve doku metabolitlerini de içermesi nedeniyle incelenmesinin daha 

anlamlı olduğu belirtilmiştir (266). Ayrıca DOS örneklerinde sadece belirli dişlerden 

örnekler alınırken tam tükürük incelemesinde, tüm dişlerden gelen dişeti oluğu sıvıları 

da tükürükte toplandığı için sistemik durumları DOS’tan daha iyi yansıtabileceği 

belirtilmiştir (255). Araştırmamızda bu sebeplerden dolayı bireylerden tam tükürük 

örnekleri toplanmıştır. 

Tükürük örnekleri uyarılmış ve uyarılmamış tükürük olarak alınabilmektedir. 

Uyarılmış tükürükte akış miktarı artarak tükürük içeriğini dilüe ettiği için 

çalışmamızda uyarılmamış tükürük örnekleri toplanmıştır (267). 

DOS ve tükürük içeriğindeki sitokinlerin yeterli ve güvenilir tespitini 

sağlaması nedeniyle ELISA yöntemi periodontolojide sıklıkla kullanılmaktadır (262, 

268, 269). Çalışmamızda DOS ve tükürükte MMP-8, ALP ve ferritin seviyeleri ELISA 

yöntemi ile analiz edildi.  

 

5.1. Biyokimyasal Parametrelerin Karşılaştırılması 

Mevcut literatür bilgilerimize göre DOS ve tükürük örneklerinde ferritin 

enziminin farklı periodontal durumlarda ve cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 

değişimlerini inceleyen bir çalışmaya rastlanılmamıştır. Bu açıdan çalışmamız 

periodontoloji literatürü açısından özgünlük taşımaktadır. 

 

5.1.1. Ferritin bulguları 

Ferritin, 1937 yılında, yeni bir protein olarak Fransız bilim adamı Laufberger 

tarafından at dalağından izole edilmiştir (32). Serum ferritin miktarı ancak ferritin ve 

anti-ferritin antikorlarının saflaştırılması ve hassas immünoanaliz tekniklerinin 

geliştirilmesi sayesinde belirlenmeye başlandı. Ferritin, çoğu dokuda bir sitosolik 

protein olarak bulunmaktadır ancak yakın zamanda da bir mitokondriyal form 

tanımlanmış ve nükleer lokalizasyon ve fonksiyonlarının olduğu öne sürülmüştür. 
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Ferritin, H ve L olarak adlandırılan iki tip alt birimden oluşan 24 alt birimli bir 

proteindir. H insan kalbinden izole edilen daha ağır olan isoform formunu 

tanımlamaktadır. L ise insan karaciğerinden izole edilmiş daha hafif olan ferritin 

anlamına gelir. Normalde plazmadaki düzeyi, hücre içindeki ferritin miktarı ile 

orantılıdır. Birleştirilmiş ferritin proteini içindeki H'nin L alt birimlerine oranı, doku 

tipine ve gelişim evresine bağlı olarak değişmektedir. 

Hastalığı ve sağlığı ve izlemek için, toplanması invaziv olmayan, yüksek 

tekrarlanabilirliğe sahip, güvenli ve ucuz bir sıvı olan tükürük potansiyel bir tanı aracı 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Tükürük ferritin düzeyleri periodontitis ve Tip 2 

diyabetli hasta gruplarında anlamlı olarak yüksek bulunmuş olup bu artış serum ferritin 

seviyesi ile doğru orantılıdır. Bu sonuçlara dayanarak, tükürük ferritin seviyesinin 

vücut demir yükü için bir referans olarak kabul edilebileceği söylenmiştir. 

Mevcut literatür bilgilerimize göre DOS ve tükürük örneklerinde ferritin 

enziminin farklı periodontal durumlarda ve cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 

değişimlerini inceleyen bir çalışmaya rastlanılmamıştır.  

 Çalışmamızda ferritin dos total miktarları analiz edilmiştir. Ferritinin DOS 

total miktarları G ve P gruplarında S grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Aynı zamanda ferritin DOS total (ng/30sn) ile Gİ, Pİ, SKİ ve SCD 

arasında da pozitif korelasyon bulunmuştur.  

