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ÖZET 

 

Menopozal Durumun Periodontal Tedavi Sonuçlarına Etkisi 

 

Giriş ve Amaç: Menopozun konak immün yanıtını etkileyerek farklı mekanizmalar üzerinden 

enflamatuvar hastalıkların patogenezinde rol oynayabileceği belirtilmektedir. Menopoz 

sonrasında sistemik hastalık prevalansının ve periodontal hastalık şiddetinin arttığı farklı 

çalışmalarda rapor edilmiştir. Çalışmamızda menopozal durumun cerrahi olmayan periodontal 

tedavi (COPT) sonuçları üzerinde etkisinin araştırılması ve salya enflamatuvar ve oksidatif 

belirteçlerinin bu ilişkideki rolünün belirlenmesi amaçlanmaktadır.   

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya sistemik sağlıklı 76 kadın dahil edildi. Hastalar menopozal ve 

periodontal durumlarına göre 4 gruba ayrıldı: Grup 1,  menopoza girmemiş ve periodontitis 

olmayan (n=19); Grup 2, menopoza girmemiş ve periodontitis (n=19); Grup 3, menopoza 

girmiş ve periodontitis olmayan (n=20); Grup 4, menopoza girmiş ve periodontitis (n=18). 

Hastalardan COPT öncesinde ve sonrası 3. ayda salya örnekleri alındı ve periodontal 

parametreler kaydedildi. Salya interlökin (IL)-6, IL-10, total antioksidan seviye (TAS), total 

oksidan seviye (TOS) ve 8-hidroksi-2’-deoksiguanosin  (8-OHdG) seviyeleri ELISA kitleri ile 

ölçüldü. 

Bulgular: COPT sonrası 3. ayda bütün gruplarda periodontal parametrelerin iyileştiği 

görüldü. Menopoza girmiş gruplarda (Grup 3 ve 4) menopoza girmemiş gruplara (Grup 1 ve 

2) kıyasla COPT öncesi ve sonrasında klinik periodontal parametreler açısından farklılık 

tespit edilmedi. IL-6, COPT öncesi ve sonrasında Grup 2, 3 ve 4’te Grup 1’e göre yüksekti ve 

COPT sonrasında bütün gruplarda azaldı. IL-10, COPT öncesi Grup 4’te diğer gruplara göre 

daha düşüktü. COPT sonrasında bütün gruplarda TAS artarken TOS azaldı. TOS, COPT 

öncesi ve sonrasında Grup 3 ve 4’te Grup 1 ve 2’ye kıyasla yüksekti ve COPT sonrasında 

Grup 3’te Grup 1’e kıyasla farkın anlamlı olduğu görüldü. 8-OHdG, COPT öncesi Grup 4’te 

Grup 1’e göre yüksekti ve COPT sonrasında sadece Grup 4’te anlamlı derecede düştü.  

Sonuç: Menopoz COPT’nin 3 aylık sonuçları açısından klinik periodontal parametreleri 

etkilememekle beraber yüksek salya TOS ve IL-6 seviyeleriyle ilişkili olabilir. Menopoz ve 

periodontitis birlikteliğinin sinerjistik olarak salya 8-OHdG seviyelerini arttırdığı, IL-10 

seviyelerini ise azalttığı düşünülmektedir. COPT’nin uzun dönem klinik başarısı için 

menopozun enflamatuvar ve oksidatif yanıt açısından risk oluşturduğu öngörülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Periodontal hastalık, Menopoz, Enflamasyon, Oksidatif stres,  

Cerrahi olmayan periodontal tedavi. 
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ABSTRACT 

 

The Effect of Menopausal Status on Periodontal Treatment Outcomes 

 

Introduction and Aim: It is stated that menopause may play a role in the pathogenesis of 

inflammatory diseases through different mechanisms by affecting the host immune response. 

It has been reported in different studies that the prevalence of systemic disease and the 

severity of periodontal disease increase after menopause. In our study, it is aimed to 

investigate the effect of menopausal status on the results of non-surgical periodontal therapy 

(NSPT) and to determine the role of salivary inflammatory and oxidative markers in this 

relationship. 

Material and Methods: Seventy-six systemically healthy women were included in the study. 

The patients were divided into 4 groups according to their menopausal and periodontal status: 

Group 1, non-menopause and non-periodontitis (n=19); Group 2, non-menopause and 

periodontitis (n=19); Group 3, menopause and non-periodontitis (n=20); Group 4, menopause 

and periodontitis (n=18). Saliva samples were taken before and 3 months after NSPT and 

periodontal parameters were recorded from the patients. Salivary levels of interleukin (IL)-6, 

IL-10, total antioxidant status (TAS), total oxidant status (TOS), and 8-hydroxy-2'-

deoxyguanosine (8-OHdG) were measured with ELISA kits. 

Results: Periodontal parameters improved in all groups in the 3rd month after NSPT. There 

was no difference in clinical periodontal parameters before and after NSPT in the menopause 

groups (Groups 3 and 4) compared to the non-menopause groups (Groups 1 and 2). IL-6 was 

higher in Groups 2, 3 and 4 compared to Group 1 before and after NSPT and decreased in all 

groups after NSPT. IL-10 was lower in Group 4 than in other groups before NSPT. After 

NSPT, TAS increased in all groups, while TOS decreased. TOS was higher in Groups 3 and 4 

compared to Groups 1 and 2 before and after NSPT, and the difference was significant in 

Group 3 compared to Group 1 after NSPT. 8-OHdG was higher in Group 4 compared to 

Group 1 before NSPT and decreased significantly only in Group 4 after NSPT. 

Conclusion: Although menopause does not affect clinical periodontal parameters in terms of 

3-month results of NSPT, it may be associated with higher salivary TOS and IL-6 levels. It is 

thought that the coexistence of menopause and periodontitis synergistically increases salivary 

8-OHdG levels and decreases IL-10 levels. It is predicted that menopause poses a risk in 

terms of inflammatory and oxidative response for the long-term clinical success of COPT. 

Keywords: Periodontal disease, Menopause, Inflammation, Oxidative stres, Non-

surgical periodontal treatment. 
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1.GİRİŞ

Periodontal hastalık dişi destekleyen dokularda, diş yüzeyindeki bakteriyel biyofilme 

karşı oluşan enflamatuvar yanıt sonucu meydana gelen bir hastalıktır.1 2017 yılında Dünya 

Periodontal ve Peri-implant Hastalıklar ve Durumlarının Sınıflandırılması Çalıştayı’nda; 

ataçman kaybı olmaksızın dişeti dokusunda sınırlı olan plak birikimine bağlı spesifik olmayan 

enflamatuvar reaksiyon plağa bağlı gingivitis olarak tanımlanırken, periodontitis; disbiyotik 

plakla ilişkili ve periodontal destek dokuların ilerleyici yıkımı ile karakterize olan kronik çok 

faktörlü enflamatuvar bir hastalık olarak tanımlanmıştır.2 Periodontal hastalığın birincil 

etkeninin mikrobiyal dental plak olduğu bilinmekle beraber enflamasyona karşı verilen konak 

immün yanıtının hastalığın şiddetine etkisi şüphesizdir. Dolayısıyla konağın immün yanıtını 

değiştiren durumların periodontal hastalık üzerinde de etkili olabileceği düşünülmektedir.3, 4 

Bu nedenle günümüzde sistemik hastalık/durumlar ile periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi 

açıklayabilmek için birçok çalışma yapılmaktadır. 

Kadınların hayatının belirli bir dönemini kapsayan menopoz, foliküler fonksiyon 

kaybına bağlı azalan östrojen üretimi ve beraberinde menstruasyonun kalıcı olarak 

kesilmesiyle sonlanan bir dönem olarak özetlenebilir.5 Menopoz döneminde metabolik ve 

fizyolojik değişiklikler meydana gelmekte ve bu değişikliklere bağlı olarak yanma/ateş 

basması, gece terlemesi, vajinal kuruluk, ruh halinde değişiklikler, osteoporoz, metabolik 

sendrom ve kalp hastalıkları görülebilmektedir.6 Menopoz sonrasında prevalansı artan birçok 

sistemik hastalığın periodontal hastalıkla da ilişkili olması, menopozun periodontal hastalık 

için bir risk faktörü olabileceğini göstermektedir.7  

Menopoz sonrası kadınlarda azalan östrojenle orantılı olarak oral mukozada epitelyal 

keratinizasyonun azaldığı, stippling  (portakal kabuğu görüntüsü) yapısının kaybolduğu, dişeti 

kalınlığının azaldığı, gingivada deskuamasyon olduğu görülmüştür.8  Menopoz dönemindeki 

kadınlarda görülen oral rahatsızlıkların çoğunun olası etiyolojisinin salya kalitesindeki ve 

miktarındaki değişiklikler olabileceği savunulmuştur.9 Bu dönemde azalan östrojen 

hormonunun oral mukozayı doğrudan veya nöral mekanizma yoluyla etkileyerek periodontal 

sağlığı değiştirebileceği öne sürülmüştür.10 Kadınlarda görülen fizyolojik olan ve/veya 

olmayan hormonal değişiklikler özellikle plak kaynaklı gingivitiste olmak üzere 

periodonsiyumda değişikliklere neden olmaktadır.11 Seks hormonlarının ve özellikle 

östrojenin lokal irritanlara karşı yanıtı değiştirdiği ve gingival dokularda enflamasyonu 

arttırdığı bilinmektedir.12 Azalan östrojenin makrofajları, osteoblastları uyarması ve 
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devamında aktive edilen çeşitli sitokinler yoluyla kollajen yıkımı ve kemik rezorpsiyonu 

meydana gelmektedir.13 Periodonsiyumun temelini oluşturan bu dokuların kaybı zamanla 

periodontal hastalığın ilerlemesiyle sonuçlanmaktadır.  

Periodontal hastalık patogenezinde farklı sitokinlerin rolleri bulunmaktadır. Bu 

sitokinlerin temsilcileri; interlökin (IL)-1 ailesi, IL-6 ailesi ve tümör nekroz faktör (TNF) olup 

proenflamatuvar sitokinler olarak anılmaktadırlar.14 IL-10, proenflamatuvar sitokin üretimini 

azaltırken koruyucu antikor üretimini arttıran, immün sistem düzenleyici bir sitokindir.15  

Cinsiyet hormonlarının periodontal dokuları ve periodontal hastalık progresyonunu etkilediği 

düşünülmektedir.16,17 Periodontal dokulardaki değişikliklerin östrojen sekresyon döngüsünden 

etkilendiğine dair artan kanıtlar mevcuttur.18 Araştırmalar menopoz sonrası düşük östrojen 

üretiminin artmış IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α, granülosit koloni situmüle edici faktör ve 

granülosit makrofaj koloni situmüle edici faktörle ilişkili olduğunu göstermektedir.19   

Oksidatif stres  (OS), reaktif oksijen türleri (ROT) ve antioksidan sistemler arasındaki 

dengesizlikten kaynaklanan enflamatuar bir süreçtir.20 Oksidatif stres, kronik periodontitisin 

altında yatan patofizyolojik mekanizmalardan biri olarak kabul edilir.21 Polimorfonükleer 

lökositlerin (PMNL) yıkım ürünleri olan hücre dışı reaktif oksijen türleri periodontal hastalık 

patogenezindeki temel faktörlerdendir.22,23 Artan mitokondriyal oksidatif stresin periodontitisi 

provake edici olduğu belirtilmektedir.24  

Menopoz dönemi boyunca kadınları oksidatif stres gelişimine yatkın kılan birtakım 

faktörler mevcuttur. Östrojenin reseptörlere bağlanma aktivitesinden bağımsız olarak 

antioksidan kapasitesi vardır.25 Östrojen seviyesindeki belirgin bir azalma, hormonun 

konsantrasyonu ve kimyasal yapısına bağlı olarak vücuttaki oksidatif stres düzeyini 

arttırmaktadır.6 Serum enflamatuvar ve prooksidan belirteçlerin postmenopozal kadınlarda 

arttığı ve bu sitokinlerdeki artışın postmenopozal kadınlarda artan oksidatif stres seviyeleriyle 

ilişkili olduğu belirtilmektedir.26 Menopoz çeşitli sistemik hastalık ve durumlara yol açabilir27 

ve bu dönemde değişen lipid profili28 ve artan oksidatif stres26, 29 menopozun patolojisinde rol 

oynayabilir. Menopoz sonrasında artan oksidatif stresin ve/veya azalan antioksidan durumun 

periodontal hastalık için de potansiyel bir risk oluşturabileceği ortaya koyulmuştur.7 

Oksidatif stresi ölçmek için spesifik biyomarkerlar kullanılır. 8-hydroxy-2′ 

deoxyguanosine (8-OHdG); DNA tamiri sırasında vücut sıvılarından salgılanan oksidize 

nükleozittir.22,30  Periodontal hastalıklı bireylerde gözlenen yüksek salya 8-OHdG 

düzeylerinin periodontal hastalık aktivitesinin bir belirteci olabileceği gösterilmiştir.31,32-36 8-

OHdG seviyelerinin postmenopozal kadınlarda premenopozal kadınlara kıyasla daha yüksek 

seviyede olduğu rapor edilmiştir.7 Diğer taraftan oksidatif stresin belirlenmesinde spesifik 
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belirteçler yerine total oksidatif durumun kullanılmasının daha uygun olabileceği de öne 

sürülmüştür.37 Bunlar; total antioksidan seviye  (TAS) ve total oksidan seviyedir  (TOS).37, 38 

TOS ölçümü, lipid peroksidasyonunun ve oksidatif stresin tespit edilmesinde kullanılan total 

oksidan durumu belirten güncel bir yöntemdir.38, 39    TAS, oksidatif stres ile indüklenen bir 

dokunun strese karşı koyabilme yeteneğidir.40 Periodontal hastalıklı bireylerde TOS’un 

arttığı,41 TAS’ın ise azaldığı gösterilmiştir.37 Menopoz sonrası dönemde ise serum ve dişeti 

oluğu sıvısında (DOS) daha düşük TAS değerleri bulunmuştur.7 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi (COPT), periodontal tedavinin temel taşıdır ve 

periodontal enfeksiyonların kontrolü için önerilen ilk yaklaşımdır.42 Kadınlar özellikle 

menopoz ve menopoz sonrası dönemde periodontal hastalığa karşı daha duyarlı hale 

gelmektedirler.  Bu nedenle, klinisyenin, yaşam döngüsünün evresine bağlı olarak, kadının 

ihtiyaçlarına göre periodontal tedaviyi bireysel olarak tanımlaması, özelleştirmesi ve uygun 

şekilde değiştirmesi zorunludur.43 Menopoz döneminde yapılan periodontal tedavinin 

etkinliğini değerlendiren çalışmalarda periodontal tedaviye verilen yanıt ile ilgili farklı 

sonuçlar bulunmuştur.44-46 

Çalışmamızda menopozal durumun periodontal tedavi sonuçları üzerine etkisinin 

araştırılması ve salya enflamatuvar ve oksidatif belirteçlerin bu ilişkideki rolünün belirlenmesi 

amaçlanmaktadır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Periodontal Hastalık 

 

Periodontal hastalık, dental plaktaki bakterilerin ve bakteriyel ürünlerin neden olduğu, 

dişi destekleyen bağ dokusu ve alveol kemikte enflamasyona bağlı yıkım ile karakterize 

enflamatuvar, kronik, enfeksiyöz hastalık olarak tanımlanır.47 Periodontal hastalıklarda temel 

etyolojik ajan subgingival biyofilm içindeki gram negatif anaerobik veya fakültatif bakteriler 

olsa da,48 periodontal doku yıkımının büyük kısmına mikroorganizmalar ve ürünlerine karşı 

gelişen doğuştan edinilen ve sonradan kazanılmış immün yanıt neden olur.49  

Avrupa Periodontoloji Birliği (EFP) ve Amerikan Periodontoloji Derneği (AAP) 2017 

yılında bir çalıştayda ortak yaptıkları çalışma ile 1999 yılında yapılan sınıflamayı 

“Periodontal ve Periimplant Hastalıklar ve Durumların Sınıflaması 2017” olarak 

değiştirilmiştir (Çizelge 1).50 Bu yeni sınıflamaya göre hastalık durumundan önce periodontal 

sağlık durumunun tanımlanması gerekmektedir.  

 

Çizelge 2. 1. Periodontal ve periimplanter hastalık ve durumların sınıflandırılması (2017) 

PERİODONTAL VE PERİİMPLANTER HASTALIK VE DURUMLAR  (2017) 

1. Periodontal Sağlık, Gingival Hastalıklar ve Durumlar 

2. Periodontitis  

3. Periodonsiyumu Etkileyen Diğer Durumlar 

4. Periimplant Hastalık ve Durumlar  

                  

                                            

2.1.1. Periodontal Sağlık  

Klinik değerlendirme baz alınarak gingivitis, periodontitis ve diğer periodontal 

durumlarla ilişkili hastalıkların bulunmama durumudur. Ayrıca herhangi bir klinik gingival 

enflamasyon belirtisi göstermeyecek şekilde başarıyla iyileşen, tedavi edilmiş hastalık 

hikayesi bulunan hastalar da bu sınıflamaya dahil edilir. Klinik olarak sağlıklı periodonsiyum 

kriterleri; ≤3 mm sondlama cep derinliği (SCD) ve <%10 sondlamada kanama (SK), klinik 

olarak kızarıklık, şişlik/ödem, püy olmaması durumudur.51 

Periodontal sağlık durumu kendi arasında iki ana kategoriye ayrılmıştır: Sağlam 

periodonsiyumda gingival sağlık ve azalmış periodonsiyumda gingival sağlık. Sağlam 
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periodonsiyumda gingival sağlık, klinik olarak sondlamada kanama olmaması, kızarıklık, 

şişlik, ataçman ve kemik kaybı ve hasta semptomlarının olmaması durumudur. Fizyolojik 

kemik seviyesi  (alveolar kemik kreti) ve mine-sement sınırı arası mesafe 1-3 mm arasındadır. 

Azalmış periodonsiyumda gingival sağlık ise hastanın periodontitis geçmişi olması/olmaması 

durumuna göre “stabil periodontitisli hastada gingival sağlık” ve ‘’periodontitis olmayan 

hastada (dişeti çekilmesi, kron boyu uzatma vb…) gingival sağlık” olarak 

değerlendirilmektedir. Bu grubu ise gingival sağlık kriterlerini sağlayan klinik olarak sağlıklı 

periodonsuyuma sahip hastalar ile birlikte, enflamasyon geçmişinden dolayı mevcut ataçman 

ve/veya kemik kaybı bulunmasına rağmen SK, kızarıklık, şişlik, pü formasyonu, hasta 

semptomları bulunmayan azalmış periodonsiyuma sahip hastalar oluşturur.50 Buna göre, 

azalmış periodonsiyumda klinik periodontal sağlık, yalnızca radyografik bulgular ile 

belirlenmemeli, klinik bulgular ile birlikte değerlendirilmelidir.51   

 

2.1.2. Gingivitis 

Gingivitis, “dental plak biyofilmiyle indüklenen gingivitis” ve “dental plakla 

indüklenmeyen gingival hastalıklar” olarak 2 kategoriye ayrılmaktadır.50 Dental plağa bağlı 

gingival hastalıklar, bozulmamış/bütünlüğünü koruyan periodonsiyum üzerinde gelişebileceği 

gibi, azalmış periodonsiyum üzerinde de gelişebilir. Dental plağa bağlı olmayan gingival 

hastalıklar, bakteriyel plağın primer sebep olmadığı ve plak eliminasyonu ile çoğu kez 

tamamen düzelmeyen durumu ifade eden bir terimdir. Gingivitis; SK yüzdelerine göre 

başlangıç (<%10), orta (%10-%30) ve şiddetli (>%30) olarak üç sınıfa ayrılır.51 Hastalığın 

erken evrelerinde ana semptomlar dişeti kızarıklığı, şişlik, SK, DOS’da artış olup klinik 

pratikte teşhis için kullanılabilecek parametreler Çizelge 2’de gösterilmiştir.52  

Sağlıklı dişetinin tipik tanımlaması olan gülkurusu rengi enflamasyon varlığında 

pembeden kırmızıya doğru geçiş gösteren bir hal alır. Renkteki bu değişiklik enflame 

bölgedeki vaskülarizasyona bağlı olarak gerçekleşmektedir. Gingivitiste görülen 

histopatolojik değişiklikler şunlardır: 52 

• Bazal birleşim epitelinin proliferasyonu sonucu apikal ve lateral yönde hücre 

migrasyonları 

• Mevcut kollajen türünde değişiklik ve beraberinde görülen kollajen fibrillerde ileri 

derecede yıkımlar 

• Birleşim epiteline komşu kan damarlarında görülen vaskülit  
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• Fibroblastlarda görülen sitopatolojik değişimler 

• İmmün ve enflamatuvar hücre popülasyonunda artış   

Sağlıklı formdan enflame dişetine geçiş aşamasında dişetinde gerçekleşen bu 

değişikliklere bağlı olarak dişeti daha parlak ve gevşek olup yüzey pürüzlülüğü azalmıştır.52 

 

Çizelge 2. 2. Gingival sağlık ve dental plak kaynaklı gingivitis teşhisi  

Parametreler Sağlıklı 

periodonsiyum 

 

Azalmış 

periodonsiyum 

(periodontitis 

hastası olmayan) 

Başarılı bir şekilde tedavi 

edilmiş stabil 

periodontitis hastası 

 

Gruplar Sağlık Gingivitis Sağlık Gingivitis Sağlık Periodontitis 

hikayesi 

olan hastada 

gingivitis 

SAK Yok Yok Var Var Var Var 

SCD ≤ 3mm ≤ 3mm ≤ 3mm ≤ 3mm ≤ 4mm 

(SK veya 

≥4mm cep 

olmayacak) 

≤ 3mm 

SK <%10 ≥%10 <%10 ≥%10 <%10 ≥%10 

Radyolojik 

kemik kaybı 

Yok Yok Olası Olası Var Var 

 

SAK: Sondlamada ataçman kaybı; SCD: Sondlama cep derinliği (bütün bölgeler ve psödo cep olmadığını 

varsayarsak); SK:  Sondlamada kanama.  