S grubundaki bireylerden alınan örneklerde de az miktar ferritin bulunmuştur. 

Bu durum, klinikte periodontal açıdan sağlıklı tanısı konan hastalarda bile gerçekte 

subklinik gingivitis tablosu olabileceğinden kaynaklanabilir. Enhoş ve ark’larının 

demir eksikliği anemisi olan hastalarda yaptığı çalışmada sağlıklı bireylerden alınan 

DOS örneklerinde de ferritin tespit ettikleri gözlenmiştir. Anemik hastalardan alınan 

DOS örneklerinin, tedavi sonrası düştüğünü rapor etmişlerdir. Bu düşüşün sebebini 

enflamasonun çözünmesine bağlamışlardır. Anemik bireylerin DOS örneklerindeki 

düşüşün sağlıklı bireylere göre yüksek olmasını da subklinik enflamasyonla ilgili 

olduğunu söylemişlerdir (205). Kron boyu uzatması yapılacak sağlıklı bireylerden 

alınan diş eti örneklerinin araştırıldığı çalışmada papilla, periodontal ligament ve diş 

eti epitelyal hücrelerde de ferritin ekspresyonu gösterilmiştir (298). 
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G ve P grubunda DOS ferritin total miktarlarının S grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek bulunması beklenen bir bulgudur. Her ne kadar sağlıklı bireylerde de 

ferritin salınımı gösterilmiş olsa da periodontal hastalık varlığında ferritin miktarının 

arttığı daha önce birçok kez gösterilmiştir (46). 

G ve P gruplarında DOS ferritin total miktarları karşılaştırıldığında iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu durum, periodontitis grubunda örnek 

toplanan ceplerin bazılarında aktif enflamatuvar süreç olmamasından kaynaklanabilir. 

 Tükürük sağlık ve hastalık durumlarını gözlemlemek için potansiyel bir sıvı 

olarak kullanılmakta ve bu kullanım son zamanlarda artış göstermiştir. Toplanma 

koşullarının invaziv olmaması ve kullanım durumları ile yüksek tekrarlanabilirliği 

sayesinde aynı zamanda güvenli ve ucuz olması tercih edilmesine neden olmaktadır. 

Tükürük diş eti oluğu sıvısının yanı sıra majör ve minör tükürük bezlerinin 

salgılarından oluşmaktadır. İnsan tükürüğü, sistemik koşulları gösteren zengin bir 

biyolojik belirteç deposu olarak kabul görmektedir. 

Sağlıklı ve hastalığa sahip bireyleri izlemek için potansiyel bir sıvı olarak 

tükürük, son yıllarda artan bir ilgi görmüştür. Toplanması invaziv değildir ve kullanımı 

yüksek tekrarlanabilirliğe sahiptir. Aynı zamanda güvenli ve ucuzdur. Tam tükürük, 

dişeti oluğu sıvısının yanı sıra majör ve minör tükürük bezlerinin salgılarından oluşur. 

İnsan tükürüğü, sistemik koşulları izleyen zengin bir biyolojik belirteç deposudur (45). 

  Ferritin tükürük değerleri açısından P grubunda diğer gruplara göre yüksektir 

ama istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Aynı zamanda ferritin tükürük 

seviyeleri ile Gİ, Pİ ve SCD arasında da istatistiksel olarak pozitif korelasyon 

bulunmaktadır. Guo ve ark. Yaptıkları çalışmada tükürük ferritin seviyesinin 

periodontitisli hastalarda daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. Aynı çalışmada tip 2 

diabetli hastaların tükürük örneklerinde de ferritin seviyesinin yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Periodontitisli tip 2 diabetli hastalarda da tükürük ferritin seviyesi 

yüksektir. Bu sonuçlara dayanarak, tükürük ferritini seviyesinin vücut demir yükü için 

bir referans olarak kabul edilebileceğini belirtmişlerdir (46). 

               Yakın zamanda Covid-19’lu hastaların tükürük örneklerinde yapılan 

çalışmada, Covid-19’a sahip bireylerin tükürüklerinde sağlıkli bireylere göre daha 
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yüksek ferritin seviyesi gösterilmiştir. Şiddetli Covid’e sahip bireylerde orta seviyede 

ki bireylere göre daha yüksek olduğu da gösterilmiştir (270).  

 

 Tedavi sonrası Ferritin bulguları 

P grubuna uygulanan cerrahisiz periodontal tedavinin DOS ferritin total 

miktarına etkisi değerlendirildiğinde; cerrahiz tedavi sonrası 1.ayda DOS ferritin total 

miktarında anlamlı bir azalma olduğu görülmektedir. Cerrahisiz periodontal tedavi 

sonrası 3. aya gelindiğinde DOS ferritin total miktarı 1.aya göre yükselmiştir fakat 

anlamlı fark gözlenememiştir. P grubunda cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 3. ayda 

Gİ ve SKİ (%) istatistiksel olarak anlamlı olmasa da hafif bir artma gerçekleşmiş 

olması ve periodontal dokularda 3.ayda muhtemel rekolonizasyonun başlamış olması 

ferritin enziminde artışa sebep olmuş olabilir. Enhoş ve ark., demir eksikliği anemisi 

olan hastalarda yaptıkları çalışmada DOS ferritin seviyesinin cerrahisiz periodotal 

tedavi ile düştüğünü göstermişlerdir (205). Chakraborty ve ark, yaptıkları çalışmada 

periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra ferritin 

düzeylerinin düştüğünü ve tedaviden sonra aşırı demir yüklenmesi ve enflamasyon 

oranının düzeldiğini göstermiştir (299).  

P grubuna uygulanan cerrahisiz periodontal tedavinin tükürük ferritin 

miktarına etkisi değerlendirildiğinde; cerrahiz tedavi sonrası 1.ayda tükürük ferritin 

miktarında anlamlı bir azalma olduğu görülmektedir. Tedavi sonrası 3.ay tükürük 

seviyelerinde bir miktar artış gözlenmiştir fakat bu değer başlangıç ve birinci ay 

değerleri ile benzerlik göstermiştir. 

Başlangıç tükürük ferritin seviyesinin tedavi sonrasında düşmesi beklenen bir 

bulgudur. Literatürde periodontitisli bireylerde cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 

tükürük ferritin seviyelerini değerlendiren bir çalışma yoktur.  

 

5.1.2. ALP bulguları 

 

ALP, fosfat esterlerinin hidrolizini katalizlemekten sorumlu metalloenzimler 

grubundandır ve insan dokularında çoklu izoformlar halinde bulunmaktadırlar (271). 
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Osteoblastik hücrelerin zarlarında bir glikosil-fosfatidil-inositol-bağlı ektoenzim 

olarak bulunurlar (272). Kesin işlevi tam olarak anlaşılamamış olsa da kemik 

mineralizasyonu için hücre zarında ALP gerekli olduğu gösterilmiştir(273). Ishikawa 

ve ark. hem kronik hem de agresif periodontitis hastalarında DOS ALP düzeylerinin 

sağlıklı deneklere göre anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermişlerdir(271).  

ALP DOS total miktarları gruplar arası analiz edilmiştir. ALP’nin DOS total 

miktarları P grubunda S ve G grubuna göre yüksek bulunmuştur fakat bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmemiştir. Sheetal Sanikop’un ALP seviyelerini 

periodontitis, gingivitis ve sağlıklı bireylerde araştırdığı çalışmada periodontitise sahip 

bireylerde ALP seviyesi, gingivitis ve sağlıklı bireylere göre yüksek bulunmuştur. 

Gingivitis ve sağlıklı bireyler arasında bir fark gösterilmemiştir (274).  

Gingivitise sahip bireylerin dişetlerinde de ALP aktivitesi gösterilmiştir. Bu 

bireylerdeki ALP seviyesindeki artış, diş eti iltihabının inflamatuar bir süreç 

olduğundan, konak-parazit reaksiyonu veya konak-bakteri etkileşiminin bir sonucu 

olarak doku değişikliğine bağlı olabileceği söylenmiştir. Hastalığın ilerlemesi 

sırasında, etkilenen bölgelerin periodonsiyumun ölü ve ölmekte olan hücrelerinden, 

PMNL’lerden, inflamatuar, epitelyal ve bağ dokusu hücrelerinden çeşitli enzimler 

salınır. PMNL’ler ALP’nin ana kaynağı olduğundan, ikincil granül salınımı yoluyla 

DOS’taki ALP düzeylerinin artmasına katkıda bulunmuş olabilirler (272). 