 

 

2.1.3. Periodontitis  

 

Gingivitisin ilerlemesi sonucu gelişen, oral kavitedeki dişlerin destek dokularından 

periodontal ligament ve alveolar kemikte ilerleyici doku yıkımı ile karakterize kronik 

enflamatuvar enfeksiyöz bir hastalıktır.2 Klinik olarak dişetinde görülen enflamasyon, dişeti 

çekilmesi ve periodontal cep oluşumunun yanı sıra radyografik olarak periodontal ligament ve 

alveolar kemik kaybı ile karakterize ve hastalığın ileri seviyelerinde destek doku kaybına 

bağlı olarak mobilite ve dişlerde migrasyonlar, furkasyon tutulumları, diş kaybı görülebilir.2 
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  Periodontitisin klinik teşhisi için, mine-sement birleşimi referans noktası alınarak, 

dişlerin standardize edilmiş bir sond yardımıyla çevresel olarak değerlendirilmesi sonucu 

ölçülen klinik ataçman kaybı ölçümü uygun bir yöntemdir.53 Histopatolojik olarak; birleşim 

epitelinin mine-sement sınırından apikale doğru göçü, periodontal cep oluşumu, cep epiteline 

komşu alanlardaki kollajen fibrillerin yıkımı, kemik kaybı, birleşim ve cep epitelinde çok 

sayıda PMNL yanı sıra makrofaj, plazma hücreleri, lenfosit varlığı periodontitis için teşhis 

edici durumlardır.54 

Önceden kullanılan 1999 yılı sınıflamasında kronik periodontitis ve agresif periodontitis 

olarak adlandırılan hastalıklar, 2017 çalıştayında,2 bu ayrımın patogenezinin tam olarak 

aydınlatamamasından dolayı “periodontitis’’ olarak tek kategoride birleştirilmiştir.  

Yeni mevcut sınıflamaya uygun olarak periodontitis tanısı koyabilmek için;2  

1. Komşu olmayan en az 2 dişte interdental klinik ataçman kaybı olması ya da   

2. Vestibüler yüzde cep derinliğinin ve klinik ataçman kaybının 3mm ya da daha fazla olması 

gerekmektedir. 

Ancak gözlemlenen ataçman kaybı dişin servikal bölgesine uzanan kök çürüğü, 

travmatik etkenlerle oluşmuş dişeti çekilmesi, molar diş çekimi veya üçüncü moların çekimi 

sonrası ikinci moların distalinde görülen klinik ataçman kaybı, vertikal kök kırığı gibi 

etiyolojik nedenlere bağlı olmaması esastır.2  

Periodontitis 2017 yılında çok boyutlu olarak Evreleme ve Derecelendirme baz alınarak 

karakterize edilmiştir.55 

 

Evreleme: Hastalığın şiddeti ve hastalık durumunun karmaşıklığı baz alınarak 

belirlenmektedir. Klinik ataçman kaybı, kemik kaybının miktarı ve yüzdesi, SCD, açısal 

kemik defektlerinin varlığı ve boyutu, furkasyon içeriği, diş mobilitesi ve periodontitis 

nedenli diş kaybı gibi birçok faktöre bağlıdır. Hastalığın şiddeti belirlenirken en yüksek 

kaybın olduğu bölgedeki interdental klinik ataçman seviyesi (KAS), radyografik kemik kaybı 

ve periodontal nedenli diş kaybı dikkate alınır. Hastalık durumunun karmaşıklığı belirlenirken 

ise SCD, kemik kaybının paterni, furkasyon lezyonları, kalan dişlerin sayısı, diş mobilitesi, 

kret defektleri, çiğneme disfonksiyonları dikkate alınır. En yüksek kaybın olduğu bölgedeki 

interdental KAS, radyografik kemik kaybı ve periodontal nedenli diş kaybına göre ilk Evre 

belirlenir. Daha sonra karmaşıklık faktörlerinin varlığına göre ilk belirlenen evre bir üst 

evreye yükseltilebilir (Çizelge 3).2 
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Çizelge 2. 3. Periodontitiste Evrelendirme 

Periodontitis Evreleri Evre-1 

Hafif 

periodontitis 

Evre-2 

Orta şiddette 

periodontitis 

Evre-3 

Şiddetli periodontitis 

Evre-4 

Şiddetli 

periodontitis 

Şiddet KAS 1-2mm 3-4 mm ≥5mm ≥5mm 

Radyografik 

kemik kaybı 

Koronal üçlü 

(<%15) 

Koronal üçlü 

%15-33 arası 

Kökün ortası veya apikal 

üçlüsüne uzanan 

Kökün ortası veya 

apikal üçlüsüne 

uzanan 

Diş kaybı Periodontal kaynaklı diş kaybı 

yok 

Periodontal kaynaklı diş 

kaybı ≤4 diş 

Periodontal 

kaynaklı diş kaybı 

>4diş 

Kompleks Lokal SCD Max. SCD 

≤4mm 

genelde 

horizontal 

kemik kaybı 

Max. SCD ≥5mm 

genelde horizontal 

kemik kaybı 

Evre2’ye ek olarak; 

SCD ≥6 mm 

Vertikal kemik kaybı ≥3mm 

Furka tutulumu sınıf 2-3 

Orta kret defekti 

Evre 3’e ek olarak; 

Çiğneme 

disfonksiyon 

Sekonder okluzal 

travma (mobilite 

≥2) 

Şiddetli kret 

defekti 

Yayılım  

ve dağılımı 

Tamamlayıcı 

olarak evreye 

ekle 

Her bir evre için: 

Lokalize (%30’dan az diş ise) 

Generalize (%30’a eşit ve fazla diş ise) 

KAS: Klinik Ataçman Seviyesi, SCD: Sondlama Cep Derinliği  

 

 

 

 

Derecelendirme: Periodontitisin ilerleme riskini gösterir. Periodontitis, hastalığın biyolojik 

özelliklerine, bireysel hasta faktörlerine (öngörülen tedavi cevabı), hastalığın ilerleme oranına 

(hızı), tedavinin tahmin edilemeyen kötü sonuçlarına, hastalığın ya da tedavinin hastanın 

genel sağlığını negatif etkileme riskine, hastanın genel sağlık statüsüne, sigara kullanımına, 

diyabette metabolik kontrol seviyesine bakılarak derecelendirilir (Çizelge 4).2 
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Çizelge 2. 4. Periodontitiste Derecelendirme 

Periodontitis Derecesi Derece A 

Düşük risk 

(yavaş ilerleyen) 

Derece B 

Orta risk 

(orta hızda 

ilerleyen) 

Derece C 

Yüksek risk 

(hızlı 

ilerleyen) 

Primer kriter İlerlemenin 

direk kanıtı 

Longitudinal veri 

(Radyografik 

kemik kaybı veya 

KAS) 

5 yıl boyunca 

kayıp yok 

5 yıl boyunca 

<2 mm kayıp 

5 yıl 

boyunca ≥ 2 

mm kayıp  

İlerlemenin 

indirekt kanıtı 

% kemik 

kaybı/yaş 

<0.25 0.25-1.0 >1.0 

 

 

 

Vaka fenotipi 

Fazla biyofilm 

depoziti ile yavaş 

yıkım 

Biyofilm 

depozitiyle 

uyumlu yıkım 

Biyofilm 

depozitini 

aşan yıkım 

Derece modifiye 

edici faktörler 

Risk 

faktörleri 

Sigara Sigara içmeyen Günde 10’dan 

az sigara içen 

Günde 10 ve 

üzeri sigara 

içen 

Diyabet Normoglisemik 

diyabet/diyabet 

teşhisi olmayan 

HbA1c <%7 

olan diyabet 

hastaları 

HbA1c >%7 

olan diyabet 

hastaları 

Periodontitisin 

sitemik etkisinin 

riski 

Enflamatuvar 

yük 

hsCRP <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L 

Biyobelirteçler KAS/kemik 

kaybının 

indikatörleri 

Salya 

DOS 

Serum 

? ? ? 

KAS: Klinik Ataçman Seviyesi, HbA1c: Glikoze Hemoglobin, hsCRP: Yüksek Hassasiyetli C-Reaktif Protein, 

DOS: Dişeti Oluğu Sıvısı. 

 

 

2.1.4. Periodontal Hastalık Patogenezi 

İnsanlarda normal durumlarda mevcut olan mikroflora vardır. Bu flora, normal şartlarda 

pasif durumda olup konağın immün sistem de dahil fizyolojisinin normal gelişimini uyarırken 

çoğu kez patojenik olan eksojen mikroorganizmalara karşı konak sağlığının korunmasına 

katkıda bulunur.56 Konak genel olarak kendi doğal mikroflorasıyla dengeli bir uyum 

içerisindedir. Ağız boşluğu da vücudun diğer bölümleri gibi simbiyotik etkileşimde olduğu 

karakteristik bir mikrofloraya sahiptir.57-60 Diğer vücut yüzeylerinden farklı olarak ağız 
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boşluğu, mikrobiyal kolonizasyon için homojen bir ortam değildir. Ağız boşluğuna giren her 

mikroorganizma mikrobiyal habitat olarak konağın dinamik özellikleri nedeniyle kolonize 

olamaz.61,62 Konağın yerleşik florası ve ürünleri periodontal sağlık açısından 

periodonsiyumun gerekli ve faydalı komponentleridir.63, 64  

Periodontal hastalıklar, konak ile uyumlu mikrofloranın, mikrobiyal dental plak 

aracılığıyla dişeti oluğu içerisine yerleşip kommensal mikroflorayla yer değiştirmesi sonucu 

oluşan patojenik bir biyofilm nedeniyle oluşur. Yani, patojenik plak biyofilmi ve konak 

cevabı arasındaki etkileşimler sonucu ortaya çıkan enflamatuvar hastalıktır.65, 66  Hastalıkla 

karakterize yoğun enflamatuvar hücre birikimi, bağ dokusu ve alveol kemik yıkımından, 

konak tarafından verilen immünoenflamatuvar cevap sorumludur.66-68 

Periodontal hastalık etiyolojisinde primer faktör, diş yüzeyinde mikroorganizmaların da 

birikmesine neden olan mikrobiyal dental plak olmakla beraber konak savunması hastalığın 

şiddetini ve yaygınlığını etkilemektedir.69 Yakın zamana kadar hakim olan paradigma 

çoğunluğunu kırmızı kompleks bakterilerin (Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), 

Trepanoma denticola (T. denticola) ve Tannerella forsythia (T. forsythia)) oluşturduğu belirli 

mikroorganizmaların periodontitis etiyolojisinde rol oynadığı yönündeydi.70 Ancak son 

gelişmeler periodontitis patogenezinin polimikrobiyal sinerji ve disbiyoz modeline 

dayandığını ortaya koymuştur.71-75 Sağlıklı periodonsiyumda bulunan mikrobiyal topluluk 

patolojik mikrobiyata ile yer değiştirmiştir. Bu durum da immün sistem aracılığıyla verilen 

cevap sonucu yıkıcı enflamatuvar olaylar ve sonrasında periodontal dokularda meydana gelen 

ataçman kaybıyla sonuçlanır (Şekil 1).3, 76 
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Şekil 2. 1. Konağın immün yanıtını değiştiren durumların periodontal hastalık üzerine etkisi. 

Garcia RI, Henshaw MM, Krall EA82 ve Page RC, Kornman KS’3, 76 dan uyarlanmıştır. 

PMNL: Polimorf Nüveli Lökosit, MMP: Matriksmetalloproteinaz. 

 

Periodontal hastalıkların histopatolojik açıdan daha iyi değerlendirilmesi açısından 

1976’da Page ve Schroeder tarafından bir sınıflama yapılmıştır.77 Sınıflama, hastalığın 

başlaması ve ilerlemesinde rol oynayan myeloid hücre ve lenfosit tiplerini tanımlamıştır.  

 

Hastalık 4 aşamada incelenmiştir: 

1. Başlangıç Lezyonu: Akut enflamasyona bir cevap olan nötrofil infiltrasyonuyla 

karakterizedir. Plağın birikimi sonrasındaki 2-4. günlerde oluşur. Gingival enflamasyonun 

başladığını işaret eden ilk belirtiler; vasküler dilatasyon ve enflamasyonun başladığı 

bölgedeki kan akımında artıştır. Kollajen yıkımı ve epitel hücre değişiklikleri başlar.  Bu 

değişiklikler nötrofillerin kemotaktik faktörler aracılığıyla enflamasyon alanına göçü ve 
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vazodilatör etkili yıkım ürünlerinin oluşumu sonucudur. Aynı zamanda kompleman sistemi, 

kinin sistemleri ve araşidonik asit metabolitlerinin aktivasyonu da etkendir.77  

Nötrofiller içerdikleri granüllere bağlı olarak, oksijen bağımlı ve bağımsız 

mekanizmalar üzerinden farklı mekanizmalarla antimikrobiyal etkilerini göstermektedirler. 

Oksijen bağımsız mekanizmada, fagozom ve lizozom birleşimi sonucu oluşan fagolizozomda 

pH ve geçirgenlik değişiklikleri ve liozomal enzimler aktiftir. Ayrıca nötrofiller fosfolipaz 

enzimini aktive ederek bakteriyel membran geçirgenliğini fosfolipid parçalanması yoluyla 

bozarak da bakteri ölümüne sebep olur.77 

2. Erken Lezyon: Plak birikimi sonrası 4-7. günlerde gelişir. Bu aşamada bağ dokusunda 

yoğun lenfosit infiltrasyonu hakimdir. Lenfosit ve alana en erken gelen nötrofillere ek olarak 

makrofaj, mast hücreleri ve plazma hücreleri de bulunabilir. Başlayan kollajen yıkım miktarı 

yoğun hücresel infiltrasyon alanlarında %70 oranına ulaşır ve üretilen kollajen miktarı düşüş 

göstermeye başlar. Histopatolojik karakteristiği olarak birleşim epitelinde retepegler 

gözlenmeye başlar. Bu da infiltrasyonun bağ dokuya doğru ilerlediğinin göstergesidir.77 

Periodontal hastalığın erken lezyon safhasında karşımıza çıkan lenfositler konağın 

hücresel/doğal bağışık yanıtını oluşturur. T lenfosit ve B lenfositler ortama hakimdir. 

Hücresel yanıtın başlaması için T hücresinin antijen sunan hücre ile etkileşime girmesi 

gerekmektedir.78-82 B hücresi ise antijeni tek başına tanıyabilir. Patojenin öncelikle antijen 

sunan hücreler tarafından tanınıp yakalanması gereklidir.83 Bu olay olgunlaşmamış dendritik 

hücreler, makrofjlar, Langerhans hücreler üzerindeki mikroorganizmaların spesifik moleküler 

yapılarını tanıyabilen çeşitli yüzey reseptörleri sayesinde gerçekleşmektedir.81, 82, 84-86 

Reseptör-agonist sinyali alındıktan sonra hücre içerisindeki sinyal ileti yolu ile dost ya da 

düşman olarak algılanır ve sonrasında sitoplazma içerisinde nükleer faktör Kappa B (NF-KB) 

açığa çıkışı ile sonlanır. Açığa çıkan NF-KB’nin çekirdeğe geçmesi ve aktivasyonu sonucu 

çeşitli uyarıcı etkili moleküller ve sitokin üretimi gerçekleşir.87, 88 Bağışık yanıtı yöneten T 

hücrelerinin alt gruplarının dengesi, enfeksiyonu elimine etmek için hangi tip kazanılmış 

bağışık yanıtın kullanılacağını belirler. T-helper (Th)0 hücrelerinin aktivasyonla Th1 ve Th2 

hücrelerine dönüşmesi sonucu Th1 hücreleri hücresel bağışık yanıtı uyarırken Th2 hücreleri 

sıvısal bağışık yanıtı harekete geçirir ve anti-enflamatuvar özellik gösterir.89-91 Th1 hücreleri, 

TNF-ß, IL-1ß, IL-2, IL-6 ve İnterferon-gama (IFN- ɣ) gibi proenflamatuvar sitokinleri, Th2 

hücreleri de IL-4, IL-5, IL-10 ve IL-13 gibi antienflamatuvar sitokinleri salgılamaktadır.78, 79, 

92-94  

3. Yerleşik Lezyon: Plak birikimi sonrası 14. gün gözlenir. Yoğun plazma hücre 

infiltrasyonu primer karakteristik görüntüsüdür. Önceki günlerde başlayan bağ dokusu yıkımı 
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devam etmektedir. Birleşim epiteli apikale ve laterale doğru yer değiştirme eğilimindedir. 

Kemik kaybı henüz başlamamıştır. Bu aşamada diş eti klinik olarak orta veya şiddetli düzeyde 

enflame görünümdedir.77 

Periodontal hastalığın histopatolojik safhalarından yerleşik lezyonda karşımıza çıkan 

plazma hücreleri konağın kazanılmış sıvısal bağışıklık yanıtına neden olur. Bu yanıtta 

ekstrasellüler bakteri ve bakteri antijenleri ile etkileşime girip antikor üreten B hücreleri görev 

alır. B hücreleri kemik iliğinde farklılaşırlar ve bağ dokusuna geçtikten sonra plazma 

hücrelerine dönüşürler. B hücreleri immunoglobulin (Ig) olarak da ifade edilen antikorları 

üreterek immun koruma başlatır. Eğer B hücreleri farklılaşıp koruyucu nitelikteki antikora 

dönüşürse etken mikroorganizmalar elimine edilir ve periodontal hastalığın ilerleyişi kontrol 

altına alınmış olur. Duyarlı bireylerde ise koruyucu nitelikte olmayan antikor üretimi bağ 

dokudaki yıkımın devam etmesine neden olur.78, 95-97  

4. İlerlemiş Lezyon: Alveolar kemik yıkımının başladığı aşamadır. Hastalık artık 

‘periodontitis’ aşamasına geçmiştir98 ve periodontal cep oluşumu, cep epitelinde klinik olarak 

sondlamada ağrıya da sebep olan ülserasyonlar, ataçman kaybı görülmeye başlar. Plazma 

hücresi, lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu devam eder.77 

Makrofajlar, enfekte bölgede IL-17 üretimini indükleyen IL-23 üretir. IL-17 nötrofil 

farklılaşmasını ve kemik iliğinden salınmasını uyaran granülosit koloni uyarıcı faktör (G-

CSF)’i indükler. Makrofajlar, nötrofillleri fagosite ettikten sonra, IL-23 üretimini azaltırlar ve 

IL-10 ve Transforming Growth Factor-beta (TGF-ß) üretimini başlatırlar. Bu olay 

enflamasyon bölgesinde nötrofil toplanmasını durdurur. Görevini tamamlayan nötrofiller 

apoptotik nötrofiller haline dönüşür ve makrofajlar yoluyla fagosite edilerek yok olurlar. 

Enfeksiyonun ilk saatlerinde savunmayı dokularda hazır bulunan makrofajlar üstlenirler 

ancak sayıca fazla değillerdir.  

Enflamatuvar bileşiklerden bir diğeri olan protein kaynaklı lipopolisakkaritler, P.  

gingivalis gibi gram negatif bakterilerin hücre duvarının ana bileşenidir.99 Eksojen kaynaklı 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) varlığı, TNF-α, IL-1β, IL-6, Prostaglandin E2 (PGE2) 

gibi proenflamatuvar sitokin üretimini,  ve makrofajlardan matris metalloproteinaz  (MMP) 

oluşumunu indüklemektedir.67, 94, 100, 101 
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2.1.5. Periodontal Hastalıkta Sitokinlerin Rolü 

Sitokinler homeostazı sağlamada, patojenlere karşı ilk tepkiyi oluşturmada ve bariyer 

bölgelerdeki uyaranlar ile doku hücreleri arasında lenfosit ve aksesuar hücreler aracılığıyla 

iletişimi sağlamada etkili moleküllerdir.102 İnsan çalışmaları temelinde ve deneysel hayvan 

periodontitis modellerinde yapılan çalışmalar, sitokin ve reseptörlerinin ekspresyonunun 

manipüle edilmesinin alveolar kemik kaybı fenotipini etkilediğini göstermiştir.103, 104 

Periodontal dokulardaki sitokin ağı üzerine yapılan çalışmalar periodontitis için sitokinleri 

hedefleyen tedavilerin başarılı sonuçları olduğunu ortaya koymaktadır.105 

Solunum yolları, gastrointestinal sistem ve periodontal dokular enfeksiyon açısından 

bariyer bölgelerdir. Periodontal doku ve oral mikrobiyata, çiğneme ve solunum 

mekanizmasıyla ilişkili fiziksel ve kimyasal uyaranlara maruz kalmaktadır.106 Normal şartlar 

altında oral mikrobiyata ile immün sistem denge halindedir. Bununla birlikte, bir "kilit taşı" 

olan patojen kolonizasyonundan sonra, mikrobiyatanın bileşenleri ve bunların toplam sayıları 

değişir, bu da tüm topluluğun patojenitesini yükseltir ve doku homeostazını bozar. Sonrasında 

aktif hale gelen immün sistem hücrelerinin enflamasyon bölgesine infiltrasyonu ve 

osteoklastik hücre aktivasyonu sonucu yumuşak ve sert dokuda harabiyet başlamaktadır.14 

Periodontitisteki enflamatuvar reaksiyon sonucu kemik kaybının olup olmayacağı iki 

kritik faktöre bağlıdır: Gingival dokulardaki enflamatuvar mediyatörlerin konsantrasyonu 

kemik rezorpsiyonuna neden olacak yoğunlukta olmalıdır ve enflamatuvar mediyatörler 

alveol kemiğe ulaşabilmek için gingival dokulara penetre olmalıdır.107, 108 Bakteri invazyonu 

ile kemik arasındaki bölgede 2.5 mm’lik bir alan yaratıldığında kemik rezorpsiyonunun 

durduğu gösterilmiştir.109  

 Periodontitisin başlangıç ve ilerleme safhalarında immün yanıtın aktivasyonu hastalığa 

özgü sitokin tanımlanmasını sağlamaktadır. Bu durum da hastalığın tedavisi için sitokin 

hedefli tedavilerin gelişmesine yol açmıştır. Bu tedavilerde, esas olarak hedeflenen patojenik 

sitokinler monoklonal veya poliklonal antikorlar kullanarak bloke edilir veya 

antienflamatuvar sitokin, reseptör antagonistleri, tuzak reseptörler gibi antienflamatuvar 

ajanlar geliştirilip korunur.110 

 

Yerel disbiyotik mikroorganizmalara karşı patolojik konak immün tepkisi kabaca üç 

aşamaya ayrılabilir: 
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1) İlk tehdit dalgası, doğrudan mikrobiyom ve periodontal doku hücreleri arasında, yani 

mukozal epitel hücreleri ve dişeti fibroblastlarını ve diğer immünositleri içeren konakçı 

hücreler arasında meydana gelir.  

2) Ardından patojen uyaranların devamı ve dokularda oluşan hasar neticesinde 

PMN’ler, antijen sunan hücreler  (APC’ler), T hücreleri (Th17…) bölgeye gelmektedir. 

Enflamasyon süreci genel olarak, lezyon bölgesine göç eden fagositik hücrelerle  (nötrofil, 

makrofaj) başlar. 

3) Mikrobiyom ve konak hücreleri arasındaki etkileşimler, reseptör aktivasyonu ve akış 

sinyali ile sitokin salgısının ilk dalgasına yol açar.  

 

Bu sitokinlerin temsilcileri, IL-1 ailesi, IL-6 ailesi ve TNF’dir. Bu sitokinler, lenfosit 

gelişimi ve doku yıkımı üzerinde pleiotropik etkilere sahiptir ve tümü proenflamatuvar 

sitokinler olarak kabul edilmektedir. Ek olarak, lenfositlerin spesifik bir alt kümesinin 

farklılaşmasıyla yakından ilgili bir grup sitokin, mikrobiyom tarafından uyarıldıktan sonra 

PMNL’ler, APC'ler ve yerel lenfositler tarafından salgılanır. IL-1 ve IL-6 ailelerinden 

üyelerin katılımıyla, bu sitokinlerin uyarılması, karşılık gelen sinyal yollarının aktivasyonuna 

ve belirli hücrelerin olgunlaşmasına ve farklılaşmasına yol açar. Bu hücre alt kümelerinin her 

biri, pozitif bir geri bildirim mekanizması veya doğrudan efektör olarak hareket edebilen 

belirli bir sitokin kalıbı salgılar.  

 

İnterlökin-6 ailesi:  İnterlökin-6 ailesinin üyeleri arasında IL-6'nın, periodontitis riski ve 

patogenezi ile ilişkili olduğu gösterilirken, IL-11 ve yeni eklenen üye IL-35’in 

antienflamatuvar sitokinler olarak davrandıkları görülmektedir. İnterlökin-6'nın doğrudan 

bağlandığı reseptör, hepatositler, monositler ve lenfositler gibi hücrelerde bir transmembran 

formunda membran IL6 reseptörü (mIL-6R)  salgılanan IL-6R'dır.111 

İnterlökin-6, fibroblastlar, keratinositler ve endotelyal hücreler, makrofajlar, B ve T 

lenfositler, dendritik hücreler gibi aktive edilmiş birçok immün sistem hücresi tarafından 

salgılanmaktadır.112 Makrofajlar, nötrofiller, keratinositler, fibroblastlar ve endotel hücreleri 

gibi çeşitli hücreler tarafından enfeksiyon ve travma gibi uyaranlara yanıt olarak 

sentezlenen113 çok işlevli bir sitokin olan IL-6, antikor (ve otoantikor) üretimi, T hücrelerinin 

aktivasyonu, B hücre farklılaşması, akut faz proteinlerinde artış, hematopoez, anjiyogenez 

indüksiyonu, vasküler geçirgenlik ve osteoklast farklılaşması dahil olmak üzere bir dizi 

biyolojik süreci uyarmaktadır.114-117 
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İnterlökin-6’nın patojen ilişkili moleküller, uyaranlar ve diğer proenflamatuvar 

sitokinler tarafından indüklenen enflamasyonu arttırıcı bir sitokin olduğu ve adaptif immün 

yanıt üzerinde proenflamatuvar bir etkiye sahip olduğu bilinmektedir.118-120 Diğer taraftan IL-

6’nın enflamasyonda hem proenflamatuvar121 (karaciğer tarafından akut faz protein 

sentezlenmesinin indüksiyonu) hem de antienflamatuvar122,123 (nötrofil aktivasyonu ve 

proenflamatuvar sitokin sentezinin inhibisyonu) olarak kronik hastalıklarda çift taraflı işlev 

görebildiği de belirtilmiştir. 

İnterlökin-6 periodontal hastalıkta akut fazda sentezlenen ve akut faz proteinlerin 

düzenleyicisi olan en çok çalışılan enflamatuvar belirteçlerden biridir.124, 125 Hajishengallis ve 

arkadaşları126, 127 dişeti epitel hücrelerinin P. gingivalis ve A. actinomycetemcomitans  veya 

diğer mikrobiyal ürünler ile invitro olarak uyarılması sonucu IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi 

proenflamatuvar sitokin üretiminin indüklendiğini göstermişlerdir. Deneysel bir hayvan 

modelinde periodontitisin başlangıç aşamasında yüksek IL-6 salgılandığı ancak ilerleme ve 

çözülme aşamalarında düşük dozlarda IL-6 seviyeleri bulunduğu gözlenmiştir.128 

Yayınlanan bir çalışmada, ileri kemik yıkımı görülen agresif periodontitis ve gingivitis 

hastalarının DOS IL-6 değerleri karşılaştırılmış ve agresif periodontitis hastalarında 10,5 kat 

azalma olduğu söylenmiştir.129 Burdan yola çıkarak IL-6, hem enflamasyona aracılık etmede, 

hem kemik dokusu yıkımında, hem de rejeneratif süreçlerde rol oynayan bir pleiotrofik aracı 

olarak tanımlanmaktadır.129, 130 İnterlökin-6'nın proenflamatuvar veya antienflmatuvar rolü 

çeşitli hücre içi molekülleri içeren sinyal mekanizması tarafından belirlenmektedir.131 

Enflamatuvar sitokinlere ve periodontal patojenlere karşı yanıt oluşturma kapasitesine 

sahip insan dişeti fibroblastları (HGF), proenflamatuvar sinyal durumunda (P. gingivalis 

kaynaklı lipopolisakkarit (LPS) veya IL-1ß)  IL-6 üretimini arttırmaktadır.132 Artan IL-6 

proenflamatuvar sitokin rolüyle fibroblast ve makrofajların da olaya dahil olmasına neden 

olarak periodontal enflamasyonun ilerlemesine katkıda bulunmaktadır.132 Hadzic ve 

arkadaşları133 Evre IV periodontitisli hastalarda periodontal parametreler ile tükürük IL-6 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu göstermişlerdir.  

 

İnterlökin-10 ailesi:   İnterlökin-10, aktive edilmiş makrojlar/monositler ve lenfositler 

tarafından salgılanan çok yönlü bir antienflamatuvar bir sitokindir.134 İnterlökin-10, Th2 

hücreleri,135 APC’ler,136  Th17 hücreleri,137 proenflamatuvar sitokinler üzerinde baskılayıcı 

etkiye sahipken regülatör T hücresi (Treg) hücrelerinin sentezlenmesini arttırıcı etkiye 

sahiptir.138, 139 Ayrıca aktive edilmiş T hücrelerinde Receptor activator of Nükleer Kappa-B 

Ligandı Reseptör Aktivatörü (RANKL) ekspresyonunu baskılayabildiği bildirilmiştir.140,141 
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İnterlökin-10, koruyucu antikorların üretimini teşvik edici ve proenflamatuvar sitokin 

oluşumunu inhibe edici etkisiyle immün sistemi düzenleyici bir rol oynamaktadır (Şekil 2).15 

Ayrıca periodontal açıdan, hastalığın ilerlemesini önleyerek periodontal sağlık idamesini 

sağlaması açısından önemli bir sitokindir.142 İnterlökin-10 eksikliğinin şiddetli periodontal 

enflamasyona yol açtığı ve kemik kaybını daha da hızlandırdığı gösterilmiştir.143 Zhang ve 

arkadaşlarının144 yayınladıkları çalışmada IL-10 konsantrasyonuna bağlı olarak HGF’lerde 

osteoprotegerin (OPG)  düzeylerinin arttığı ve RANKL düzeylerinin azaldığı  gösterilmiştir. 

İnterlökin-10'un makrofaj fonksiyonunu değiştirerek immünosupresyonu indüklediği 

belirtilmiştir.145 Enflamasyon varlığında IL-10 makrofaj yüzeyindeki reseptörü ile birleşir ve 

IL-6 üretimini azaltır.146 Shi ve arkadaşları,147 immün yanıt düzenlenmesinde etkin rolü olan 

ve IL-10 salgılayan B hücrelerinin,148 proenflamatuvar sitokin ekspresyonunu azaltarak ve 

Th17 hücrelerinin lokal proliferasyonunu azaltarak, lokal konakçı immün yanıtlarını modüle 

edebildiğini ve alveolar kemiğin enflamatuvar hasarını önleyebildiğini doğrulamıştır. 
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Şekil 2. 2. IL-10’un immun sistem üzerindeki etki mekanizması. 

IL-10 bir dizi sitokin üretimini inhibe ederek immün yanıtı durdurma yeteneği ile tanımlanmaktadır. Moore KW, 

de Waal Malefyt R, Coffman RL, O'Garra A15’dan modifiye edilmiştir. ThP: Thelper, Th1: Thelper-1, NO: 

Nitrik oksid, ROT: Reaktif oksijen türleri, IFN- ɣ: İnterferon gama, TNF-α: Tümör nekroz faktör-alfa, NK: 

Natural Killer, Class2 MHC: Class 2 of Major Histocompatibility Complex, IL: İnterlökin. 

 

2.1.6 Periodontal Hastalıkta Oksidatif Stresin Rolü 

Oksidatif stres, ROT ve antioksidan sistemler arasındaki dengesizlikten kaynaklanan 

enflamatuvar bir süreçtir.20 Oksidatif stres hem bağışıklık sisteminin mikroorganizmalarla ve 

hücre içi sinyal iletileriyle baş etmesini sağlayan önemli bir fizyolojik süreçtir hem de birçok 

enflamatuvar hastalıkta rol oynayan lipitlere, proteinlere ve nükleik asitlerde hasar bırakan bir 

patomekanizmadır.149  

Oluşan stresin türü meydana gelen reaktif oksijen/nitrojen ürünleri arasındaki hassas 

dengeye ve dokunun antioksidan kapasitesine bağlıdır. Oluşan stres ile çeşitli serbest 

radikaller üretilir ve substratlarla etkileşime girerek hücresel bileşenlere zarar verebilir. 

Mitokondri organelinde gerçekleştirilen aerobik solunum (oksijenli solunum), streoid 

yapıdaki bileşiklerin üretimi, sitotoksik etkilere sahip hücrelerin işlevlerini 

gerçekleştirebilmeleri, bazı hidrolaz ve oksidaz enzimlerinin aktivitelerini 
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gerçekleştirebilmeleri için serbest radikal yapımı mutlaka gereklidir.150 Oluşan serbest 

radikaller, immün cevapta ve karaciğer metabolizmasında rol alırlar ancak etki yeri daima 

hücre içi sinyal yollarındadır.151 Fizyolojik koşullar altındaki bir hücrede oluşan yüksek 

konsatrasyonlu reaktif oksijen veya nitrojen ürünlerinin oksidatif hasara yol açmayacağı ve 

hücrenin bunlarla başa çıkmak için gerekli ve yeterli araçlara sahip olduğu hipotez edilmiştir.  

Oksijen (O2) ve nitrojen molekülleri serbest radikal kaynaklarıdır. Reaktif oksijen türleri 

(ROT),  hidroksil radikali  (OH-),  süperoksid  (O2
-)ve nitrik oksit  (NO-) gibi radikaller ve 

hidrojen peroksit  (H2O2), hipokloröz asit  (HOCl), ve ozon  (O3) gibi radikal olmayan fakat 

hücre içi veya hücre dışı ortamlarda radikal oluşturma özelliğine sahip reaktif türleri de içeren 

genel bir terimdir.30, 152 O2
-, NO- ve diğer reaktif oksijen ürünleri geri dönüşümlüdür ve hücre 

içi sinyal iletimi açısından yararlı parçacıklardır.153 Reaktif oksijen türlerinin en önemli 

radikallerinden biri olan O2
-, O2’nin indirgenmesi sonucu üretilen ilk üründür. En önemli 

kaynağı ise PMNL fonksiyonları sonucu üretilenlerdir. Polimorfonükller lökositlerde 

membranda lokalize Nikodinamid Adenin Dinikleotit Fosfataz  (NADPH) enzimi vasıtasıyla 

ROT üretimi gerçekleşmektedir.152 Süperoksid (O2
- )radikalinin osteoklastların kemiğe yakın 

yüzeyinde görüldüğü ve dolayısıyla kemik matriks yıkımında görev aldığı belirtilmiştir.154 

Fizyolojik koşullar altında bu zararlı okside parçacıklar çoğunlukla antioksidan 

enzimler (süperoksid dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx) ve katalaz) tarafından 

uzaklaştırılır.155 Diğer taraftan açığa çıkan bu parçacıkların nükleozidlerin oksidasyonu 

sırasında lipitlere, proteinlere ve Deoksiribo Nükleik Asit (DNA)’ya zarar verebileceği ortaya 

konulmuştur.22, 156 Bu nedenle de oksidatif stres kaynaklı hasarın değerlendirilmesi için 

biyobelirteçlere gereksinim duyulur.157  

Toplam antioksidan kapasitesi/durumu/potansiyeli oksidatif stres ile indüklenen bir 

dokunun strese karşı koyabilme yeteneğidir.40 1990’lı yılların başında Miller ve arkadaşları 

(1993) mevcut TAS’ı ölçmek için yeni bir test oluşturmuşlardır. Bu testin en büyük avantajı 

tek bir bileşiğin antioksidan kapasitesini değil, biyolojik bir numunedeki tüm antioksidanların 

kapasitesini ölçmesidir.158  

Total oksidan seviye (TOS) ölçümü ise lipid peroksidasyonunun ve oksidatif stresin 

tespit edilmesinde kullanılan ve total oksidan durumu belirten güncel bir yöntemdir.38,39 2005 

yılında, toplam oksidatif durumu ölçmek için asidik ortamda çeşitli oksidan türlerinin 

mevcudiyetinde demir iyonunun ferrik iyona oksidasyonuna dayanan bir yöntem 

açıklanmıştır.38 Belirli ROT veya ROT ürünlerine odaklanan önceki yöntemlerden farklı 

olarak, bu yöntem tüm oksidan durumunun stabil, uygun maliyetli ve uygun bir ölçümü 

olarak kullanılabilmektedir. Farklı oksidan moleküllerin tek tek ölçümünün oksidan 
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moleküller arasındaki etkileşimi tam yansıtamaması ve pratik bir yöntem olmaması nedeniyle 

TOS ölçümünün diğer yöntemlere göre üstün olduğu düşünülmektedir.159-162 

Periodontal hastalık üzerine oksidatif stresin bir rolü olduğu uzun süredir 

bilinmektedir.23, 163 Oksidatif stresin kronik periodontitisin altında yatan patofizyolojik 

mekanizmalardan biri olduğu kabul edilmektedir.21 Periodontal doku yıkımından antioksidan 

savunma sistemi ve reaktif oksijen ürünleri arasındaki homeostatik denge kaybının sorumlu 

olduğuna inanılmaktadır.30 Oksidatif stres ürünleri olan ROT ve lipid peroksidazın  (LPO) 

kronik periodontitis ile ilişkili olduğu belirtilmiştir.30 Bazı çalışmalar periodontitisli 

hastalardan elde edilen lökositlerin düşük oksidatif kapasiteye sahip olduğunu gösterirken164 

bazı çalışmalar ise periodontitisli hastalardan elde edilen lökositlerin yüksek oksidatif serbest 

radikaller barındırdıkları sonucunu165 ortaya koymuştur. Farklı sonuçlar hastalığın patogenez 

mekanizmalarının farklı dinamiklere sahip olabileceğini veya farklı periodontitis formlarının 

olabileceğini göstermektedir.166  

Periodontitisli hastalarda oksidatif stres analizi için yapılan birçok gözlemsel çalışma 

sonucunda kontrol grubuna göre kan ve salyada yüksek oksidatif stres değerleri ve/veya 

düşük antioksidan kapasitesi değerleri açısından birbiriyle tutarlı sonuçlar bulunmuştur.40 

TOS/TAS oranı olan oksidatif stres indeksi (OSI) ve TOS, periodontitis ile ilişkili oksidatif 

stresi ölçmek için yaygın olarak kullanılmış,167 periodontal hastalıklı bireylerde yüksek 

salya,37,41 DOS,37,41 ve serum37,41,43 TOS seviyelerinin bulunduğu ve periodontal tedavi 

sonrasında ise salya,168 DOS,168,169 ve serum168, 169 TOS seviyelerinin düştüğü rapor edilmiştir. 

Diğer taraftan kandan alınan sonuçlar doğrultusunda lokal olarak salyada da düşük TAS 

bulunduğu gözlenmiştir.40,170,171 Total antioksidan kapasiteye katkısı olan süperoksid 

dismutaz aktivitesi172 ile glutatyon peroksidaz ve katalaz aktivitelerinin173 de periodontitisli 

hastalarda daha düşük olduğu görülmüştür. Periodontal hastalıklı bireylerde salya,30,37,170, 

171,174 DOS,30,175 ve serum30,37,171,174,175 TAS seviyelerinin düştüğü rapor edilmiştir. COPT 

sonrasında ise Novakovic ve arkadaşları176 salya TAS değerlerinde artış olduğunu 

göstermişlerdir. 

Oksidatif stresin en önemli belirteçlerinden biri olarak kabul edilen 8-OHdG; hasar 

görmüş DNA’ nın guanin proteininin oksidasyonu sonucu oluşur.177,178 Hasar sonucu vücut 

sıvılarından atılan oksitlenmiş bir nükleozittir. Oksitlenmiş DNA’nın en kararlı ürünüdür. 

Malignite (oral kanserler179), enflamatuvar (periodontitis180) ve otoimmün bozuklukların 

(Sjögren sendromu181) patogenezinde vücut sıvılarından tespit edilen ve oksidatif stresin 

biyobelirteci olarak kullanılabilecek bir ürün olduğu yapılan çalışmalar tarafından 

desteklenmektedir.182 
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 8-hidroksi-2’-deoksiguanosin (8-OHdG)’nin periodontopatojenik bakterilerle ilişkisi olduğu 

ve erken dönem salya 8-OHdG seviyelerinin belirlenmesinin periodontal durumu doğru bir 

şekilde değerlendirmek ve tedavi sonuçlarını değerlendirmek açısından etkisi olduğu yapılan 

çalışma sonuçları neticesinde belirlenmiştir.32-36,183 Polimorfonükller lökositler, LPS uyarısına 

yanıt olarak periodontitiste ROT üretir.184 Dişeti fibroblastlarında biriken ROT, DNA hasarına 

neden olur ve fibroblastlarda 8-OHdG seviyesi yükselir.185 DNA’dan ayrılan serbest 8-OHdG 

molekülleri kana salınır ve nihayetinde idrar yoluyla atılır.186 Periodontitis kaynaklı oksidatif 

stres karaciğer hasarına neden olabileceğinden187, periodontitisin iyileştirilmesi ve gingival 

oksidatif stresin azaltılması, dolaşımdaki oksidatif stres ve sistemik hastalıkların oluşumunu 

azaltmak için önemli olabilir.188 

 Çok sayıda çalışmaya göre, periodontal hastalığı olan kişilerin salyalarında sağlıklı 

kişilere göre daha yüksek 8-OHdG seviyeleri gözlenmiştir ve bu durum belirtecin periodontal 

enflamasyon sırasında artmış ROT üretimi ile ilişkili olduğunu göstermektedir.177, 178, 189  

Literatürde salya 8-OHdG düzeylerinin de periodontal yıkımla ilişkili olduğu bir dizi çalışma 

mevcuttur.190-193  Sıçanlarla yapılan çalışmada, dental plağın mekanik olarak uzaklaştırılması 

sonrası dişeti ve dolaşımdaki oksidatif stresin ve dolayısıyla plazma 8-OHdG seviyelerinin 

azaldığı gösterilmiştir.185 Periodontal tedavinin DOS,194-196 salya192,194,195,197 ve serum197 8-

OHdG seviyelerini azalltığına dair sonuçlar mevcuttur. 