P.intermedia ve S.sangius gibi mikroorganizmaların diş eti iltihabının başlaması ve 

ilerlemesinde önemli olduğu düşünülmekte ve yüksek ALP aktivitesi gösterdikleri 

bilinmektedir (275). Bu nedenle gingivitiste ALP seviyesindeki artış, dişeti oluğundaki 

PML’leri ve bakteri sayısındaki artışa bağlı olabilir. 

Periodontal cepler kronik inflamatuar lezyonlardır ve sürekli olarak onarıma 

tabi tutulmaktadırlar. Periodontal cebin yumuşak doku duvarının durumu, yıkıcı ve 

onarıcı doku değişikliklerinin kompleks etkileşimine göre değişmektedir. Lokal 

iritanların kalıcılığı nedeniyle tam iyileşme gerçekleşmemektedir. Bu irritan maddeler 

sıvı ve hücresel eksüdaları uyarmaya devam etmekte ve bu da sürekli onarım çabasında 

bulunan yeni doku elemanlarının dejenerasyonuna neden olmaktadır. Periodontal bağ 

dokusuna ilk atağı takiben bir süre konak savunma mekanizması veya lokal çevredeki 

diğer değişiklikler sonucu lezyon remisyona girmeye başlar (276). Dişeti oluğundaki 
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PMNL’lerin sayısında bir artış olur ve sulkusa göç ederek periodontal lezyonların 

patogenezinde hayati bir rol oynamaktadırlar (277). Çeşitli periodontopatik bakteriler 

arasında P.intermedia ve P.gingivalis’in yüksek ALP aktivitesine sahip olduğu ve 

A.a’nın çok düşük ALP aktivitesi gösterdiği bilinmektedir (275). Periodontitiste, 

kollajen kaybının mekanizmalarından biri, fibroblastların kolajen liflerini fagosite 

etmesidir. Fibroblast aktivitesindeki artış, toplam ALP seviyesine katkıda 

bulunmaktadır. Hem histokimyasal hem de biyokimyasal çalışmalar, periodontal 

hücrelerin gingival fibroblastlardan farklı olarak yoğun ALP aktivitesine sahip 

olduğunu göstermiştir (278). 

Ağız boşluğu, çok çeşitli işlevleri yerine getiren ve ekspoze mineralize 

dokulara yüksek oranda akomodasyon gösteren benzersiz bir ekosistemdir. Tükürük, 

serbest radikal aracılı oksidatif strese karşı ilk savunma hattı olarak kabul 

edilebilmektedir. Tükürük, kandan taşınan proteinler, glikoproteinler, elektrolitler, 

küçük organik moleküller ve bileşikler içeren heterojen bir sıvıdır. Temizleme 

solüsyonu, iyon rezervuarı, kayganlaştırıcı, tampon ve çok etkili bir antioksidan sistem 

olarak görev yapmaktadır. Giderek artan sayıdaki klinik durumlarda tanısal öneme 

sahiptir (279). Tükürük, tıp alanında tanı sıvısı olarak kullanılabilmektedir. Hastalık 

belirteçleri olarak önerilen tükürük bileşenleri arasında enzimler (alkalen fosfataz, 

esteraz, glukuronidaz, aminopeptidaz), immünoglobulinler (IgA, IgG) ve hormonlar 

(steroid hormonlar) bulunur. Bu tükürük bileşenlerinin birçoğu, periodontal hastalığın 

evriminin yararlı biyokimyasal belirteçleri gibi görünmektedir (280). 

Tükürük analizleri, periodontal hastalığın gelişimini izlemek için uygun 

maliyetli bir yaklaşım sunabilmektedirler. Periodontal hastalık aktivitesi için 

belirteçler olarak önerilen tükürük bileşenleri arasında aspartat aminotransferaz 

(AST), alkalin fosfataz, aminopeptidazlar ve glukuronidazlar bulunur (281). 

ALP kesin işlevi bilinmemekle birlikte, kalsifikasyon süreci ile ilişkili 

spesifik olmayan bir enzimdir. Hücre plazma zarı ile ilişkili olarak bu enzimin hücre 

zarından hücre dışı bölgeye maddelerin taşınmasında rol oynadığı görülmektedir 

(282). 

ALP tükürük değerleri açısından bakıldığında P grubunda S ve G grubundan 

istatistiksel olarak yüksek çıkmıştır. Totan ve ark, yaptıkları çalışmada periodontitis 
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hastalarında ALP seviyesinin sağlıklı bireylere göre yüksek olduğunu göstermişlerdir. 

Tükürük ALP seviyesinin periodontitisle ilişkisini araştıran az sayıda çalışma vardır. 

ALP seviyesinin kemiğin metabolik aktivitesinin bir göstergesi olduğu 

düşünüldüğünde, bu enzim periodontal hastalıkta olası bir biyokimyasal belirteç 

olarak kabul edilebilmektedir. Periodontitis hastalarının tükürük ALP aktivitesindeki 

artış, periodontal hastalığın anahtar özelliği olan alveolar kemik yıkımı ile ilişkili 

olabileceğini söylemişlerdir (279). 

 

Tedavi sonrası ALP bulguları 

 

Hücre içi enzimler, periodontal dokuların hasarlı hücrelerinden DOS ve 

tükürük içine aşamalı olarak salınmaktadırlar. Periodontal hastalığın erken teşhisi için 

değerlendirilen birkaç enzim arasında laktat dehidrojenaz, aspartat ve alanin 

aminotransferaz, kreatin kinaz, ALP ve gama-glutamiltransferaz bulunmaktadır. ALP, 

birçok molekül türünden fosfat gruplarının çıkarılmasından sorumlu bir hidrolaz 

enzimidir ve kemik metabolizmasının bir belirtecidir. PMNL, makrofajlar, 

fibroblastlar ve osteoblastlar gibi çeşitli sayıda hücre tarafından periodonsiyum ve diş 

eti oluğundan üretilmekte olan memrabana bağlı bir glikoproteindir (52). 

P grubuna uygulanan cerrahisiz periodontal tedavinin DOS ALP total 

miktarına etkisi değerlendirildiğinde elisa, total (ng/30sn) ve konsantrasyon değerleri 

arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli olmadığı görülmektedir.  

   Son birkaç yılda yapılan çeşitli çalışmalar, periodontal hastalıkların teşhisi ve 

ilerlemesi ve devamlılığının izlenmesi için tükürükte çok sayıda biyobelirteç belirleme 

ve ölçme potansiyelini ortaya çıkarmıştır (311). 

   Miglani ve arkadaşları tarafından 1974’te yürütülen çalışmada, periodontal 

hastalık ile tükürükteki ALP seviyeleri arasındaki ilişkiyi ortaya koyulmuştur (312). 

Daha sonra Todoroviç ve ark., Desai ve ark., Dabra ve Singh 2012,Trivedi ve Trivedi, 

Ramesh ve ark.  ve Luke ve ark., 2015’te yaptıkları çalışmalarda tükürükteki ALP 

seviyeleri ile sağlıklı, gingivitisli ve periodontitisli bireylerde cerrahisiz periodontal 

tedavi sonrası klinik parametrelerdeki ilişkiyi göstermişlerdir(313-318). 
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   Başlangıç tükürük değerleri istatistiksel olarak birinci ve üçüncü ay 

değerlerinden yüksek çıkmıştır. Birinci ve üçüncü ay tükürük değerleri istatistiksel 

olarak benzerdir. Renganath Murugan yaptıkları çalışmada, çalışmamızla uyumlu 

olarak periodontitisli hastalarda hem tükürükte hem de serumda ALP düzeylerinin 

arttığını göstermiştir (319) Çalışma ayrıca, Dabra ve Singh tarafından 2012 yılında 

yapılan çalışmadan elde edilen sonuçlara göre, cerrahisiz periodontal tedavinin, 

periodontitisli hastalarda tükürük ve serum ALP düzeylerinde önemli bir düşüş 

olduğunu göstermiştir (315).   