 

2.1.7. Periodontal Hastalık ve Sistemik Durum İlişkisi  

Periodontal hastalık, bakteriler ve lipopolisakkarit gibi ürünleri tarafından başlatılır ve 

konak tarafından verilen yüksek bir enflamatuvar tepkiye neden olur. Bu enflamatuvar tepki 

artmış bir osteoklastik aktivite ve nihayetinde kemik kaybına yol açar. Periodontitisli 

bireylerde sistemik olarak artmış akut faz proteinleri, plazma antikor seviyeleri, pıhtılaşma 

faktörü, total beyaz kan hücre sayısı, nötrofiller, C reaktif protein (CRP), IFN- ɣ, TNF-α, IL-1 

ß, IL-2 ve IL-6 görülür. Periodontitis, sistemik hastalıklarda görülen aynı kronik enflamasyon 

modeli üzerinde çalıştığından, ikisi arasında çift yönlü bir bağlantı olduğunu öne sürmek için 

yeterli kanıt vardır.198 Bu ilişki, hem periodontal patojenlerin ve lokal enflamatuvar 

mediyatörlerin sistemik etkilerine, hem de bazı sistemik hastalıkların kişiyi periodontal 

hastalığa yatkın hale getirmesine bağlanmıştır. Nitekim, priodontal hastalıkla kardiyovasküler 

hastalık (KVH),199 diyabet,200 hipertansiyon, obezite,201 hiperlipidemi,202 düşük doğum 

ağırlığı,203 ve menopoz203 gibi diğer kronik hastalıklar arasında korelasyon bulunduğu 
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gösterilmiştir. Araştırmacılar periodontal hastalık patogenezinde bu hastalıkların etiyolojik 

rolü olduğunu hipotez etmektedirler.204  

Kardiyovasküler hastalık ve periodontal hastalık arasındaki en makul ortak patogenez, 

ikisinin de kronik ve düşük dereceli enflamasyon ile oluşup ilerlemesidir.205 Dişeti oluğunda 

ilerleyen bakteri kolonizasyon aktivitesi sonucu dişeti oluğu derinleşir.206 Derinleşen oluk 

neticesinde oluşan periodontal cep patojenik bakterilen rahatça geliştiği anaerobik bir ortam 

yaratır ve meydana gelen LPS’ler ve MMP’ler konağın lokal ve sistemik immün yanıtına 

meydan okur. Bunun sonucunda dolaşımdaki patojen bakteriler artar ve geçici bakteriyemi 

oluşur.207 Konağın kan damarlarında aterom plakları oluşumu olgunlaşmasını destekleyen 

immün yanıtı başlatır.208 Hücresel, moleküler ve klinik çalışmaların çoğu, aterosklerotik 

durumlarda meydana gelen hücresel değişikliklerin kronik enflamatuvar-fibroproliferatif bir 

hastalık modeli olduğunu doğrulamaktadır.205,209 P. gingivalis, T. forsythia ve Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) ve P. Intermedia ateromatöz plakta 

bulunan ve periodontopatojen oldukları bilinen bakterilerdir.210-212 Oral Enfeksiyon ve 

Vasküler Hastalık Epidemiyoloji Çalışması  (INVEST) verilerine göre periodontal kaynaklı 

kemik kaybı ve karotis aterom plak kalınlığı arasında doza bağlı orantı olduğu sonucu 

bulunmuştur.213 Avrupa Periodontoloji Birliği ve AAP, yaptıkları çalıştayın sonucuna göre 

yayınladıkları ortak bir konsensüs raporunda diğer etken hastalıklar elimine edildiğinde 

periodontitisli hastalarda aterosklerotik kardiyovasküler hastalık için istatistiksel olarak 

anlamlı aşırı risk bulunmuştur.214 Önemli epidemiyolojik ve deneysel veriler, periodontitis, 

çürük dişler ve kötü ağız hijyeninin genel popülasyonda kardiyovasküler ve serebrovasküler 

hastalıklarla pozitif olarak ilişkili olduğunu tutarlı bir şekilde göstermiştir.215-217 

Löe 1993 yılında, periodontitisi diyabetin altıncı komplikasyonu olarak tanımlamıştır.218 

Yapılan insan çalışmaları periodontal tedavinin diyabetik hastalarda glikolize hemoglobini 

azaltabildiğini göstermektedir.219-221 Ayrıca periodontitisin diyabetli bireylerde daha yaygın 

görüldüğü belirtilmiştir.222 Diyabetli hastalarda doku tahribatı, periodontal yıkım diğer 

periodontitisli hastalara göre daha şiddetlidir ve hasarlı doku onarımı daha yavaş ilerler.223 

Diyabetin periodontal hastalıkla ilişkisi henüz tam olarak aydınlatılamamış olsa da diyabetik 

hastalarda patojen bakterilerin büyümesi ve çoğalması için uygun substrat sağlanması ve 

periodontal hastalığın ilerleyebileceği subgingival bakteri topluluğunun oluşumuna zemin 

hazırladığı öne sürülmüştür.219,224,225  Diğer taraftan periodontal enfeksiyonlar, serum 

proenflamatuvar belirteçlerin yükselmesine neden olur.226 Bunlar metabolik kontrolü olumsuz 

etkileyebilir, insülin direnciyle sonuçlanabilir ve bu da zamanla hiperglisemiye ve tip 2 

diyabete yol açabilir. Periodontitis hastaları sağlıklı hastalara göre önemli ölçüde daha yüksek 
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CRP, IL-6 ve fibrinojen gibi sistemik enflamasyon belirteçlerine sahiptir.227-229  2020 yılında 

diabeti olan ve olmayan eşit derecede kötü ağız hijyenine sahip ergenlerle yapılan bir 

çalışmada, gingivitis ve periodontitis indekslerinin diyabetli grupta daha kötü olduğu 

sonucuna varılmıştır.230 Diyabetin bir komplikasyonu olan retinopati görülen hastalarda 

periodontal enflamasyona bağlı sondlamada kanama oranlarının daha yüksek olduğu ve 

periodontal enflamasyonun retinopati gelişme riskini arttırabileceği söylenmiştir.231 

Vücut kitle indeksi (VKİ, kg/m2)’nin 25-29 arasında olması aşırı kilo, ≥30 olması 

obezite olarak tanımlanmaktadır.232 Dünya Sağlık Örgütü'ne (DSÖ) göre obezite, “sağlık 

açısından risk oluşturan anormal veya aşırı yağ birikimi” olarak belirtilmiştir.232 Yapılan son 

araştırmalar ışığında obezitenin ağız hastalıkları ve özellikle periodontitisle ilişkili olduğuna 

dair sonuçlar göstermiştir.233,234 Yağ doku sadece pasif bir trigliserit rezervuarı olmayıp 

adipokinler olarak anılan hormon ve üretilen sitokinlerle periodontal hastalığın kontrol 

edilmesinde de görevli bir dokudur.235  Obezitenin enflamatuvar periodontal doku yıkımı için 

sigaradan sonra en güçlü risk faktörü olduğu belirtilmiştir.236 Yağ dokusu enflamasyonda aktif 

sitokin ve hormon salgılar ve periodontitis ve obezite için benzer patofizyoloji 

tanımlanmıştır.233 Obezite ve periodontal hastalık arasındaki ilişkiye dair ilk rapor 1977’de 

Perlstein ve arkadaşlarının kalıtsal obez Zucker sıçanlarında yaptıkları histopatolojik 

çalışmaya dayanmaktadır.237,238  Obez olmayan sıçanlarda oluşturulan periodontitise bağlı 

alveol kemik yıkımının obez sıçanlara kıyasla daha az olduğunu gözlemlemişlerdir.238 Ancak 

obezitenin tek başına periodontal hastalık oluşturamayacağı, dental plak varlığında hastalığın 

oluşumuna katkıda bulunacağı unutulmamalıdır.239 Yakın tarihli bir meta-analizde rapor 

edilen periodontal hastalık ve obezite ilişkisini bildiren 14 sistematik derlemeden elde edilen 

kanıtlar, obezite ile periodontal hastalığın başlangıcı, ilerlemesi ve periodontal tedaviye yanıt 

arasında pozitif bir ilişki olduğunu göstermektedir.240 

Hipertansiyon ve periodontitis arasındaki ilişki, kardiyovasküler hastalık ilişkisi 

üzerinden tanımlanmıştır. Hipertansiyon ve periodontitisin sigara, zayıf sosyoekonomik 

durum,  aşırı kilo/obezite, diyabet, yaşlılık, daha çok erkeklerde görülme gibi aynı etiyolojik 

faktörleri paylaştıkları bilinmektedir.241-245 Amerikan Kalp Derneği ise bu ortak risk faktörleri 

haricinde de iki hastalık arasında ilişki olduğunu desteklemiştir.246  Hipertansiyona bağlı 

görülen kan basıncı artışı, dişeti ve diğer periodontal dokularda olumsuz etkiler 

doğurabilir.247-249 Bölgede bulunan kılcal damarlar tarafından iletilen kan basıncı artışı diş 

pozisyonlarında değişikliğe neden olabilir.250 Bunun yanı sıra hipertansiyon, dişetinde 

bulunan arteriollerde de işlevsel bozukluğa neden olacağından meydana gelen dişeti kanaması 

periodontal hastalığın yanı sıra damarsal problemlerin de hassas bir göstergesi olabilir. Diğer 



24 

taraftan periodontitiste artan IL-6 ve CRP gibi sistemik enflamatuvar belirteçler, vasküler 

süperoksit radikaller, vasküler nitrik oksit sentaz enziminin azalması (NOS-3) vasküler 

dilatasyonun bozulmasına neden olur.251  Yani periodontitis gibi kronik bir enfeksiyon kan 

basıncı ile ilgili mekanizmalar üzerinde olumsuz bir etkiye neden olarak basıncı arttırabilir.252 

Ayrıca hipertansiyon tedavisinde kullanılan kalsiyum kanal blokörlerinin dişeti büyümesine 

neden olduğu bilinmektedir.253,254 Değişen kollajen mekanizması ve artan epitel kalınlığı olası 

mekanizma olarak gösterilmektedir.255   

Periodontal hastalık ve hiperlipidemi, artan sayıda enflamatuvar aracıları olan kronik 

enflamatuvar hastalıklardır. Güncel literatüre göre total serum kolesterol seviyesi üst sınırı ile 

periodontitis arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki vardır.256 Kronik lokal ve akut sistemik 

enflamasyon, lipid metabolizmasını değiştirebilmenin yanı sıra sitokinlerin ve hormonların 

plazma konsantrasyonunu arttırabilmektedir. Bakteriyel invazyona yanıt olarak salınan 

enflamatuvar kimyasal mediyatörler sistemik olarak dolaşıma yayılıp aterosklerotik plak 

oluşumuna veya yayılmasına neden olabilir.257 Yapılan çalışmalar dişeti oluğu sıvısında tespit 

edilen IL-6, TNF- α ve IL-1ß konsantrasyonlarının artmasının periodontitis ile hiperlipidemi 

arasında bağlantı faktörleri olacağını göstermektedir.258 Periodontal hastalık, yüksek 

yoğunluklu lipoproteinde (HDL) azalma ve LDL ve trigliseritin (TG) yükselmesi ile önemli 

ölçüde ilişkilidir. Bu da periodontal hastalığın lipid metabolik kontrol ile ilişkili olduğu 

gerekçesini desteklemektedir.259 Periodontal tedavinin hiperlipidemili bireyler için faydalı 

olduğunu öne süren çalışmalar vardır.260 Periodontitis ve hiperlipidemi ilişkisine dair kanıtlar, 

kolesterol, trigliseritler, düşük yoğunluklu ve yüksek yoğunluklu lipoprotein seviyeleri ve 

periodontal hastalık arasında önemli ilişkiler göstermiştir.261 Hiperlipidemili hastalarda 

yüksek bazal lipid seviyesinin periodontal tedavi sonuçlarını etkilediği ve hastaların 

kullandığı statinler ile tedavi sonuçlarınının iyileştiği gösterilmiştir.262 

Gebelik sırasında uterusun doğum başlayana kadar durağanlığını belirleyen 

mekanizmalar tam olarak bilinmemekle beraber enflamatuvar yanıtın doğumun başlamasını 

sağlayan uterus hareketleri üzerinde etkisi olduğu bilinmektedir. Erken doğumu açıklayan asıl 

patojenik durum, gerçekleşen erken doğumların %25-40’ına neden olan intauterin 

enfeksiyonlardır.263 Erken doğum ile ilgili en büyük risk faktörü önceden gerçekleşmiş erken 

doğumlardır. Diğer nedensel faktörler ise, asemptomatik gelişen bakteriüri, alt genital sistem 

enfeksiyonları, sistemik enfeksiyon ve yaygın görülen bir oral enfeksiyon olan periodontitis 

olarak bildirilmiştir.264 Periodontitisli bireylerde enfekte periodontal dokularda bulunan 

bakteri ve ürünleri, fetal-plasental birleşime yayılabilen bir rezervuar görevi görmektedir. 

Periodontitis oluşumuna neden olan oral patojenik bakterilerin gebelik sonuçlarını 
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etkilediğine dair çalışmalar mevcuttur. Yapılan ilk çalışma, Collins ve arkadaşlarının gebe 

hamsterlara P. gingivalis enjekte etmesi ile amniyotik sıvıda proenflamatuvar mediyatörlerin 

(IL-1ß, PGE2) artması ve intrauterin büyüme geriliği sonucu daha küçük boyutta fetüslerin 

oluştuğu çalışmadır.265 

 

2.1.8. Periodontal Hastalıkta Başlangıç Periodontal Tedavi  

Periodontal hastalık dental plağa bağlı bir hastalıktır. Başarılı bir periodontal tedavi diş 

yüzeyi veya diğer ağız içi bölgelerde bulunan dental plağa bağlı patojenik mikroorganizmaları 

kaldırmayı hedefleyen anti-enfektif prosedürlere bağlıdır.266-268 Hastaların geneli mekanik 

olarak plak çıkarma konusunda başarılı olmadığından başlangıç periodontal tedavinin 

periodontal sağlığın uzun vadeli stabilitesinin sürdürülmesiyle doğrudan ilişkili olduğu 

bilinmektedir.269,270 Başlangıç periodontal tedavi; oral hijyen kontrolü, dişlerin sağlığının 

kontrolü ve cerrahi olmayan anti-enfektif tedaviyi kapsar ve günümüzde çok az sayıda hasta 

rutin tedavi kontrollerine ihtiyaç duymadan ağız sağlığını korumaktadır.271-273 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi (COPT), periodontal tedavinin temel taşıdır ve 

periodontal enfeksiyonların kontrolü için önerilen ilk yaklaşımdır.42 “Nedene bağlı terapi”, 

"Faz I tedavisi veya Etiyotropik faz" ve "Başlangıç tedavisi" olarak bilinir. Cerrahi olmayan 

periodontal tedavi yıllar içinde gelişmesine rağmen, diğer tedavi yöntemleri ile  

kıyaslandığında günümüzde  “altın standart” olarak kabul edilmektedir.274 Cerrahi olmayan 

periodontal tedavi,  gingivitis ve periodontitisin birincil etiyolojik faktörü olan mikrobiyal 

biyofilmi (bakteri plağı) hem mekanik hem de kemoterapotik yaklaşımlarla ortadan 

kaldırmaktır. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin birincil amacı, sağlıklı, fonksiyonel 

periodonsiyum sağlayarak doğal dentisyonu koruyabilmektir.275 Cerrahi olmayan periodontal 

tedavi , hasta motivasyonu ve ağız hijyeni talimatlarının yanı sıra supra ve subgingival plak 

ve diş taşı birikintilerinin mekanik olarak çıkarılması, plak tutucu faktörlerin düzeltilmesi 

(örn. sarkmış dişler) ve risk faktörü modifikasyonundan (örn. sigarayı bırakma) oluşur. Genel 

görüş yapılan faz1 tedavi sonrası kontrollü ağız hijyenine sahip bireylerde enflamatuvar 

hastalık tekrarlama riskinin neredeyse ortadan kalktığı yönündedir.276-279 Bu nedenle dişeti 

enflamasyonuna neden olan bütün faktörlerin uzaklaştırlması gerekmektedir.280 

Periodontal hastalık başlangıcı olarak kabul edilen gingivitis geri dönüşümü olan bir 

hastalıktır. Hastalığın primer etiyolojik faktörü olan mikrobiyal dental plağı ortadan 

kaldırmak amaçlı sonik veya ultrasonik aletlerle yapılan tedavi ve sonrasında hastaya verilen 

oral hijyen eğitimi ile iyileşme sağlanabilir.281 Periodontal ataçman kaybı ile karakterize 
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periodontitis için ise aynı şekilde birincil terapötik yaklaşım etiyolojik faktörleri ortadan 

kaldırarak periodontal ataçman kaybının ilerlemesini durdurmak amaçlı tasarlanmış anti-

enfektif tedavidir. Diş yüzeyindeki birikimlerin supragingival enstrümantasyonla alınmasının 

yanı sıra 4mm ve üzeri cepler için kök yüzey temizliği ve düzeltmesi endikasyonu vardır.275 

Ancak dikkat edilmesi gereken nokta, sığ ceplerde yapılacak olan kök yüzey 

enstrümantasyonu potansiyel bir ataçman kaybı nedenidir. İlerleyen durumlarda anti-enfektif 

tedaviye ek olarak hastalık nedeniyle kaybedilen dokuları uygun durumlarda restore etmeyi 

amaçlayan rejeneratif tedavi yaklaşımı tercih edilebilir. Her iki tedavi yaklaşımında esas olan 

periodontal bakım prosedürünün dahil  edilmesidir.282 

Periodontal tedavinin etkisine ilişkin sonuçlar, tedavi yanıtının tanımına dayanmaktadır. 

2017 Dünya Periodontal Hastalık Sınıflandırması Çalıştayı'na göre tedavi başarısı, SCD’nin 

 ≤ 3 mm olması ve SK’nın %10’dan az olmasına bağlıdır.50 Ancak sağlıklı bir şekilde tedavi 

edilen periodontitis hastası için SCD ≤4 mm olmalıdır.50 Amerikan Periodontoloji Derneği 

açıklamalarında,283 kapsamlı periodontal tedavi hakkında periodontal tedavinin tanımlanmış 

sonucu, cep derinliğinin araştırılmasını da içeren dişeti iltihabının klinik belirtilerinde önemli 

bir azalma olarak tanımlanır. 2019’da yayımlanan retrospektif çalışma sonucuna göre 

periodontal tedavi başarısı, diş tipine, furkasyon tutulumuna, periodontal hastalığın 

ciddiyetine ve sigara içme durumuna bağlı olduğunu göstermiştir.284 Analiz için yalnızca 

sınırlı bir kanıt temeli olmasına rağmen285-287  periodontal hastalığa sahip bireyler genel 

periodontal tedavilerinin bir parçası olarak sigarayı bırakmaya teşvik edilmelidir.287 Güncel 

literatüre göre yapılan COPT’nin enflamasyonu ve SCD’yi kabul edilebilir derecede 

düşürdüğü, ataçman seviyelerini koruduğu hatta bazı durumlarda arttırdığı sonucuna 

varılmıştır.288 Ayrıca  diş mobilitesinde azalma sağladığı da bilimsel bir kanıt olmamasına 

rağmen kabul edilebilir bir parametredir. Mekanik tedavinin periodontal enfeksiyonu ortadan 

kaldırmak için uygulancak ilk tedavi prosedürü olduğu bilinmektedir.289 Antienfektif 

tedavinin sınırlamaları ise hekim becerisi, derin periodontal cep varlığının uzun süre 

devamlılığını koruması, hastalığın nüksetme riskidir.288 

 Mekanik tedavi terimi hem supragingival hem de subgingival diş yüzeyi temizliği 

(scaling) ve kök yüzeyi düzleştirme işlemi (root planing) ile beraber tanımlanmaktadır. Bu iki 

işlem bazı klinisyenlere göre farklı prosedürler olarak kabul edilmekte birlikte tedavinin 

birbirini takip eden aşamaları olarak kabul edilir.290 Mekanik anti-enfektif tedavi; hassas bir 

çalışma gerektiren el aletleri veya titreşimli aletler yardımıyla  plak, diştaşı, endotoksin ve 

diğer plak tutucu yerel faktörlerin mine ve/veya kök yüzeyinden uzaklaştırılmasını 

kapsamaktadır.42 Yapılan klinik çalışmalarda, oral hijyenin iyileştirilmesi, diş yüzeyi temizliği 
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ve kök yüzeyi düzleştirme işlemini içeren mekanik tedavinin önemli bir klinik başarıya sahip 

olduğu vurgulanmıştır ve periodontal tedavide altın standart olarak kabul edilmiştir.291, 292 

Başarılı bir mekanik tedavi ile SCD’de azalma ve ataşman düzeylerinde kazanç sağlan dığı 

pek çok çalışmada gösterilmiştir. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin ataçman kaybının 

ileri derecede olduğu durumlarda bile dokunun onarımına ve reataşman oluşumuna katkıda 

bulunduğu ve cerrahi faza geçmeden olumlu sonuçlar verebildiğini gösteren çalışmalar 

vardır.293 

 Cerrahi olmayan periodontal tedavi, başta geleneksel olarak Gracey küretler gibi el 

aletleri, titreşim ile çalışan ultrasonik aletler ve/veya lazerler ile gerçekleştirilmektedir. 

Bununla birlikte, tek başına mekanik tedavi öngörülebilir olmayabilir çünkü periodontal 

dokulardaki patojenik bakteri türlerini ortadan kaldırmada başarısız olabilir ve kapalı 

küretajda periodontal aletler ile dişin ve kök yüzeyinin her yüzeyine ulaşılamayabilir.164,294 Bu 

sınırlamalar, COPT sonuçlarının uzun süreli istikrarı için sınırlayıcı faktörler olarak 

tanımlanmakta ve antibiyotikler, antiseptikler ve kimyasal olmayan yöntemler destekleyici 

tedavilerin temelini oluşturmaktadır.295,296 Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası SCD 

≥5mm ise ve  SK teşhis edilirse  cerrahi faza geçilebilir.297 

Geçmişten günümüze COPT’ye ek veya alternatif yöntemler denenmiştir. 