  

5.1.3. MMP-8 bulguları 

 

Periodontal hastalığın seyri ve tedavi sonrası iyileşmesi sırasında kollajenin 

parçalanması ile ilişkili doku yıkımı, remodelasyon ve doku tamiri süreçleri meydana 

gelmektedir. Erken gingivitis sırasında bile, sistemik dolaşımdan damar dışına çıkan 

enflamasyon hücrelerine yer açmak için periodonsiyumdaki kollajen lifleri 

parçalanmaktadır. Bu durum kronik hale geldiğinde, lezyon periodontitise ilerler ve 

periodontal ligamentin kollajen fibrilleri ile destekleyici alveolar kemik birlikte yıkılır. 

Tüm bu patolojik süreçlerdeki ve ekstrasellüler matriks remodelasyonu gibi fizyolojik 

süreçlerdeki doku yıkımı MMP enzimleri aracılığıyla gerçekleşmektedir (283). 

MMP’ler, ESM ve bazal membranın neredeyse tüm bileşenlerini parçalayabilir ve 

patolojik olarak aşırı aktivite göstermeleri, periodontal doku yıkımına yol açabilir (31). 

MMP’ler, gingival enflamasyon sırasında ESM makromoleküllerinde meydana gelen 

yıkımının çok büyük bir kısmından sorumlu tutulmaktadırlar (284). Ayrıca bu 

enzimler, doku inhibe edici metalloproteinazlar tarafından kontrol edilmektedirler. 

Gerçekte, MMP’lerin ve doku inhibe edici metalloproteinazların arasında gelişen bir 

dengesizliğin periodontitiste gözlenen patolojik doku yıkımına yol açtığı 

düşünülmektedir(285). MMP’ler ve onların doku inhibitörleri olan doku inhibe edici 

metalloproteinazlar periodonsiyumda lokal olarak üretilmektedir (286). MMP’ler 

sitokinler, kemokinler, büyüme faktörleri ve immün mediatörler gibi çeşitli biyoaktif 

hücreler arası matrix yapısı dışındaki substratları da işleyebilir, bu nedenle hem anti- 
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hem de proenflamatuvar süreçlere aracılık ederler (285). Bu nedenle, MMP seviyeleri 

yalnızca doku yıkımının işaretleri olarak değil, aynı zamanda fizyolojik veya 

antienflamatuvar savunmanın bir parçası olarak da yorumlanmalıdır (287). Geniş bir 

enzim ailesi olan MMP’lerin 23 tanesinin insanlarda sentez edildiği 

gösterilmiştir(288). Substrat özgüllüklerine göre sınıflandırıldığında kollajenaz 

ailesinin bir üyesi olan MMP-8 (kollajenaz-2), periodontitisin de dahil olduğu birçok 

enflamatuvar hastalıkta doku yıkımında önemli roller oynamaktadır(289). DOS’daki 

kollajenolitik aktivitenin % 90-95’i de MMP-8’den kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Sorsa ve ark. İlk olarak, insanlardaki enflamasyonlu dişeti, DOS ve tükürükte 

kollajenolitik aktiviteyi göstermişler ve interstisyel temel kollajenazın MMP-8 

olduğunu ortaya koymuştur (290). 

 Periodontal enflamasyon sırasındaki bakteri yüküne yanıt olarak, PMN’ler, 

monositler/makrofajlar enflamasyon alanlarına göç edip, sitoplazmalarındaki 

granüllerde bulunan MMP-8’i ortama bırakırlar. Bu hücrelerin yanı sıra sulkuler epitel 

hücreleri ve plazma hücrelerinin de MMP-8 kaynağı oluşturduğu bildirilmektedir(25).  

Tonetti ve ark. Periodontitis hastalarının % 46’sında MMP-8 mRNA’sı 

göstermişlerdir (291). MMP-8 aktivitesi hem gingivitisteki hem de periodontitisteki 

enflamasyonla ilişkilendirilmiştir (284). G ve P gruplarındaki DOS MMP-8 total 

miktarlar seviyeleri, S grubuna göre anlamlı derecede yüksek tespit edilememiştir. 

Bununla birlikte mevcut literatürde bu enzimin gingivitis ve periodontitisin ayırt edici 

tanısında kullanılabilmesine yönelik açık kanıtlar ortaya konamamıştır (221). Bizim 

çalışmamız sonucunda G ve P grupları arasında DOS MMP-8 total miktarı açısından 

anlamlı bir fark tespit edilememiştir. Bu durumun nedeni olarak MMP-8’in, latent ve 

aktif formda bulunabilen karmaşık yapıda bir enzim olması düşünülmektedir. 

Romanelli ve ark. latent MMP-8 enziminin gingivitis, aktif MMP-8 enziminin ise 

periodontitis lezyonlarında bulunuyor olabileceğini ve aktif MMP-8 seviyesinin 

belirlenmesiyle bu iki periodontal hastalık formunun ayırt edilebileceğini 

belirtmektedir (284). DOS total (ng/30sn) miktar ve konsantrasyonları klinik 

indekslerle korelasyon göstermemiştir. G ve P grupları arasında DOS MMP-8 total 

miktarı ve korelasyonları açısından anlamlı fark tespit edilememesinin, MMP-8 
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seviyesinin total olarak (latent +aktif) analiz edilmesinden kaynaklandığını 

düşünmekteyiz.  

Golub ve Buduneli periodontitiste latent MMP-8 enzimini aktif enzim formuna 

dönüştüren eşsiz bir aktivasyon mekanizması olabileceğini söylemektedirler (292, 

293). Kinane ve ark. MMP’lerin aktif ve latent formlarının ayırt edilememesinin bu 

belirtecin, gingivitisteki enflamasyon ile klinik ataşman ve kemik kaybının eşlik ettiği 

periodontitisteki enflamasyonu ayırt etme yeteneğini etkilediğini söylemektedir (222). 

Bunlara ek olarak, DOS’da prepro-form, pro-form ve aktif form olmak üzere üç 

formda MMP-8 bulunabileceği ve bu üç formun göreceli oranlarının periodontal 

hastalıklar için bir tanı değeri gösterebileceği rapor edilmektedir (25).  

  MMP-8 tükürük miktarları açısından bakıldığında P grubunda G ve S grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek çıkmıştır. Aynı zamanda MMP-8 tükürük 

seviyesi Gİ, Pİ, ve SCD ile pozitif korelasyon göstermiştir. MMP-8 iltihaplı dişeti, 

DOS ve tükürükte en fazla bulunan ve periodontal dokulardaki kollajen yapının 

yıkımıyla direkt ilişkilendirilen ana kollajenazdır. Enzimin aktif formu bağ dokusu 

yıkımı ile ilişkilendirilmiş ve uygulanan periodontal tedavilerle seviye ve 

aktivitelerinin baskılandığı daha önce rapor edilmiştir (295). 

 

 Tedavi sonrası MMP-8 bulguları 

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrası DOS MMP-8 total miktar seviyelerinin 

azaldığı çok sayıda çalışmada rapor edilmiştir (296). P grubuna uygulanan cerrahisiz 

periodontal tedavinin DOS’daki MMP-8 total miktar seviyesine etkisi 

değerlendirildiğinde; cerrahiz periodontal tedavi sonrası 1.ayda DOS MMP-8 total 

miktarında anlamlı bir azalma olduğu görülmektedir. Periodontal tedaviden sonra 

MMP-8 düzeylerinin azalması, periodontal ortamdaki bakteri yükünün azaltılmasında 

cerrahisiz periodontal tedavinin etkinliğini göstermektedir (297). Tedaviden sonra da 

fizyolojik seviyelerde bir miktar MMP-8’in kalmasının onarım veya 

koruyucu/savunma fazının başlangıcını yansıttığı düşünülmektedir.  

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 3. Aya gelindiğinde DOS MMP-8 total 

miktarı 1.ayla benzer seviyelerde kaldığı gözlenmiştir. P grubunda cerrahisiz 

periodontal tedavi sonrası 3. Ayda Gİ, SKİ(%) ve DOS haciminde istatistiksel olarak 
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anlamlı olmasa da hafif bir artma gerçekleşmiş olması ve başlangıç periodontal 

tedavinin hasta tarafından idamesinin gerçekleştiğini düşünmemize neden olmuştur. 