Kemoterapötik yaklaşımlar, plak birikimini önlemek ve kök yüzeylerini ve periodontal 

dokuları dezenfekte etmek için tasarlanmış antiseptiklerin298-300  veya sürekli salınımlı lokal 

ajanlarının topikal uygulamasını içermektedir.301-304 Lazer ışınlamasının bakterisidal ve bir 

yayma tabakası oluşturmadan detoksifikasyon etkileri gösterdiği ve lazerle tedavi edilen kök 

yüzeyinin bu nedenle periodontal ataçmanın bağlanması için uygun koşullar sağladığı 

bildirilmiştir.305 Lazer tedavisinin kök yüzeyi debridmanı ile birlikte yumuşak doku duvarı 

tedavisini etkili bir şekilde gerçekleştirme potansiyeli vardır.305 Kullanılan farklı lazer türleri 

arasında Neodymium-doped Ytrium Aluminium Garnet (Nd:YAG) lazer, sert doku ve 

yumuşak doku duvar tedavisi için umut vaat etmektedir.306 Ancak, lazerlerin yanlış kullanımı, 

ceplerin cep tabanındaki sağlıklı birleşim epitelinin daha fazla tahrip olmasına ve ayrıca kök 

yüzeyinin ve dişeti duvarlarının aşırı ablasyonuna neden olabilir. Büyük termal hasara sahip 

kök yüzeyi, yeniden ataçman oluşumu ve cep epitelinin iyileşmesi için olumsuz bir ortam 

haline gelebilir.307 
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2.2. Menopoz 

Kadınların üreme döneminin gerçekleşebilmesi için menarş dönemi ile menopoz 

dönemi arasında takip eden düzene menstruel siklus denir.12 DSÖ menopozu “ovaryum 

aktivitesinin yitirilmesi sonucu menstruasyonun kalıcı olarak sonlanması” olarak 

tanımlamaktadır.308,309 Klinik olarak menopoz son menstruel siklustan 12 ay sonrası olarak 

belirtilirken310 menopozal geçişin ortalama 4 ile 7 yılllık bir sürede gerçekleştiği ifade 

edilmiştir.311,312 Menopozdaki ortalama yaş dünya genelinde 51 olarak belirlenmiştir.310,313 

Gelişmiş ülkelerde bu oran 49,3 ve 51,4 yaş aralığında iken, gelişmekte olan ülkelerde 43,5-

49,4 aralığına düşmektedir.314,315 Türkiye’de yapılmış bir çalışmada menopoza giriş yaş 

ortalaması 35 iken, en üst yaş ortalamasının 55 yaş olduğu bildirilmiştir. Türkiye Nüfus ve 

Sağlık Araştırması’na göre 2013’te 48 ile 49 yaş grubu kadınların %49’unun menopoza 

girdiği bildirilmiştir.316 

Kadınların üreme hayatının ilk standardize sınıflaması 2001 yılında Üreme Yaşlarının 

Evrelemeleri Çalıştayı’nda (Stages of Reproductive Aging Workshop; STRAW) 

yapılmıştır.317 STRAW kararlarının amacı menopozal evreleri sınıflandırmak ve normal 

üreme dönemlerini isimlendirmektir. STRAW bildirisine göre sabit belirteç son menstruel 

kanamadır ve evrelerin yaş aralıkları ve süreleri değişkendir. Son menstruel kanama öncesi 5, 

sonrası ise 2 evreye ayrılmaktadır. Belirtilen evrelerin her bireyde aynı sırayla 

görülmeyebileceği veya her evrenin her bireyde görülmeyebileceği bildirilmiş olup evreler ve 

tanımları şu şekilde açıklanmıştır: 

 

Sabit belirteç öncesi: 

1) Evre -5: Erken üreme dönemi 

2) Evre -4: Üreme piki 

3) Evre -3: Geç üreme dönemi 

4) Evre-2: Erken menopozal geçiş 

5) Evre-1: Menopozal geçiş 

 

Sabit belirteç sonrası: 

1) Evre +1 

Evre +1a: Son menstruel kanama sonrası 1 

yıl 

Evre +1b: Post menopozal 2 ile 5 yıl arası 

2) Evre +2: Ölüme dek geçen zaman

Kadınlar genelde hayatlarının üçte birlik dönemlerini menopozda geçirirler ve evreler 

arasında geçişler direk olmamaktadır. Menopozal evreler STRAW kuralları dışında sınırları 

net olamayacak şekilde perimenopoz ve postmenopoz olarak da belirtilmektedir. 

Perimenopoz, son menopozdan sonra postmenopoz evresi yani asıl menopoza kadar geçen 

süreçtir. Çünkü postmenopoz ani başlayan bir durum değildir. Son menopozdan önce 2 ile 8 
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yıl arasında geçen over fonksiyonlarının azaldığı bir süreçtir. Erken perimenopoz, ovulasyonu 

yöneten nörohormonal sistemlerde düzensizlik sonucu başlar ve bu süreç başlangıcını 

gösteren açık kanıtlar yoktur. Orta ve geç perimenopozda menstrual sikluslar kısa döngüler 

halinde ve uzun aralıklarla görülmektedir.310 Klimakterik ise kadınların aktif üreme 

evresinden üreme yeteneğini kaybettiği duruma geçişini ifade eden bir terimdir (şekil 3).318 
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Şekil 2. 3. Perimenopoz ve postmenopoz dönemleri ve klimakterik. Utian WH’318 den modifiye edilmiştir. 

 

2.2.1. Menopozda Hormonların Rolü  

Hipotalamustan üretilip salınan gonadotropin releasing hormon (GnRH) sinyal 

molekülü görevindedir ve ön hipofize ulaştığında ortak adı gonadotropinler olan folikül 

stimüle edici hormon  (FSH) ve luteinize edici hormon  (LH) salınımı sağlar. Gonadotropinler 

ve östrojen menopoza geçiş süreci boyunca yüksek değerlerde görülürler.319 LH; ovulasyon 

ve korpus luteum gelişiminde etkili olurken, FSH; overlerdeki östrojen üretimi ve folikül 

gelişimini uyarıcı etki gösterir. STRAW’a göre evre-2 kadınlarda genç kadınlara göre FSH 

hormon seviyeleri yükselmiştir. Foliküler faz dediğimiz yumurta atımının gerçekleştiği mens 

dönemi ve sonrasında yeni yumurtanın hazırlanıp rahim boşluğuna iletildiği faz, siklus 

uzunluklarının ana belirleyicisidir. Menopoz öncesi bu sikluslardaki değişiklik artmış FSH, 

azalmış inhibin, normal LH, hafif yükselmiş estradiol seviyeleri ile karakterizedir.320 

Overler kadınsal fiziksel görünüme neden olan ve kadınsal biyolojik özellikler 

kazandıran kadın streoid hormonu olarak bilinen östrojen ve progesteron üretim yeridir. 

Östrojen; estradiol, estron, estriol adlarındaki steroid yapıda 3 hormonun genel adıdır. 

Klimakterik dönem 

Perimenopozal dönem 

per 

Premenopoz Postmenopoz 
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Östrojenik etkisi en güçlü form estradioldur. Sırasıyla estron ve estriol takip eder. Estradiol;  

ovaryum, testis, plasenta ve perifer dokular tarafından üretilir. Estron ise kadınlarda ve 

erkeklerde çoğunlukla perifer dokularda androstenedionun metabolize edilmesiyle üretilir.321 

Estradiol ve estron metabolize olarak estriole dönüşürler. Estriol idrarda en çok rastlanan 

östrojen formudur.322 İlk menstrual kanamadan itibaren estradiol baskınken, menopozdan 

sonra estron baskın hale gelmektedir. Estriol formu; fetüs tarafından üretilen majör östrojen 

formudur. Premenopozal dönemde östrojenin kaynağı overler iken, postmenopozal dönemde 

adrenal bezler görevi üstlenirler.323,324 FSH ve LH stimülasyonu ile overlerde üretimi başlar. 

Estradiol seviyeleri premenopozal dönemde dereceli olarak azalmaz, bu değişim; foliküler 

büyüme ve gelişmenin kesilmesinden bir yıl öncesine kadar normal değerde hatta hafif 

yükselmiş seviyededir.325 

Östrojen;  

• Memenin duktal gelişimi, 

• Vajinal mukozanın kalınlaşması,  

• Hipofiz gonadotropinlerin geri bildirim kontrolleri,  

• Uterusun gelişimi,  

• Sekonder cinsiyet özelliklerinin gelişimi ve idamesi 

• Merkezi sinir sisteminden LH’ın pulsatil salınımını sağlayan hormondur.323  

Bunun dışında damarlanma üzerindeki güçlü etkisinden dolayı kan damarlarındaki 

değişikliklerden sorumlu olan seks steroid hormonu olarak bilinir.326 Östrojenin üreme sistemi 

ve/veya büyüme ve gelişme hücrelerinin hücre büyümesi, gelişmesi ve farklılaşmasını 

düzenlemesinin yanında normal doku hücreleri üzerinde de aynı etkisi vardır.  Östrojenin 

faaliyetleri östrojen reseptörleri (ER) adı altında birleşen iki farklı alt tip reseptör tarafından 

kontrol edilmektedir: ER-α327 ve ER-ß328. ER-α ağırlıklı olarak meme bezleri ve 

endometriyum hücrelerinden salgılanırken, ER-ß kolon329 ve prostat328 epiteli gibi östrojenin 

zaman aralıklarıyla hedef aldığı dokular tarafından salgılanmaktadır. Diğer kadın streoid 

hormonu olan progesteron ise; endometrial gelişimden sorumludur ve hamileliğin 

sürdürülmesinde çok önemlidir.321 

Menopoza geçişin en güçlü belirtisi olarak düşünülen östrojen seviyesindeki 

azalmaya330 feed-back yanıt olarak perimenopozal dönemde FSH seviyesi yükselir.331 

Menopoza geçiş sürecinde FSH ve estradiol seviyeleri değişkenlik gösterir ve menopoza geçiş 

belirteci olarak kullanılmaları uygun değildir.310 Menopoza erken geçiş dönemi olarak 

belirtilen 5-8 yıllık süreçte FSH artış gösterir bu süreçte estradiolde de azalma görülür. Daha 
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sonra üreme sistemi ile ilgili endokrin fonksiyonların azaldığı ve somatik sistem 

yaşlanmasının da başladığı geç menopoz döneminde stabil seviyeye ulaşırlar.332   

 

  2.2.2. Menopoz ve Sistemik Hastalık İlişkisi 

Menopoza giren kadınlarda amenore  (menstrual kanamaların kesilmesi), vazomotor 

semptomlar  (sıcak basması, gece terlemeleri vs), disparoni, uyku bozukluğu, vücut 

ağırlığının vücut bazında yeniden dağılması, duygudurum değişkenliği, osteoporöz, vajinal 

atrofi, üriner inkontinans  (idrar kaçırma), kalp hastalıkları, cilt elastikiyetinin ve kas 

tonusunun zayıflaması ve bilişsel değişiklikler gibi lokal ve sistemik birçok değişiklik açığa 

çıkmaktadır.313 

Östrojen, kardiyovasküler fonksiyon ve metabolizma üzerinde etkili olup menopoz 

döneminde azalan östrojen seviyeleri kardiyovasküler hastalık için risk faktörüdür. 

Menopozla birlikte vücuttaki yağ dağılımına göre gyonid vücut tipinden android vücut tipine 

değişim,333 azalmış glikoz intoleransı, artan kan basıncı, anormal plazma lipidleri, endotel 

disfonksiyonu, vasküler enflamasyon gibi birçok geleneksel KVH risk faktörü de 

artmaktadır.334 Östrojen, KVH riskini artıran LDL ve total kolesterolü  (TK) düşürüp, KVH 

riski açısından koruyucu rolü olan HDL’yi arttırmaktadır.334 Kanda bulunan yüksek trigliserit 

seviyelerinin KVH riski üzerindeki etkilerinin, erkeklere kıyasla kadınlarda daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir.335  

 Kardiyovasküler hastalık ile birlikte görülen serebrovasküler hastalık ise 

postmenopozal kadınlarda ölümlerin çoğunun (%75-76) (meme kanseri: %6-8) daha yaygın 

sebebidir.336,337 Kadınlarda aterosklerotik hastalık insidansı menopozdan sonra belirgin 

şekilde artmaktadır ve gözlemsel çalışmalarda, östrojen replasman tedavisi alan menopoz 

sonrası kadınlarda kardiyovasküler hastalık insidansının daha düşük olduğu görülmüştür.338-

342 Bununla birlikte insanlarda yapılan birinci ve ikinci sınıf gözlemsel çalışmalarda 

kardiyovasküler hastalık riski ve hormon replasman tedavisi (HRT) ilişkisi değerlendirilmiş 

ve HRT’nin riski azaltmadığı hatta risk nedeni olduğu gösterilmiştir.343-346 Östrojenin 

birbirine zıt pozitif ve negatif etkileri olduğundan HRT kullanımı açısından ayrıntılı bir 

inceleme ve değerlendirme yapılmalıdır. 

 Artan vücut ağırlığı ve obezite, azalan insülin duyarlılığı ve artan kan basıncı ile ilişkili 

olup bu değişiklikler östrojen miktarı azaldıkça artmaktadır.347 Yapılan bir çalışmada VKİ’nin 

menopoz öncesi ve menopoza girmiş kadınlarda perimenopozal kadınlara kıyasla anlamlı 

olarak daha yüksek olduğunu bildirilmiştir.348 Yapılan başka bir çalışmaya göre ise 
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postmenopozal dönemde vücut ağırlığının ortalama %6, yağ oranının ise %17 arttığı 

bildirilmiştir. Ayrıca aynı çalışmada yağ kütlesindeki menopoza bağlı artışın, yaş ve vücut 

ağırlığından bağımsız olarak ortaya çıktığı görülmektedir.349 Perimenopozal ve cerrahi olarak 

menopoza giren kadınlarda VKİ oranlarının premenopozal kadınlara kıyasla daha yüksek 

olduğu görülmüştür.350 Bununla birlikte doğal yollarla menopoza giren kadınlarda VKİ 

düzeyi premenopozal kadınlardan önemli ölçüde farklılık göstermediği belirtilmiştir.350  

Menopoza geçiş sırasında kadınlar tip 2 diabetes mellitus  (T2DM) riskini arttıracak 

olan fenotipik, metabolik ve biyokimyasal değişikliklere uğramaktadır ancak bu 

değişikliklerin yaştan bağımsız olup olmadığı tartışma konusudur.351 Premenopozal kadınlarla 

karşılaştırıldığında postmenopozal kadınlar anlamlı derecede daha yüksek insülin direncine 

sahiptir.352 İnsülin direnci, dolaşımda yüksek seviyelerde insülin bulunmasına yol açarak 

sodyum ve sıvı tutulmasında artışa bağlı yüksek tansiyon ve konjestif kalp yetmezliğine yol 

açmaktadır. Menopoz döneminde özellikle karın bölgesinde artan yağlanma (visseral 

yağlanma) proenflamatuvar sitokin seviyelerini, dolaşımdaki serbest yağ asitlerini arttırır ve 

reaktif oksijen türlerinin oluşumunu teşvik ederek insülin direncinin gelişmesine katkıda 

bulunur.353 Menopoz sonrası overler, geçiş sırasında görülen seks hormonu bağlayıcı globülin 

(SHBG) azalması nedeniyle daha yüksek biyoyararlanıma sahip androjen salgılamaya devam 

etmektedir. Bu hormonal değişiklikler insülin direncini daha da arttırmaktadır.354 

 Metabolik sendrom (MetS) prevelansı menopoz dönemindeki kadınlarda üreme 

çağındaki kadınlara %14-45 kıyasla %30-70 hızla artmaktadır.353,355 Metabolik sendromun 

patojenik kaynağı insülin direncidir ve anormal glukoz metabolizması, hipertansiyon, merkezi 

obezite ve dislipidemi ile karakterizedir.355-357 

Osteoporöz, iskelet kütlesinin azalması ve iskelet mimarisinin bozulması sonucunda 

artmış kırık riski olarak tanımlanmaktadır.358 Menopoza giren kadınlarda kemik kütlesinde ve 

kemik mineral yoğunluğunda azalma ile korele olarak kemik kırılganlığı artar.359 50-65 yaş 

arası kadınların %25’inde menopozdan sonra başlayan ve hızla devam eden trabeküler kemik 

kaybı ile seyreden Tip1 osteoporoz görülür.360 Erken menopoz, osteoporöz riski açısından 

modifiye edilemeyen bir risk faktörüdür.361 
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Şekil 2. 4.Östrojen eksikliği ve osteoporöz. Okman Kılıç’362 dan uyarlanmıştır. RANKL: Nükleer kappa-B 

ligandı reseptör aktivatörü, NF-KB: Nükleer Faktör Kappa-B. 

 

 

Kemik remodellinginde yapım-yıkım dengesi östrojen yokluğunda kemik yıkımını 

arttıran tarafa doğru bozulur.359,363 Seks steroidlerinin osteoklastogenezisi baskılayarak kemik 

remodellingini kontrol edebildikleri gösterilmiştir.364 Östrojen, osteoblastik hücrelerden IL-6 

gibi osteoklastik aktiviteyi arttırıcı faktörlerin salınımını değiştirerek veya paratiroid 

hormonun (PTH) rezorbe edici etkisini düzenleyerek indirekt yolla etki gösterir.365 Ayrıca 

TNF’nin immün T hücre yapımını TGF-ß bağımlı yolla düzenleyerek kemik üzerinde etki 

gösterir.365,366 Bu bağlamda menopozda azalan östrojen seviyesi; osteoklastik aktivasyonun 

indükleyicisi olan IL-6 salınımını baskılayamaz ve T hücrelerinin inhibe edilememiş aşırı 

ekspresyonu görümektedir. Ayrıca östrojenin azalan osteoblast apoptozu, oksidatif stres, 

osteoblastik NF-KB aktivitesi ve belki de diğer henüz tanımlanmamış mekanizmalar 

 

 

Östrojen 

T hücreleri 

Osteosit 
Osteoblast 

Osteoklast 
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üzerindeki muhtemel etkilerinin kaybına bağlı olarak kemik rezorpsiyonunda rol alabileceği 

belirtilmektedir.367 

Östrojenin kemik yapımı üzerinde anabolik etkisi olduğu ve osteoklast apoptozisini 

arttırdığına dair çalışmalar mevcuttur.367 Ayrıca, östrojen ve androjenlerin RANKL 

transkripsiyonunu direkt olarak kontrol ettiğine ilişkin her ne kadar çok az veri bulunsa da 

postmenopozal kadınların lenfositlerinde ve osteoblast öncül hücrelerinde artmış RANKL 

ekspresyonu görülmüştür.368 Yapılan araştırmalar progesteronun kemik osteoblast reseptörüne 

bağlanma açısından glukokortikoidlerle rekabet ederek glukokortikoid kaynaklı osteoporozu 

engelleyebileceğini göstermektedir.369 Postmenopozal osteopeni/osteoporoz; östrojen ve 

progesteron miktarındaki azalmaya bağlı olarak osteoklastik aktivite ve glukokortikoid aracılı 

osteoporozun engellenememesi sonucu olabilir.369 Menopoz dönemine giren kadınlarda 

kortikal kemik yoğunluğunda azalma olurken spongioz kemik yoğunluğunun arttığı 

görülmüştür370. 

 Menopoz sonrasında kanserlerin arttığı bilinmektedir. Rahim kanseri, üreme 

organlarının kanserleri içinde en sık görülenidir ve genellikle menopoz sonrası ortaya çıkar. 

Ortalama görülme yaşı 61 olup kadınlarda en sık görülen 4. kanserdir.371 Menopoz sonrası 

yıllarda kalınlaşmış bir endometrium saptanırsa kanser açısından değerlendirilmelidir.372 

Kadın genital kanserleri içerisinde erken tanısı oldukça zor olan yumurtalık kanseri ise belirti 

verdiğinde genellikle ileri evrededir. Erken menopozun yumurtalık kanseri geliştirme riskini 

arttırdığı düşünülmektedir.373 Meme kanseri kadınlar arasında en sık görülen kanser tipidir.374 

Kadınlardaki kanserlerin tümünün %33’ünden ve kanserle ilişkili ölümlerin ise %20’inden 

sorumludur. Kansere bağlı ölümlerde ise meme kanseri akciğer kanserinin arkasından 2. 

sırada gelmektedir.375 

Yaşam kalitesini etkileyen vazomotor semptomların varlığında HRT 

kullanılabilmektedir.376 Hormon replasman tedavisi, çeşitli over preperatlarını kullanarak 

tedavi etme esasına dayanır.377 Günümüzde bu amaçla en çok kullanılan preperat konjuge 

östrojendir.377 HRT’nin geniş çaplı randomize kontrollü çalışmalarda kemik kırılma riskini 

önemli ölçüde azalttığı, iyileştirdiği, vajinal kuruluğu ve cinsel işlevi düzenlediği, uyku 

düzenini, kas ağrılarını ve yaşam kalitesini etkileyen ağrıları azalttığı görülmektedir.378,379 

Hormon replasman tedavisi hem osteoklast oluşumunu engelleyebilmekte hem de osteoblast 

ve osteositlerin ömrünü uzatabilmektedir.380 Hormon replasman tedavisinin kemik kaybını 

geciktirip kemik yoğunluğunun artmasını sağladığı bildirilmiştir.381 Diğer taraftan tek başına 

östrojen desteğinin meme ve endometrium kanseri oluşturabileceği ve damarsal 

komplikasyonlara neden olabileceği ileri sürülmüştür.382 Bu riskleri azaltmak için de 
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östrojene ek olarak progesteron kullanımının yararlı olabileceği söylenmektedir.383 Uzun 

süreli HRT kullanımının hem meme kanseri hem de endometrial kanser riskini arttırdığına 

dair kanıtlar mevcuttur.384  

2.2.3. Menopoz ve Periodontal Hastalık ilişkisi  

Cinsiyet hormonlarının periodontal dokuları ve periodontal hastalık progresyonunu 

etkilediği düşünülmektedir.16,17 Periodontal dokulardaki değişikliklerin östrojen sekresyon 

döngüsünden etkilendiğine dair artan kanıtlar mevcuttur.18 Östrojen, oral mukozayı doğrudan 

veya nöral mekanizma yoluyla etkileyerek menopoz dönemindeki kadınlarda periodontal 

sağlığı değiştirebilir.10 Menopozda periodontal problemler artış gösterir. Bu problemlerin 

menopoz fizyolojisi ile ayrı ayrı direk ilişkisi henüz kanıtlanmamış olmasına rağmen 

menopoz, osteoporöz ve östrojen eksikliğinin ortak bir sonucu olduğu düşünülmektedir. 

Östrojen, kemik üzerindeki etkisiyle birlikte diğer periodontal dokulara (dişeti ve periodontal 

ligament) ve konakçı immun-enflamatuvar yanıtına da etki eder.385 Menopozda geçirilen süre 

arttıkça periodontal hastalık riskinin de arttığı, bu açıdan menopoza geçiş yaşını etkileyen 

vücut kitle indeksi, aile öyküsü, etnik köken, menarş, önceki oral kontraseptif kullanım 

durumları ve parite (yapılan doğumlar) gibi durumların önem kazandığı belirtilmiştir.386 

 Menopoz döneminde östrojen seviyesindeki azalma oral epitelin olgunlaşma sürecini 

etkilediğinden epitel ince, enfeksiyona eğimli, atrofik bir hal almaktadır.387,388 Postmenopozal 

dönemde osteoporotik periodontitisli kadınlarda dişeti kanaması, dentoalveolar kemik 

yüksekliğinde azalma, alveol kret ve altındaki kemik mineral yoğunluğunda azalma olarak 

aşırı yanıtlarla karşılaşılabilmektedir.389 Ayrıca kantitatif bilgisayarlı tomografi kullanılarak 

yapılan bir çalışmada vücuttaki diğer kemiklerde olduğu gibi dişsiz mandibulada da menopoz 

başlangıcından itibaren kemik mineral yoğunluğunda azalma olduğu gösterilmektedir.370 

Postmenopozdaki osteoporotik kadınlarda östrojen tedavisinin periodontal ataçman kaybında 

ve diş eti iltihabında azalma sağladığı bulunmuş ve östrojenin osteoporoz ve periodontal 

problemle ilişkisi doğrulanmıştır.390  

Progesteron ise kılcal damarlarda permeabilite artışına, dişetinde kollajen yapım 

oranında ve düzeninde değişikliklere, folat mekanizmasında artış ve immun yanıtta 

değişikliklere neden olmaktadır.391,392 Ayrıca progesteronun fibroblast kültür hücrelerinin 

proliferasyonunu inhibe ettiği gözlenmiştir. Fenitoine bağlı oluşan dişeti büyümesinden elde 

edilen fibroblastların progesteron varlığında proliferasyon hızının azaldığı, 20 μg/ml 

progesteronun DNA sentezinde belirgin bir azalmaya, 40 μg/ml progesteronun da protein 

sentezinde %50 oranında azalmaya sebep olduğu gösterilmiştir.322 
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Östrojen ve progesteronun periodontal dokulara etkisi aşağıda özetlenmiştir:369 

Östrojen 

✓ Artan plak miktarına rağmen gingival 

enflamasyonu baskılar. 

✓ Kemik iliği hücreleri tarafından üretilen 

proenflamatuvar sitokin salınımını 

inhibe eder. 

✓ T-hücre aracılı enflamasyonu azaltır. 

✓ Kemik iliği hücreleri tarafından 

gerçekleştirilen lenfosit üretimini 

baskılar. 

✓ PMNL kemotaksisini inhibe eder. 

✓ PMNL fagositozunu arttırır. 

Progesteron 

✓ Prostaglandin üretimini arttırır (self-

limiting process). 

✓ Dişeti oluğu sıvısında PMNL ve PGE2 

üretimini arttırır. 

✓ Glukokortikoitlerin antienflamatuvar 

etkisini azaltır. 

✓ Kollajen ve nonkollajen protein 

sentezinde değişikliğe neden olur. 

✓ Periodontal ligament fibroblastlarının 

metabolizmasını değiştirir. 

✓ Vasküler geçirgenliği arttırır

 

Östrojen, progesteron ve diğer kadın hormonlarındaki değişikliklerin periodontal 

hastalık ve kemik rezorpsiyonunda rol oynayan proenflamatuvar sitokinlerden olan IL-1, IL-6 

ve TNF-α sekresyonu üzerinde etkisi olduğu bildirilmiştir.393,394 Araştırmalar menopoz 

sonrası düşük östrojen üretiminin artmış IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α, granülosit koloni 

situmüle edici faktör ve granülosit makrofaj koloni situmüle edici faktörle ilişkili olduğunu 

göstermektedir.19 Östrojenin, enflamatuvar mediatörleri (IL-1, IL-6, TNF-α, IL-1ß, IL-8) ve 

hücresel enflamasyon mekanizmasını inhibe ederek gingival enflamasyon üzerinde inhibe 

edici etkisi olduğu öne sürülmektedir.330,395-397 
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Şekil 2. 5. Östrojen eksikliğine bağlı meydana gelen ostoporöz ve periodontitis. Genco ve Grossi13’den 

uyarlanmıştır. 

 

 

Osteoblast ve osteoklastlar, enflamasyona bağlı kemiğin yeniden şekillenmesinde 

bağışıklık sistemi kaynaklı sinyallerin dışında hormonal sinyallere göre de faaliyet 

göstermektedirler.398 İmmün sistem hücreleri, osteoblast ve osteoklastlar östrojen reseptörleri 

salgılamaktadırlar.398 Östrojenin azalması durumunda enflamatuvar bölgelerde kemik paterni 

yıkım yönünde artar ve bu durum daha progresif bir marjinal periodontitise yol açmaktadır.398  

Menopoz döneminde iskelet kütlesindeki toplam azalma çene kemiklerini özellikle de 

mandibulayı etkilemektedir.399-402 Yapılan çalışmalar osteoporözdeki kemik yoğunluğu 

değişiminin periodontal ataçman kaybı,  rezidüel kret yüksekliğinde azalma ve diş kaybı ile 

Östrojen eksikliği  

Makrofajların 
uyarılması 

Osteoblastların 
uyarılması 

Lipopolisakkaritler 

*IL-1ß 

*IL-6 

*TNF-α 

*Granulosit-Makrofaj Stimule Edici Faktör 

*Makrofaj Koloni Stimule Edici Faktör 

Kollajen Yıkımı Kemik Rezorpsiyonu 

Periodontitis Osteoporöz 
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ilişkili olduğunu göstermektedir.389,403-407 Bu durum nedensel olarak iki farklı hipoteze 

dayandırılabilmektedir. Birincisi, başka bir nedenden bağımsız çene kemiklerinde de 

osteoporötik durumun görülmesi şeklindedir. Bu durum, enfeksiyon kaynaklı oluşan kemik 

rezorpsiyonunun osteopöröze dahil olması sonucu daha fazla kemik yıkımının açığa çıkması 

şeklinde açıklanabilmektedir. İkincisi ise östrojenin enflamasyonu inhibe ettiği bilgisinden 

hareketle postmenopozal dönemdeki kadınlarda normal östrojen seviyesine sahip kadınlara 

göre daha yüksek şiddette enflamatuvar cevabın oluşması olarak belirtilmiştir.398,408-412 Bu 

bulgulara dayanarak, osteoporozun periodontitisin ilerlemesi için bir risk faktörü olabileceği 

hipotezi öne sürülmüştür. Aslında hem osteoporoz hem de periodontitis, her iki hastalığın 

sürecini etkileyebilen veya modüle edebilen ortak etiyolojik ajanları/risk faktörünü  (örneğin 

cinsiyet, sigara içimi, alkol tüketimi, sistemik hastalıklar, kalıtım) paylaşan kemiğe ait 

rezorptif hastalıklardır.361,413  

Hormon replaasman tedavisinin, postmenopozal dönemde periodontal durumu optimize 

etmede faydalı olabileceği ileri sürülmektedir.11,414 Östrojen takviyesinin MMP’lerin  (MMP-

8, MMP-9)  ve kemik rezorpsiyonunda rol oyanayan sitokinlerin azalmasını sağlayarak 

periodontal doku yıkımını modüle edebilmektedir.330,398,415 Bazı klinik çalışmalar HRT’nin 

diş retansiyonu ve alveol kemik yoğunluğu üzerinde olumlu etkisi olduğunu 

göstermiştir.389,416,417 Ayrıca HRT alan kadınlarda dişeti kanama insidansının daha az olduğu 

belirtilmiştir.11,418  

 

2.3. Salya  

 

2.3.1. Periodontal Sağlıkta Salyanın Rolü 

Salya, berrak, hafif asidik, mukoseröz ekzokrin bir salgı olup majör ve minör tükürük 

bezlerinden üretilen ve oral bakteri, yemek artıkları, DOS vs içeren bir sıvıdır.419 Seröz (akıcı, 

sulu) salgı esas olarak parotis bezinden sekrete edilirken müköz (visköz, kayganlık sağlar) 

salgı ise minör tükürük bezlerinden salgılanır. Submandibular ve sublingual bezler serömüköz 

salgı bezleridir.420 

Salya dişlerin sağlığı, bütünlüğünün korunması ve oral mukoza sağlığının 

korunmasında önemli bir rol üstlenmektedir. Salyanın yıkama, gıda ve bakteri artıklarının 

temizlenmesi, yumuşak dokuları  kayganlaştırıcı etkisi, çiğnemeye yardımcı olup yiyeceklerin 

çözülmesi, lokma oluşumu, yutma ve konuşmayı kolaylaştırıcı etkisi, tamponlayıcı özelliği 

sayesinde dişlerde  demineralizasyonu önleyici etkisi, oral floranın dengesini sağlayan 
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antibakteriyel etkisi önemli fonksiyonları olarak bilinmektedir.421,422 Salya miktarının azaldığı 

durumunda mukozal hassasiyet, çiğneme ve yutkunma zorluğu, ağız kuruluğu, dil ve 

mukozada ağrı, tat almada zorluk, diş çürüklerinde artış, ağız içi enfeksiyonlar, mukozal 

erozyonlar görülmektedir.419 

Tükürük bezlerinden salgılanan salya, sodyum, magnezyum, potasyum, bikarbonat,  

kalsiyum, fosfat dahil çeşitli elektrolitler içeren vücut salgısıdır. Ayrıca salyada 

immünoglobulinler, proteinler, enzimler, müsinler ve üre ve amonyak gibi azotlu ürünler de 

bulunmaktadır. Bu bileşenlerin salyanın fonksiyonlarında görevleri vardır:423 

• Bikarbonat, fosfat ve üre salya pH’ını ve salyanın tamponlama kapasitesini 

düzenlerler,  

• Büyük moleküllü proteinler ve müsin ağız içi mikroorganizma ve diğer artık ürünleri 

temizlerler ve dental plak metabolizmasına katkıda bulunurlar, 

• Kalsiyum, fosfat ve proteinler ise ortak görev alıp demineralizasyon ve 

remineralizasyon dengesini modüle ederler, 

• İmmünglobulin, protein ve enzimler ise antibakteriyel etki gösterirler. 

 

Salyanın niteliği ve niceliğindeki değişimler oral sağlık durumda değişikliklere neden 

olabilmektedir. Salyanın periodontal hastalığın lokal ve sistemik belirteçlerini içeren bir sıvı 

olması ve kolaylıkla toplanabilmesi nedeniyle periodontal hastalık teşhisi ve periodontal 

hastalığın genel değerlendirmesi için kullanılabilecek uygun bir vücut sıvısı olduğu 

belirtilmiştir.424, 425 

Konak kaynaklı proteinler (enzimler, Ig), fenotipik belirteçler (epitelyal keratinositler), 

konak hücreleri, hormonlar (kortizol), bakteri ve ürünleri, iyonlar ve uçucu bileşikler 

periodontal hastalık tanısında kullanılan önemli belirteçlerdendir.426 Immunoglobulinler 

salyanın önemli spesifik savunma faktörleridir. Farklı Ig sınıflarından IgA, IgG ve IgM 

bakterilerin yüzeye yapışmasına müdahele ederek ve bakteriyel metabolizmayı inhibe ederek 

oral floraya etki etmektedir. Periodontal hastalık durumunda periodontal patojenlere özgü 

IgA, IgM ve IgG değerlerinin salyada yüksek oranda olduğu görülmektedir.427 Salgısal IgA 

(sIgA), tükürük bezlerindeki plazma hücreleri tarafından üretilen en baskın Ig’dir. sIgA, 

tükürüğün ana spesifik immun savunma mekanizmasını oluşturur ve oral kavitenin 

homeostazını sürdürmede önemli rol oynamaktadır. Oral mikrobiyomu kontrol altında tutarak 

bakterilerin oral mukoza ve dişlere yapışmasını engellemektedir.428 

Salyada Ig yapıda olmayan sistatin, epidermal büyüme faktörü, fibronektin, laktoferrin, 
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sistein proteinaz gibi protein yapıda bileşikler bulunmaktadır. Bunların bir kısmı periodontal 

hastalıkta görevlidir. Sistein proteinaz, enflamatuvar hücreler, patojenik bakteriler, 

osteoklastlar ve fibroblastlardan üretilen proteolitik enzimdir. Bu enzim kollajenolitik 

aktivitesi dolayısıyla doku yıkımına neden olabilir.429,430 Sistatinler ise sistein proteinaz 

inhibisyonuna neden olan ve periodonsiyumdaki enzimleri module eden fizyolojik 

inhibitörlerdir. Damarsal endotelyal büyüme faktörü (VEGF) yara iyileşmesi ve enflamasyon 

için önemli multifonksiyonel damarsal sitokinler ve damarsal geçirgenlik için önemli olan bir 

büyüme faktörüdür.431 Periodontal açıdan sağlıklı olan hastalar ve periodontitis hastaları 

karşılaştırıldığında VEGF’nin periodontal hastalıkta fark yaratacak oranda arttığı 

görülmektedir.432 

Subgingival ortamda spesifik koloni oluşturan bakteri türlerinin periodontal hastalık 

patogenezinde rol oynadığı bilinmektedir.433-437 Dental plak içerisinde bulunan bu 

mikroorganizmalar salya komponentlerini substrat olarak kullanarak hayatta 

kalabilmektedirler. Oral Streptokoklar ve Actynomyces viscosus türleri için salyanın uygun 

bir büyüme ortamı olduğu bilinmektedir.437 Yapılan çalışmalar supragingival mikrofloranın 

salyayı besin kaynağı olarak kullandığını göstermektedir.438 Ayrıca, P. gingivalis, A. 

actinomycetemcomitans, P.intermedia, Campylobacter rectus ve Peptostreptococus micros 

gibi periodontal patojen bakterilerin salya seviyelerinin periodontal tedavi sonucunda azaldığı 

görülmektedir.439 

 Salyada bulunan enflamatuvar hücrelerden lökosit sayısı kişiden kişiye değişkenlik 

gösterirken aynı kişide gün içerisinde de değişmektedir. Salyada bulunan lökositlerin büyük 

bir kısmı dişeti oluğundan gelmektedir.440 Diş eti iltihabında lökosit sayısı 1 cm’de yaklaşık 

4.000 hücreye yükseldiği gösterilmiştir.441 Dişli hastaların salyalarında bulunan lökosit 

sayısının dişsiz hastalara göre daha yüksek olduğu, ayrıca dişeti oluğunda da ağız boşluğunun 

diğer bölgelerinden alınan örneklere göre 40-50 kat daha fazla lökosit bulunduğu 

bildirilmiştir.442 Bu nedenle salyadaki lökositlerin genel olarak gingival dokulardan 

kaynaklandığı kabul edilmiştir.443 

Salya biyobelirteçlerinin erken tanı ve periodontal enflamasyonun izlenmesinde 

potansiyel bir önemi vardır.21 Enflamasyonda IL-6 gibi enflamatuvar ve IL-10 gibi 

antienflamatuvar belirteçlerin salya seviyeleri değişmektedir.444,445 Salyada düşük moleküler 

ağırlıklı glutatyon, askorbik ve ürik asit ile melatonin gibi çeşitli antioksidan mekanizmalar446, 

447 ile süperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimler 

mevcuttur.448 İşlevleri, ağız boşluğunu endojen ve eksojen reaktif oksijen ve nitrojen 

parçacıklarının olumsuz etkilerine karşı korumaktır.446 
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2.3.2. Menopozda Salyanın Rolü 

Tükürük bezi ve oral epitel hücrelerinin östrojen reseptörü eksprese ettikleri 

bilinmektedir ve bu da postmenopozal dönemde salyada meydana gelen değişimleri 

etkileyebilir.449-452  Menopoz döneminde azalan östrojen üretimi nedeniyle salya akışı önemli 

ölçüde azalmakta ve içeriği değişmektedir.453-458 Bu durum kadınlarda hiposalivasyon ve 

kserestomi bulgularına neden olmaktadır.459 Yanma hissi ile karakterize oral rahatsızlık, 

salyanın azalması ve dolayısıyla ağız kuruluğu hissi menopozal kadınlarda karşılaşılan klinik 

semptomlardır.388,460 Ağız kuruluğu konuşma, yemek yeme ve tat alma gibi fonksiyonların 

gerçekleşmesinde zorluk yaratmakla beraber mukozayı yaralanmalara, enfeksiyona ve 

abrazyona açık hale getirmektedir. 

Salyada serbest halde bulunan östrojen ve progesteron düzeyleri periodontal hastalık 

nedeniyle ölçülebilir derecede değişmektedir.461 Progesteron düzeyi artış gösterirken östrojen 

düzeyi ölçülemeyecek düzeyde azalma göstermektedir.462 Ağız kuruluğu hissi olan 

menopozal kadınlarda uyarılmış ve uyarılmamış salya progesteronunu karşılaştıran bir 

çalışma, ağız kuruluğu olan kadınlarda, ağız kuruluğu olmayanlara kıyasla uyarılmamış salya 

akış hızının ve progesteronun seviyesinin daha düşük olduğunu  göstermiştir. Bu nedenle 

salya progesteron seviyesinin menopozda ağızda kuruluk hissi ile ilişkili olduğu 

görülmektedir.463,464 Menopoz sonrası alınan HRT sayesinde ağız hastalıklarının belirgin bir 

şekilde azalması, salyada azalan östrojen seviyelerinin düzenlenmesi neticesinde artan salya 

akış hızına bağlanmıştır.465 Menopozdaki kadınlarda salyanın bileşimi östrojene bağlıdır466 ve 

hormonal değişiklikler salyanın bileşimini etkileyebilir.467 Yapılan çalışmaların sonuçlarına 

göre, HRT bu problemleri ortadan kaldırabilmektedir.388, 460, 466, 468 

Ağız kuruluğuna sebep olan Burning mouth sendromu da menopozda sık rastlanan ağız 

sorunlarından biridir. Elli ve altmış yaşlarında yoğun bir ağrı ve kendiliğinden başlayan 

yanma ile karakterize bir sendromdur.469 Yoğun bir ağrı hissedilmesine rağmen altında yatan 

patolojik bir lezyona rastlanmaz.470 Dil papillalarındaki küçük sinir liflerinin atrofisi 

tanımlanmıştır.471 Ağız kuruluğuna ek olarak, yanma, yutma güçlüğü, yüz ve diş ağrısı gibi 

semptomları vardır. Tedavisinde düşük doz topikal ve sistemik klonazepam, östrojen 

takviyesi  (HRT), psikolojik destek ve devamında trisiklik antidepresanların kullanımı yer 

alır.460  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim  Dalı’nda gerçekleştirilmiş olup, Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Sökmen 

Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 05.03.2020 tarihli toplantısında 2020/41 

protokol kodu ile onaylanmıştır. 

 

3.1. Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Çalışmaya Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Araştırma Hastanesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne rutin muayeneye gelen kadın hastalar dahil edildi. Çalışma 

metoduna uygun hastalara çalışma koşulları anlatılarak gönüllü olanların yazılı onam formları 

alındı. Hastalardan aşağıdaki durum ve hastalıklara sahip olanlar çalışmaya dahil edilmedi: 

    -30 yaş altı ve 60 yaş üzeri olan bireyler 

    -16’dan az dişi olan bireyler 

    - Hipertansiyon, diyabetes mellitus, kalp hastalığı, karaciğer ve böbrek hastalıkları gibi 

sistemik hastalığı bulunan ve/veya ilaç kullanan bireyler 

    - Osteoporoz/osteopeni hikayesi bulunan bireyler 

    -HRT alan, cerrahi olarak menopoza giren bireyler 

    -Son 12 ay içerisinde menopoza giren bireyler 

    -Sigara kullanan bireyler 

    -Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi gören/antibiyotik kullanan bireyler 

    -Kemoterapi/radyoterapi alan, hamilelik/emzirme dönemlerinde bulunan bireyler 

    -Evre IV şiddetli periodontitis hastaları 

    -Derece C periodontitis hastaları 

Hastalardan sosyodemografik özellikleri, menopoz durumu, sistemik sağlık durumları 

ve alışkanlıklarını (ağız bakımı, sigara içme vb.) değerlendiren soruların bulunduğu bir anket 

doldurmaları istendi. Daha sonra hastalardan 10 dakika boyunca ağızda salya biriktikçe 

yutkunmadan bir pet bardağa tükürmeleri istendi. Ardından periodontal klinik muayeneye 

geçildi. Hastalar gingivitis/sağlıklı veya periodontitis olarak 2 gruba ayrıldı.2 SCD ≤3mm ve 

tüm ağız kanama skorları (SK) %10’un altında olan hastalar periodontal olarak sağlıklı ve 

SCD ≤3mm ve SK ≥%10 olan hastalar gingivitis hastaları olarak tanımlandı. Komşu olmayan 

en az 2 dişinde SCD ≥5, periodontal kaynaklı diş kaybı ≤4, sondlamada kanama, enflamasyon 
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bulguları, kökün ortasına ya da apikal üçlüsüne uzanan kemik kaybı olan Evre II-III, derece 

A-B hastaları periodontitis grubuna dahil edildi.     

Hastalar menopoz durumuna göre ise menopoza girmiş ve girmemiş olarak iki gruba 

ayrıldı. Son menstrual period sonrası en az 12 ay geçmiş olan hastalar menopoz grubunu 

oluşturdu.472 Perimenopozda olan hastalar sonuçların etkilenmemesi açısından çalışmaya 

dahil edilmedi. Menopozal durum ve periodontal teşhise göre toplamda 4 alt grup oluşturuldu: 

 

 

1) Menopoza girmemiş, periodontitis olmayan (Grup 1, n=19) 

2) Menopoza girmemiş, periodontitis (Grup 2, n=19) 

3) Menopoza girmiş, periodontitis olmayan (Grup 3, n=20) 

4) Menopoza girmiş, periodontitis (Grup 4, n=18) 

 

3.2. Periodontal Parametrelerin Değerlendirilmesi 

 Ölçümler aynı araştırmacı (E.M.A.) tarafından, her hastada 0,5 mm çapında Williams 

Periodontal sond  (Hu Friedy, Chicago, Illinois, USA) kullanılarak gerçekleştirildi. COPT 

öncesinde ve sonrasında 3. ay kontrolde bütün ölçümler tekrar kaydedildi. 