P grubuna uygulanan cerrahisiz periodontal tedavinin tükürükteki MMP-8 

seviyesine etkisi değerlendirildiğinde; cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 1.ayda 

tükürük MMP-8 seviyesinde anlamlı bir azalma olduğu görülmektedir. Bu azalma 

3.ayda da benzer seviyelerde kalmaya devam etmiştir. Cerrahisiz periodontal tedavi 

sonrası tükürük MMP-8 seviyelerinin azaldığı bir çok çalışmada rapor edilmiştir (300).  

 Periodontal hastalık gruplarındaki DOS örneklerinde K grubuna göre yüksek 

seviyede MMP-8 tespit edilmiş olması ve MMP-8 DOS total miktarlarının çalışma 

genelindeki klinik enflamasyon belirteçleriyle çok güçlü pozitif korelasyon gösteriyor 

olması, enflamasyonlu alanlarda immün sistem hücrelerinin varlığıyla açıklanabilir.  

Çalışmamızın başlangıcında MMP-8’in aktif formunu analiz etmeyi 

hedeflemiştik. Yalnız gerek seyahatsal kısıtlamalar, gerekse laboratuvar aşamasındaki 

zorluklar sebebiyle MMP-8’in normal formunu araştırmak zorunda kalmamız 

çalışmamızın limitasyonu olmuştur. 
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6.  SONUÇ VE ÖNERİLER 

1) Periodontal olarak sağlıklı, gingivitisli ve periodontitisli bireylerden alınan 

DOS ve tükürük örneklerindeki ferritin, ALP ve MMP-8 seviyeleri 

değerlendirildi. Bu değerlerin klinik parametrelerle ilişkileri ortaya kondu. 

2) P ve G grubunda Gİ, SKİ (%) ve Pİ değerleri anlamlı derecede yüksek tespit 

edilmiştir. P grubunda Gİ değeri G grubundan anlamlı derecede yüksek tespit 

edilmiştir. P grubunun SCD değerleri istatistiksel olarak S ve G gruplarından 

yüksektir. 

3) DOS hacim değerleri P grubunda S ve G gruplarına göre istatistiksel olarak 

farklıdır. 

4) Ferritin total değerleri P ve G grubunda S grubuna göre istatistiksel olarak 

yüksek bulunmuştur. Grupların konsantrasyon ve tükürük değerleri arasındaki 

farklar istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. 

5) MMP-8 total ve konsantrasyon değerleri arasındaki farklar istatistiksel olarak 

önemli bulunmamıştır. Tükürük değerleri S ve G gruplarında istatistiksel 

olarak benzer olmakla birlikte P grubu tükürük değerleri istatistiksel olarak S 

ve G gruplarından yüksek bulunmuştur. 

6) ALP, P grubunun elisa tükürük değerleri istatistiksel olarak S ve G 

gruplarından yüksek bulunmuştur. S ve G gruplarının elisa tükürük değerleri 

istatistiksel olarak benzer bulunmuştur. Total ve konsantrasyon değerleri 

gruplarda istatistiksel olarak benzer dağılım göstermektedir. 

7) Periodontitisli grupta cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 1.ay Gİ, Pİ, SKİ (%) 

SCD ve DOS hacim değerlerinin hepsinde istatistiksel olarak düzelme 

görülmüştür. Pİ, SCD ve DOS hacim 3.ay değerleri 1.ay değerlerine benzerlik 

gösterdiği bulunmuştur. 

8) Periodontitisli grupta cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 1.ay ferritin total 

değerleri istatistiksel olarak azalmıştır. 1.ay ve 3.ay değerleri istatistiksel 

olarak benzerdir. Başlangıç tükürük değerleri istatistiksel olarak birinci ay 

değerinden yüksek olup, 3.ay değerleri başlangıç ve 1.ay değerleri ile benzer 

bulunmuştur. 
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9) Periodontitisli grupta cerrahisiz periodontal tedavi sonrası MMP-8 total ve 

tükürük değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalmıştır.  

10) Periodontitisli grupta cerrahisiz periodontal tedavi sonrası başlangıç ALP total 

ve konsantrasyon değerleri arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli 

bulunmamıştır. 
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