 

3.2.1. Plak  İndeksi  

Dişlerin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal/lingual yüzeyleri kullanılarak Pİ 

skorları kaydedildi. Plak indeksi ölçümünde Silness ve Löe tarafından tanımlanan ve 

periodontal sondun diş yüzeyine sürtülüp çekilmesi şeklinde değerlendirilen yöntem 

kullanıldı.473  

Bu indekse göre:  

0- Gözle bakıldığında ve sond ile muayene edildiğinde dişeti kenarında plak yoktur.  

1- Dişeti kenarında plak gözle zor seçilirken sadece sond ile muayenede sondun ucunda plak 

gözlenmektedir.  

2- Dişeti bölgesinde gözle görülebilen ince ve orta düzeyde plak vardır, interdental bölge 

tamamen dolmamıştır.  

3- Dişeti kenarında, dişeti oluğu içerisinde ve komşu diş yüzeyinde çok miktarda plak vardır, 

interdental bölge tamamen dolmuştur.  

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. 
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3.2.2.Gingival İndeks  

Periodontal sondun diş eti kenarında gezdirilmesi ile her dişin mesiobukkal, bukkal, 

distobukkal, palatinal/lingual bölgelerinden Gİ değerleri ve diş etinin renk, ödem, kıvam ve 

kanama durumuna göre 0-3 arasında değer verildi. Löe ve Silness tarafından sınıflandırılan Gİ 

kullanıldı.474 

 Bu indekse göre:  

0- Normal diş eti  

1- Diş etinde hafif iltihap gözlenmektedir, hafif renk değişimleri ve ödem vardır, ancak 

sondlamada kanama yoktur.  

2- Orta derecede iltihap görülür, diş etinde kırmızılık, ödem ve parlak bir görüntü vardır, 

sondlamada kanama mevcuttur. 

3- Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır, ülserasyon olabilir. Spontan kanamaya 

eğilim söz konusudur  

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

yüzeyinden alınan Gİ değerleri toplandıktan sonra ağızda değerlendirilen toplam diş yüzeyine  

(Diş sayısı X 4) bölünerek hesaplandı. 

 

3.2.3.Sondlama Cep Derinliği  

Her dişin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasından periodontal sond ile ölçüm yapıldı. 

Sond cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene kadar yerleştirilip, cep/sulkus 

tabanından serbest diş eti kenarına kadar olan mesafe milimetre cinsinden ölçüldü. Her hasta 

için SCD ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki SCD değerleri toplamının, mevcut toplam diş 

sayısının indeks alınan diş yüzey sayısının 6 ile çarpımına bölünmesiyle hesaplandı. 

  

3.2.4. Klinik Ataçman Seviyesi 

Cep/sulkus tabanından mine-sement sınırına olan mesafe, vestibul ve palatinalde, 

mezial, orta ve distal olmak üzere, dişin 6 noktasından periodontal sond kullanılarak 

milimetrik olarak ölçüldü. Dişin 6 noktasından ölçülen değerler toplanıp, 6’ya bölünerek dişe 

ait ortalama KAS hesaplandı. Tüm dişlerdeki ortalama KAS toplanıp, diş sayısına bölünerek 

bireye ait ortalama KAS hesaplandı. 
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3.2.5. Sondlamada Kanama 

Periodontal sond, her dişin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasından cep içersinde gezdirildikten yaklaşık 

20 saniye sonra kanamanın olup olmadığı değerlendirildi. Kanama varsa o bölgenin skoru (+), 

yok ise (–) olarak kayıt edildi.  Daha sonra toplam diş sayısı ile oranlanarak yüzde olarak 

hesaplandı. 

 

3.3. Salya Örneklerinin Alınması 

Çalışmaya katılan hastalardan COPT öncesinde ve COPT sonrası 3. ayda uyarılmamış 

salya örnekleri toplandı. Hastalar, randevularına gelmeden önceki son 12 saat boyunca su 

haricinde bir şey yememeleri ve o sabah dişlerini fırçalamamaları yönünde tembihlendi. 

Hastaların periodontal muayenesi yapılmadan önce, bardağın içerisine 10 dakika boyunca 

tükürmeleri istendi. Bu yöntemde, tükürüğün ağız tabanında birikmesine izin verildikten 

sonra bireyin bir test kabına her 60 saniyede bir tükürmesi istendi.475 Toplanan örnekler 

Eppendorf tüplere alındı ve etiketlendi. Eppendorf tüpler, parafilm ile kaplanarak salya IL-6, 

IL-10, TAS, TOS ve 8-OHdG seviyelerinin değerlendirileceği güne kadar -80°C’de muhafaza 

edildi. 

 

3.4. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

Seçim kriterlerine uygunluk gösteren ve araştırmaya dahil edilen hastalara önce 

periodontal hastalıkların temel etkeni olan mikrobiyal dental plak hakkında bilgi verilerek 

mikrobiyal dental plağın uzaklaştırılmasının önemi anlatıldı. Hastanın ağız içi durumuna 

uygun diş fırçalama yöntemi ve diş ipi/arayüz fırçası kullanımı anlatılarak önce örnek 

modellerde sonrasında ise kendi ağızlarında ayna yardımı ile uygulanması gösterildi.  

Hastaların diş yüzey temizliği ve kök yüzey düzeltme işlemlerine salya örnekleri ve 

periodontal indeksler alındıktan sonra 0. günde başlandı. Supragingival ve subgingival 

diştaşlarının uzaklaştırılmasında ve kök yüzey düzeltme işlemlerinde ultrasonik aletler  ve el 

aletleri (universal ve Gracey küretler) kombine olarak kullanıldı.  

İlk seansta tüm ağız supragingival diş taşı temizliği yapıldı. Hasta bir hafta sonrasına 

tekrar çağırılarak 2. seansta lokal anestezi altında dört kadran subgingival diş taşı temizliği ve 

kök yüzey düzeltme işlemi yapıldı. Diş ve kök yüzeyleri cila pastası ve lastik kon ile 

cilalandıktan sonra kök yüzeyinin pürüzsüzlüğü kontrol edildi. COPT’den  3 ay sonra hastalar 
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kontrol seansına çağrıldı. Hastalardan tekrar salya örneği alındıktan sonra periodontal 

parametreleri kaydedildi. Gerekli görülen durumlarda detertraj ve oral hijyen motivasyonu 

(OHM) tekrarlandı. 

 

3.5. Biyokimyasal Analizler 

Salya IL-6, IL-10, TAS, TOS, 8-OHdG seviyeleri, ticari kitler (BT-LAB HUMAN IL-6, 

IL-10, TAS, TOS, 8-OHDG ELISA kit, Shanghai, ÇİN) kullanılarak Enzyme Linked Immuno 

Sorbent Assay (ELISA) ile analiz edildi. Sonuçlar IL-6 için ng/L, 8-OHdG için ng/ml, IL-10 

için pg/ml, TAS ve TOS için U/ml  olarak belirlendi. 

Salya örnekleri -80ºC dolaptan alındı, oda sıcaklığına gelmesi sağlandı (Şekil 6). Salya 

örnekleri 1000 devir 4°C'de 15 dakika santrifüj edildi (Şekil 7-8). Kullanılacak ELISA 

kitindeki tüm reaktifler oda sıcaklığına getirildi. Test için gereken strip sayısı belirlendi ve 

kullanılamayan stripler 2-8°C’ye alındı. Her biri için standart çözelti hazırlanıp 15 dakika 

bekletildikten sonra ve Şekil 9’da belirtildiği gibi seyreltilerek çoğaltıldı.   

 

 

 

Şekil 3. 1.  -80°C dolaptan alınan numunelerin oda sıcaklığına getirilmesi 
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Şekil 3. 2. Örneklerin santrifüj cihazına yerleştirilmesi 

 

 

 

 

Şekil 3. 3. Örneklerin santrifüj edilmesi 

 



48 

 

Şekil 3. 4. Standart çözeltilerin hazırlanması 

 

Ardından standartlar 50 µl, örnekler 40 µl hacminde plate üzerindeki kuyucuklara 

alındı. Standartların olduğu kuyucuklar hariç (standartlar biyotinlenmiş antikor içermektedir) 

diğerlerine çalışılan örnek için (anti-TAS antibody, anti-IL-6 antibody, anti-IL-10 antibody, 

anti IL-TOS antibody)  antikorundan 10 µl eklendi (Şekil 10). Standart ve örneklerin olduğu 

kuyucuklara 50μl streptavidin-HRP eklendi (Blank kuyucuğu hariç). İyice karıştığından emin 

olduktan sonra plaka örtüldü ve 37°C'de 60 dakika inkübe edildi. İnkübasyondan alınan plate, 

üzerindeki koruyucu alındıktan sonra yıkama (Wash Buffer) solüsyonuyla 5 defa yıkandı. 

Böylece bağlanmayan streptavidin-HRP/örnek birleşimi uzaklaştırıldı. İyice kuruduktan emin 

olunduktan sonra çalışılan örneğe tanımlı 50 μl substrat solüsyonu A ve ardından her 

kuyucuğa 50 μl substrat solüsyonu B eklendi. Eklenen substratlar kuyucuklara bağlı 

örneklerle tepkimeye girerek sarı renk aldılar (Şekil 11). Renk değişimi başlangıçta 

kuyucuklara bağlanan örnek miktarına göre şekillendi. Karanlıkta 37°C'de 10 dakika boyunca 

yeni bir koruyucu ile kapatılıp inkübe edildi.  

 

 

Şekil 3. 5.Antikorların numunelerin olduğu kuyucuklara eklenmesi 
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Şekil 3. 6. Kuyucuklara eklenen substrat A ve B sonrası renk değişimi 

 

İnkübasyondan alınan plate bağlı birleşik yoğunluğuna göre sarı renk hakimiyetindeydi 

ve ardından çalışılan örneğin tepkimeyi durdurucu solüsyonu (Stop solution) tüm kuyucuklara 

uygulandı. Ardından renk sarıdan maviye döndü (Şekil 12). Vakit kaybı yaşanmadan 10 dk 

içerisinde 450 µm’ye ayarlanmış ELISA okuyucu ile spektrofotometrik olarak her kuyucuğun 

optik yoğunluğu (OD değeri) belirlendi. 

 

 

Şekil 3. 7. Kuyucuklara stop solüsyon eklendikten sonraki renk değişimi 
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8-hidroksi-2’-deoksiguanosin ELISA kiti dışında parametreler aynı şekilde çalışıldı. 8-

hidroksi-2’-deoksiguanosin için diğerlerinden farklı olarak dilüsyon için çözeltilerden 120 µl 

yerine 150 µl eklendi. Ayrıca diğer standart solüsyonlardan farklı olarak biyotinlenmiş antijen 

kullanıldı. Biyotinlenmiş antijen kullanılmadan önce, kısaca santrifüj edildikten sonra kendi 

dilüenti eklendi ve 6 ml’lik stok solüsyon oluşturuldu. Plate üzerinde uygun kuyucuklara 50 

µl standart solüsyonlar, diğer kuyucuklara 50 µl örnek eklendi. Ardından her kuyucuğa (kör 

kuyucuk hariç) 50 µl biyotinlenmiş antijen eklendi. Kör kuyucuğa kontrol amaçlı yalnızca, 

substrat solüsyon A, substrat solüsyon B ve stop solüsyonu eklendi. Plaka koruyucusu ile 

kapatılarak 37°C'de 60 dakika inkübe edildi. Ardından 300 µl yıkama solüsyonu ile 5 kez 

yıkandı. Emici bir örtü üzerinde bırakılıp iyice kuruduktan emin olunduktan sonra standart 

kuyucuklara ve örnek kuyucuklarına 50 µl avidin-HRP eklendi, tekrar 37°C'de 60 dakika 

inkübe edildi. İnkübasyondan alınan plate yıkama solüsyonu ile aynı protokol uygulanarak 

yıkandı. İyice kurutulduğundan emin olunduktan sonra tüm kuyucuklara 50 µl substrat 

solüsyon A ve 50 µl substrat solüsyon B eklendi, diğer kitlerden farklı olarak 8-OHdG kitinde 

substrat solüsyonlarından sonra kuyucuklar mavi renk hakimiyetindeydi. On dakika boyunca 

37°C'de inkübe edildikten sonra 50 µl stop solüsyonu eklendi ve plate üzerinden baskın mavi 

renk hakimiyetinin sarıya döndüğü izlendi (Şekil 13). Vakit kaybı yaşanmadan 10 dk 

içerisinde 450 µm dalga boyunda ELISA okuyucu (Thermo Fisher, Scientific Multiscan, Go-

Finland) ile spektrofotometrik olarak her kuyucuğun optik yoğunluğu (OD değeri) belirlendi 

(Şekil 14). 

 

 

 

Şekil 3. 8. Kuyucuklara 8-OHdG substrat solüsyonları eklenmesi sonrası renk değişimi 
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Şekil 3. 9. ELISA okuyucuya alınan kit 

 

3.6. İstatiksel Analizler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM SPSS 

Statistics 22 programı kullanıldı.476 Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov ve Shapiro Wilks testleri ile değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama, Standart sapma, frekans) yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal 

dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve 

farklılığa neden olan grubun tespitinde Tamhane’s T2 testi kullanıldı. Normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve 

farklılığa neden olan grubun tespitinde Dunn’s testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Normal 

dağılım gösteren parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında paired sample t testi, normal 

dağılım göstermeyen parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında ise Wilcoxon işaret testi 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-Kare 

testi ve Continuity (Yates) düzeltmesi kullanıldı. Menopozal durum, periodontal ve 

biyokimyasal parametreler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde yaşa göre uyumlandırılmış 

parsiyel korelasyon analizi kullanıldı. Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma, yaşları 36 ile 68 (yaş ortalaması: 49,43±7,53, medyan: 49) arasında 

değişmekte olan toplam 77 kadın birey ile yapıldı. Menopozlu bireylerin menopoz yaşları 35 

ile 58 arasında değişmekte olup, ortalaması 48,64±5,23, medyanı 48’di. Menopoz süreleri 1 

ile 17 yıl arasında değişmekte olup, ortalaması 6,42±4,23, medyanı 5’di. Çizelge 5’te 

çalışmaya katılan kişilerin sosyodomegrafik ve antropometik verileri sunuldu. 

 

Çizelge 4. 1. Sosyodemografik ve Antropometrik Verilerin Değerlendirilmesi 

Veriler Grup 1 

n=19 

Grup 2 

n=19 

Grup 3 

n=20 

Grup 4 

n=18 

 

p 

Yaş (yıl) 44,21±4,67 

(45) 

42,53±3,93 

(43) 

56,0±4,97ab  

(56) 

54,63±4,55ab 

(55) 

10,000 

Menopoza giriş  

Yaşı (yıl) 

  49,10±5,92 

(50) 

48,16±4,51 

(47) 

20,463 

Menopozda geçirilen süre 

(yıl) 

  6,31±4,20  

(5) 

6,53±4,36 (5) 20,837 

Eğitim durumu 

Yok 

İlköğretim 

Lise 

Üniversite 

Lisansüstü 

 

0 (%0) 

 

1 (%5,3) 

 

3 (%15) 

 

1 (%5,3) 

 

30,578 

12 (%63,2) 14 (%73,7) 12 (%60) 14 (%73,7) 

5 (%26,3) 3 (%15,8) 2 (%10) 3 (%15,8) 

1 (%5,3) 1 (%5,3) 3 (%15) 1 (%5,3) 

1 (%5,3) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 

Gelir düzeyi (TRY) 

<2500 

2500-4000 

4000-6000 

>6000 

 

8 (%42,1) 

 

10 (%52,6) 

 

8 (%40) 

 

11 (%57,9) 

 

40,848 

6 (%31,6) 7 (%36,8) 9 (%45) 7 (%36,8) 

2 (%10,5) 1 (%5,3) 1 (%5) 1 (%5,3) 

3 (%15,8) 1 (%5,3) 2 (%10) 0 (%0) 

Medeni durum 

Bekar 

Evli 

Boşanmış 

Vefat 

 

1 (%5,3) 

 

2 (%10,5) 

 

1 (%5) 

 

0 (%0) 

 

40,059 

18 (%94,7) 13 (%68,4) 15 (%75) 19 (%100) 

0 (%0) 4 (%21,1) 2 (%10) 0 (%0) 

0 (%0) 0 (%0) 2 (%10) 0 (%0) 

Diş hekimine gitme sıklığı 

6 ayda bir 

Yılda bir 

Şikayeti olunca 

Hiç 

 

0 (%0) 

 

1 (%5,3) 

 

1 (%5) 

 

4 (%21,1) 

 

40,192 

3 (%15,8) 4 (%21,1) 1 (%5) 1 (%5,3) 

16 (%84,2) 13 (%68,4) 18 (%90) 13 (%68,4) 

0 (%0) 1 (%5,3) 0 (%0) 1 (%5,3) 
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Çizelge 4. 2. Sosyodemografik ve Antropometrik Verilerin Değerlendirilmesi. Devam 

Veriler Grup 1 

n=19 

Grup 2 

n=19 

Grup 3 

n=20 

Grup 4 

n=18 

 

p 

Diş fırçalama sıklığı 

Günde 1  

Günde 2-3  

Haftada 2-3  

Aklına geldikçe 

Hiç 

 

6 (%31,6) 

 

6 (%31,6) 

 

7 (%35) 

 

8 (%42,1) 

 

30,086 

12 (%63,2) 5 (%26,3) 13 (%65) 8 (%42,1) 

0 (%0) 1 (%5,3) 0 (%0) 0 (%0) 

1 (%5,3) 6 (%31,6) 0 (%0) 3 (%15,8) 

0 (%0) 1 (%5,3) 0 (%0) 0 (%0) 

Diğer diş/diş arası temizlik 

ajanları 

Yok 

Arayüz fırçası 

Diş ipi 

Gargara 

Kürdan 

Diş ipi+ gargara 

Ara yüz+ Diş ipi+ 

Gargara+ Kürdan 

 

 

10 (%52,6) 

 

 

13 (%68,4) 

 

 

12 (%60) 

 

 

9 (%47,4) 

 

 

30,799 

1 (%5,3) 2 (%10,5) 0 (%0) 3 (%15,8) 

3 (%15,8) 0 (%0) 2 (%10) 1 (%5,3) 

3 (%15,8) 3 (%15,8) 4 (%20) 4 (%21,1) 

1 (%5,3) 0 (%0) 1 (%5) 1 (%5,3) 

1 (%5,3) 0 (%0) 1 (%5) 1 (%5,3) 

0 (%0) 1 (%5,3) 0 (%0) 0 (%0) 

Menopozal durum 

Menopoza girmemiş 

Menopoz 

 

19 (%100) 

 

19 (%100) 

 

0 (%0) 

 

0 (%0) 

 

 

0 (%0) 0 (%0) 20 (%100) 19 (%100)  

Menopoz süresi (yıl) 

1-5 

>5 

   

11 (%55) 

 

10 (%52,6) 

 

51,000 

  9 (%45) 9 (%47,4)  

Parametrik veriler ortalama±standart sapma (medyan), parametrik olmayan veriler n (%) olarak gösterilmiştir. 
1Kruskal Wallis Test, 2Mann Whitney U test, 3Ki-kare test, 4Fisher’s Exact, Test,5Continuity (yates) 

düzeltmesi. İstatistiksel anlamı farklılıklar (p<0,05) koyu olarak belirtilmiştir.  
aGrup 1 ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık (p<0,05) 
bGrup 2 ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık (p<0,05) 

 

Gruplar arasında yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p=0,000). Grup 1 ve Grup 2’deki olguların yaş ortalamaları, Grup 3 ve Grup 

4’ten anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Grup 1 ve Grup 2 arasında ve 

Grup 3 ile Grup 4 arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 Grup 3 ve Grup 4 arasında menopoza giriş yaşı ve menopoz süreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Gruplar arasında eğitim 

durumu, gelir düzeyi ve medeni durum,  diş hekimine gitme sıklığı, diş fırçalama sıklığı ve 
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fırça harici kullanılan başka ajanlar açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05).  

  Cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve sonrası periodontal parametrelerin 

değerlendirilmesi Çizelge 6’da gösterilmiştir. 

 

Çizelge 4. 3. COPT öncesi ve COPT sonrasında periodontal parametrelerin değerlendirilmesi (ort±ss (medyan)) 

Veriler 

 COPT 

durumu 

Grup 1 

n=19 

Grup 2 

n=19 

Grup 3 

n=20 

Grup 4 

n=18 1p 

Pİ 

 T.Ö 1,51±0,48 

(1,48) 

2,07±0,72)a 

(2 

1,58±0,31b 

(1,58) 

2,03±0,62ac  

(2) 0,013 

 T.S 1,40±0,37 

(1,3) 

1,44±0,32 

(1,4) 

1,27±0,45 

(1,14) 

1,49±0,39 

(1,47) 0,376 

 2p 0,209 0,004 0,004 0,000  

Gİ 

 T.Ö 1,34±0,37 

(1,32) 

1,87±0,53a 

(2) 

1,44±0,34b 

(1,48) 

1,82±0,45ac 

(1,93) 0,000 

 T.S 1,18±0,28 

(1,08) 

1,41±0,4a 

(1,29) 

1,3±0,3 

(1,21) 

1,37±0,32a 

(1,33) 0,041 

 2p 0,084 0,004 0,079 0,003  

SCD 

(mm) 

 T.Ö 1,91±0,25 

(1,88) 

3,18±0,87a 

(2,79) 

2,03±0,33b 

(2) 

2,94±0,84ac 

(2,9) 0,000 

 T.S 1,82±0,18 

(1,81) 

2,32±0,51a 

(2,23) 

2,01±0,28 

(1,95) 

2,32±0,37a 

(2,31) 0,000 

 2p 0,083 0,000 0,396 0,004  

KAS 

(mm) 

 T.Ö 2,02±0,33 

(1,98) 

3,38±1,01a 

(3,26) 

2,03±0,4b 

(2,04) 

3,16±0,8ac 

 (3,2) 0,000 

 T.S 1,89±0,22 

(1,81) 

2,38±0,53a 

(2,23) 

2,01±0,26 

(1,95) 

2,41±0,51ac 

(2,33) 0,000 

 2p 0,020 0,000 0,295 0,000  

SK 

(%) 

 T.Ö 25,51±13,03 

(25) 

52,04±20,81a 

(58,64) 

25,25±17,46b 

(20,42) 

48,07±22,49ac 

(52,5) 0,000 

 T.S 12,96±10,24 

(8,93) 

22,37±15,14a 

(18,12) 

16,76±10,75 

(11,7) 

19,84±16,5 

(15,27) 0,049 

 2p 0,003 0,000 0,021 0,000  

1Kruskal Wallis Test, 2Wilcoxon sign test. İstatistiksel anlamı farklılıklar (p<0,05) koyu olarak belirtilmiştir. 

COPT: Cerrahl olmayan periodontal tedavi, Pİ: Plak İndeksi, Gİ: Gingival İndeks, SCD: Sondlama Cep 

Derinliği, KAS: Klinik Ataçman Seviyesi, SK: Sondlamada Kanama, T.Ö: COPT öncesi, T.S: COPT sonrası. 
aGrup 1 ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık (p<0,05) 
bGrup 2 ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık (p<0,05) 
cGrup3 ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık (p<0,05) 
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Gruplar arasında COPT öncesi plak indeksi düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,013). Grup 1’in COPT öncesi plak indeksi düzeyi, Grup 

2 ve Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p1=0,015; p2=0,009; 

p<0,05). Grup 3’ün COPT öncesi plak indeksi düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p1=0,049; p2=0,030; p<0,05).Diğer gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05).  

Gruplar arasında COPT sonrası plak indeksi düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Grup 1’de; COPT öncesine göre COPT sonrası plak indeksi düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05). Grup 2, 3 ve 4’ te COPT öncesine göre COPT 

sonrası plak indeksi düzeyinde görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,004). 

Gruplar arasında COPT öncesi gingival indeks düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000). Grup 1’in COPT öncesi gingival indeks düzeyi, 

Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p1=0,005; 

p2=0,005). Grup 3’ün COPT öncesi gingival indeks düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p1=0,029; p2=0,032). Diğer gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT sonrası gingival indeks düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,041). Grup 1’in COPT sonrası gingival indeks düzeyi, 

Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p1=0,010; 

p2=0,018). Diğer gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Grup 1 ve Grup 3’de; COPT öncesine göre COPT sonrası gingival indeks düzeyinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0,05). Grup 2 (p= 0,004) ve Grup 4’de 

(p=0,003) COPT öncesine göre COPT sonrası gingival indeks düzeyinde görülen düşüş 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).  

Gruplar arasında COPT öncesi SCD düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000). Grup 1’in COPT öncesi SCD düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu (p1=0,000; p2=0,000). Grup 3’ün COPT 

öncesi SCD düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulundu 

(p1=0,000; p2=0,001). Diğer gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT sonrası SCD düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000. Grup 1’in COPT sonrası SCD düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1=0,000; p2=0,000). Diğer gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Grup 1 ve Grup 3’de; COPT öncesine göre COPT sonrası SCD düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir (p>0,05). Grup 2 (p=0,000) ve Grup 4’de (p=0,004); 

COPT öncesine göre COPT sonrası SCD düzeyinde görülen düşüş istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,000; p<0,05). 

Gruplar arasında COPT öncesi KAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000). Grup 1’in COPT öncesi KAS düzeyi, Grup 2 ve Grup 

4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1=0,00; p2=0,000). Grup 3’ün 

COPT öncesi KAS düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1=0,000; p2=0,000). Diğer gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT sonrası KAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000). Grup 1’in COPT sonrası KAS düzeyi, Grup 2 ve Grup 

4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1=0,002; p2=0,001). Grup 3’ün 

COPT sonrası KAS düzeyi, Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1=0,030). Diğer gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Grup 1 (p=0,020), Grup 2 (p=0,000) ve Grup 4’de (p=0,000); COPT öncesine göre 

COPT sonrası KAS düzeyinde görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Grup 

3’te; COPT öncesine göre COPT sonrası KAS düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişim görülmemiştir (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT öncesi SK (%) düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000). Grup 1’in COPT öncesi SK düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1=0,002; p2=0,011). Grup 3’ün 

COPT öncesi SK düzeyi, Grup 2 ve Grup 4’ten istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1=0,001; p2=0,006). Diğer gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT sonrası SK düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,049). Grup 1’in COPT sonrası SK düzeyi, Grup 2’den 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p=0,035). Diğer gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Grup 1 (p=0,003), Grup 2 (p=0,000), Grup 3 (p=0,021) ve Grup 4’de (p=0,000); COPT 

öncesine göre COPT sonrası SK düzeyinde görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). 
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Çizelge 4. 4. COPT öncesi ve COPT sonrasında salya hacmi ve biyokimyasal parametrelerin değerlendirilmesi 

(ort±ss) 

Veriler 

COPT 

Durumu 

Grup 1 

n=19 

Grup 2 

n=19 

Grup 3 

n=20 

Grup 4 

n=18 1p 

TAS (U/ml) 

T.Ö 2,94±1,05 3,09±1,23 3,42±1,03 2,94±1,19 0,511 

T.S 4,62±0,97 4,82±1,25 4,92±0,95 5,11±1,41 0,630 

2p 0,000 0,000 0,000 0,000  

TOS (U/ml) 

T.Ö 3,18±0,84 3,47±1,11 3,82±1,14 3,96±1,16 0,119 

T.S 1,47±0,95 1,9±1,52 2,79±0,94a 2,47±1,1 0,014 

2p 0,000 0,001 0,016 0,006  

8-OHdG 

(ng/ml) 

T.Ö 48,23±3,01 49,14±4,85 49,21±4,92 52,91±6,26a 0,025 

T.S 48,6±18,25 47,98±18,62 51,68±20,91 47,48±10,6 0,885 

2p 0,925 0,795 0,586 0,046  

IL-6 (ng/L) 

T.Ö 50,94±10,64 69,21±15,67a 66,23±11,59a 66,21±11,78a 0,003 

T.S 43,05±10,89 47,42±16,83 56,23±8,85a 57,44±10,38a 0,006 

2p 0,137 0,012 0,000 0,022  

IL-10 

(pg/ml) 

T.Ö 206,84±38,56 156,66±33,59 183,01±67,74 142,91±31,7a 0,032 

T.S 217,15±44,97 211,48±67,82 203,3±57,64 180,07±40,72 0,511 

2p 0,168 0,080 0,548 0,077  

Salya hacmi 

(ml/dk) 

(medyan) 

T.Ö 4,17±2,29 (3,5) 4,23±2,14 (4) 4,12±3,49 (3,6) 3,9±2,61 (3) 30,749 

T.S 4,27±2,6 (3,4) 4,97±2,37 (4,4) 3,73±2,69 (2,6) 4,15±2,04 (4) 30,262 

4p 0,813 0,033 0,629 0,601  

1Oneway ANOVA Test, 2Paired samples t test, 3Kruskal Wallis Test, 4Wilcoxon sign test. İstatistiksel 

anlamı farklılıklar (p<0,05) koyu olarak belirtilmiştir. COPT: Cerrahi olmayan periodontal tedavi, TAS: Total 

Antioksidan Seviye, TOS: Total Oksidan Seviye, 8-OHdG: 8-hidroksi-2’-deoksiguanosin, IL: İnterlökin, T.Ö: 

COPT öncesi, T.S: COPT sonrası. 
aGrup 1 ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı farklılık (p<0,05) 

 

Gruplar arasında COPT öncesi ve COPT sonrası TAS düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 Grup 1 (p=0,000), Grup 2 (p=0,000), Grup 3 (p=0,000) ve Grup 4’de (p=0,000); 

COPT öncesine göre COPT sonrası TAS düzeyinde görülen yükseliş istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 Gruplar arasında COPT öncesi TOS düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Gruplar arasında COPT sonrası TOS düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,014). Grup 3’ün COPT sonrası TOS 

Düzeyi, Grup 1’den istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,016). Diğer 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Grup 1 (p=0,000), Grup 2 (p=0,001), Grup 3 (p=0,016) ve Grup 4’de (p=0,006) COPT 

öncesine göre COPT sonrası TOS düzeyinde görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). 

Gruplar arasında COPT öncesi 8-OHDG düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,025). Grup 4’ün COPT öncesi 8-OHDG Düzeyi, Grup 1’den 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,024). Diğer gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Gruplar arasında COPT sonrası 8-OHDG 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05).  

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’de; COPT öncesine göre COPT sonrası 8-OHDG düzeyinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir (p>0,05). 

Grup 4’te; COPT öncesine göre COPT sonrası 8-OHDG düzeyinde görülen düşüş 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,046). 

Gruplar arasında COPT öncesi IL-6 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,003). Grup 1’in COPT öncesi IL-6 düzeyi, Grup 2, Grup 3 ve 

Grup 4’ten’den istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1= 0,004; p2=0,015; 

p3=0,009). Grup 2, Grup 3 ve Grup 4 arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT sonrası IL-6 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,006). Grup 1’in COPT sonrası IL-6 düzeyi, Grup 3 ve Grup 

4’ten’den istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1=0,014; p2=0,012). Diğer 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Grup 1’de; COPT öncesine göre COPT sonrası IL-6 düzeyinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmemiştir (p>0,05). Grup 2 (p=0,012), Grup 3 (p=0,000)  ve Grup 

4’de (p=0,022) COPT öncesine göre COPT sonrası IL-6 düzeyinde görülen düşüş istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). 

Gruplar arasında COPT öncesi IL-10 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,032). Grup 4’ün COPT öncesi IL-10 Düzeyi, Grup 1’den 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p=0,033). Diğer gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Gruplar arasında COPT sonrası IL-10 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’de; COPT öncesine göre COPT sonrası IL-10 

düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir (p>0,05). 

Gruplar arasında COPT öncesi ve COPT sonrası salya hacimleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’de 
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COPT öncesine göre COPT sonrası salya hacminde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 

görülmemiştir (p>0,05). 

 

Çizelge 4. 5. Menopoz durumuna göre COPT öncesinde periodontal parametreler ve biyokimyasal belirteç 

arasındaki korelasyonlar 

Menopozal durum Veriler Rho/p PI GI SCD KAS SK 

Menopoza girmemiş 

TAS 
r 0,388 0,311 0,225 0,267 0,494 

p 0,171 0,279 0,440 0,356 0,072 

TOS 
r 0,528 0,451 -0,146 0,080 0,400 

p 0,052 0,105 0,619 0,785 0,157 

8-OHdG 
r -0,012 0,334 -0,129 -0,214 0,231 

p 0,968 0,243 0,661 0,463 0,427 

IL-6 
r 0,300 0,134 0,375 0,402 0,212 

p 0,298 0,648 0,187 0,155 0,466 

IL-10 
r -0,448 -0,569 -0,141 -0,052 -0,706 

p 0,108 0,034 0,631 0,859 0,005 

Menopoz 

TAS 
r -0,390 0,138 -0,236 -0,425 -0,185 

p 0,136 0,610 0,378 0,101 0,494 

TOS 
r 0,080 -0,191 -0,494 -0,408 -0,378 

p 0,768 0,479 0,052 0,117 0,149 

8-OHDG 
r -0,238 0,481 0,121 0,218 -0,111 

p 0,375 0,060 0,654 0,417 0,682 

IL-6 
r 0,137 -0,213 -0,251 -0,412 -0,050 

p 0,613 0,428 0,348 0,113 0,855 

IL-10 
r -0,276 -0,478 -0,606 -0,533 -0,510 

p 0,302 0,061 0,013 0,033 0,043 

Yaşa göre uyumlandırılmış parsiyel korelasyon analizi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamı farklılıklar (p<0,05) 

koyu olarak belirtilmiştir. COPT: Cerrahi olmayan periodontal tedavi, TAS: Total Antioksidan Seviye, TOS: 

Total Oksidan Seviye, 8-OHdG: 8-hidroksi-2’-deoksiguanosin, IL: İnterlökin, Pİ: Plak İndeksi, Gİ: Gingival 

İndeks, SCD: Sondlama Cep Derinliği, KAS: Klinik Ataçman Seviyesi, SK: Sondlamada Kanama.  

 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesinde menopoza girmemiş grupta; Gİ 

(p=0,034) ve SK (p=0,005) ile IL-10 arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunmuştur. Menopoza girmiş grupta ise SCD  (p=0,013), KAS (p=0,033) ve SK 

(p=0,043) ile IL-10 arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur.  
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Çizelge 4. 6. Menopoz durumuna göre COPT sonrasında periodontal parametreler ve biyokimyasal belirteç 

arasındaki korelasyonlar 

Menopozal 

durum Veriler Rho/p PI GI SCD KAS SK 

Menopoza 

girmemiş 

TAS 
R 0,375 -0,098 -0,209 -0,272 -0,144 

P 0,207 0,749 0,493 0,369 0,639 

TOS 
R 0,206 0,219 -0,202 -0,204 0,269 

P 0,500 0,473 0,508 0,503 0,373 

8-OHDG 
r -0,259 0,440 0,385 0,437 0,572 

p 0,394 0,132 0,194 0,136 0,041 

IL-6 
r 0,160 0,311 0,252 0,172 0,235 

p 0,602 0,302 0,406 0,575 0,439 

IL-10 
r 0,046 -0,244 -0,512 -0,563 -0,249 

p 0,880 0,421 0,073 0,045 0,412 

Menopoz 

TAS 
r -0,531 -0,668 -0,176 -0,171 -0,821 

p 0,051 0,009 0,548 0,559 0,000 

TOS 
r -0,004 0,026 0,151 0,159 0,158 

p 0,989 0,930 0,605 0,588 0,590 

8-OHDG 
r 0,337 0,709 0,494 0,483 0,601 

p 0,239 0,005 0,073 0,080 0,023 

IL-6 
r -0,103 -0,310 0,065 0,075 -0,166 

p 0,726 0,280 0,826 0,800 0,571 

IL-10 
r 0,393 0,292 0,317 0,351 0,334 

p 0,164 0,312 0,270 0,218 0,243 

Yaşa göre uyumlandırılmış parsiyel korelasyon analizi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamı farklılıklar (p<0,05) 

koyu olarak belirtilmiştir. COPT: Cerrahi olmayan periodontal tedavi, TAS: Total Antioksidan Seviye, TOS: 

Total Oksidan Seviye, 8-OHdG: 8-hidroksi-2’-deoksiguanosin, IL: İnterlökin, Pİ: Plak İndeksi, Gİ: Gingival 

İndeks, SCD: Sondlama Cep Derinliği, KAS: Klinik Ataçman Seviyesi, SK: Sondlamada Kanama.  

 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında menopoza girmemiş grupta SK düzeyleri 

ile 8-OHdG seviyeleri arasında pozitif yönlü (p=0,041), KAS ile IL-10 arasında negatif yönlü 

(p=0,045) bir ilişki bulunmaktadır. Menopoza girmiş grupta ise GI (p=0,009)  ve SK 

(p=0,000) ile TAS arasında negatif, 8-OHDG arasında ise pozitif ilişki bulunmaktadır 

(p<0,05) 
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5. TARTIŞMA 

 

Periodontal hastalık, dişi destekleyen dokularda mikrobiyal dental plağa karşı meydana 

gelen kronik enflamatuvar bir hastalıktır. Periodontal ataçmanın ilerleyici yıkımıyla 

karakterize haline periodontitis denilmektedir. Periodontitis, diğer faktörlere kıyasla 

(çürük,travma vb..) diş kayıplarının önde gelen nedenleri arasında yer almaktadır.3 

Periodontitis dünya çapında 700 milyondan fazla insanı (dünya nüfusunun %11'i) 

etkilemektedir ve bu da onu dünya çapında en yaygın kronik enflamatuvar hastalıklardan biri 

yapmaktadır.477  

Dünya Periodontal ve Peri-implanter Hastalıklar ve Durumlarının Sınıflandırılması 

Çalıştayı, 2017 yılında geliştirilen yeni bir periodontal hastalık sınıflandırması, periodontal 

hastalıklar ve konak immün yanıtını etkileyen sistemik hastalıklar arasındaki ilişkinin altını 

çizmektedir.478 Girişimsel çalışmalar ve kohort çalışmaları periodontitisin, diyabet, 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar ve düşük doğum ağırlığına sahip bebek doğumları 

için bağımsız bir risk faktörü olabileceğini göstermektedirler.479 Kesitsel çalışmalar ve vaka-

kontrol çalışmaları ise periodontitisin metabolik sendrom, kronik böbrek yetmezliği, romatoid 

artrit ve nörodejeneratif hastalıklar için olası bir risk faktörü olduğunu belirtmektedir.479   

Menopoz, kadınların hayatlarının önemli bir kısmını kapsayan fizyolojik bir süreçtir. 

Östrojen üretiminin azalması ve zamanla kesilmesinin, menopoz sırasında her kadını farklı 

şekilde etkileyen çeşitli sistemik ve oral semptomlara neden olduğu görülmektedir.413, 480 

Östrojen,  adezyon moleküllerinin ve kemokinlerin (makrofaj kemoatraktan peptid-1 ve IL-8 

gibi) salgılanmasını engelleyerek enflamasyonun kritik adımlarını hafifletmekte,481,482 

proenflamatuvar olan prostaglandinlerin azalmasını sağlayarak periodontal enflamasyonu 

baskılamaktadır.483 Menopoz dönemindeki kadınlarda azalan östrojen düzeylerinin artmış 

gingival enflamasyon,418 KAS’da azalma11 ve  sistemik kemik kaybındaki artışla484 ilişkili 

olduğu ve menopoza bağlı gelişen hormonal değişikliklerin bir sonucu olarak oral 

mikrobiyotada bir kayma olduğu belgelenmiştir.485 

Menopozun sistemik etkilerinin yanı sıra oral ve periodontal dokulara etkilerinden yola 

çıkarak, çalışmamızda da literatürde daha önce araştırılmamış olan, menopozal durumun 

periodontal tedavi sonuçları üzerine etkisinin incelenmesi ve salya enflamatuvar ve oksidatif 

belirteçlerin bu ilişkideki rolünün belirlenmesi amaçlanmaktadır. Yaşlanma ile beraber artan 

ya da yaşlanmadan bağımsız olarak gelişen sistemik hastalıkların periodontal hastalık ile 

ilişkisi olabileceği bilinmektedir.486 Çalışmamızda menopozun diğer durum ve koşullardan 
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bağımsız olarak periodontitisle ilişkisini ortaya koyabilmek açısından sistemik açıdan sağlıklı, 

sigara içmeyen ve HRT almayan bireyler çalışmaya dahil edilmiştir. 

Sistemik açıdan sağlıklı olan yaşlı hastalarda, genç bireylere kıyasla periodontal hastalık 

ilerlemesi riskinde herhangi bir artış olmadığını, periodontal tedavinin daha büyük yaş 

grubunda eşit derecede başarılı olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur.487 Ancak 

yaşlılarda görülebilen birden fazla hastalık, motor fonksiyonların zayıflaması ve salya 

salgısının azalması neticesinde hem periodontal dokular hem de dişler olumsuz 

etkilenebilmektedir.488 Bu etkiler yeterli plak kontrolünü sürdürme yeteneğinin azalmasından, 

periodontal dokuları ve salya akışını doğrudan etkileyen ilaç ve diğer tedavilerin kullanımına 

kadar uzanabilmektedir.487 Yaşlıların muzdarip olduğu birçok hastalık ve engellilik arasında 

ağız sağlığı, temel halk sağlığı sorunlarından biridir.489 Yaşla birlikte periodontal 

hastalıklardan kaynaklanan ataçman kaybı artışıyla birlikte meydana gelen siyah üçgenler 

estetik olmayan ve hastayı rahatsız eden bir görünüme sebep olmaktadır.490 Bu nedenle 

dişhekiminin, yaşlılara sunulan toplam sağlık hizmetlerinin bir parçası olarak hasta 

yönetiminde ve diş sağlığını koruma ve iyileştirmede yardımcı olan pratik/problem odaklı 

yaklaşımın farkında olması önemlidir.488,490 Çalışmamızda yaş ortalaması açısından 

menopoza girmiş (periodontitisi olan ve olmayan) ve menopoza girmemiş (periodontitisi olan 

ve olmayan) grupların kendi içlerinde istatistiksel olarak farklılık bulunmamasına rağmen 

menopoz grubunun yaş ortalamasının menopoza girmeyen gruba göre daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Menopozun fizyolojisinden dolayı menopozlu bireylerde yaş ortalaması 

genelde 4. dekat sonu ve 5. dekat491 dönemlerine denk geldiğinden yaşın daha yüksek olması 

olağan olup çalışma sonuçlarımızda yaşın olası etkisini sınırlandırmak için yaşa göre 

uyumlandırılmış parsiyel korelasyon analizi kullanılmıştır. Menopozda geçirilen süre arttıkça 

periodontal hastalık riski artar.386 Çalışmamızda da menopoza giren gruplarda menopoza giriş 

yaşı ve menopozda geçirilen süre açısından farklılık bulunmamaktadır. 

Epidemiyolojik, demografik, sosyoekonomik, davranışsal, genetik ve sistemik faktörler 

dahil olmak üzere periodontal hastalık için bir dizi risk çalışması ve risk göstergesi 

belirlenmiştir.492, 493 Eğitim seviyesinin yükselmesiyle sağlıklı yaşam biçiminin tercihi 

arasında pozitif bir ilişki bulunmaktadır.494 Eğitim seviyesinin artmasıyla sigara, alkol, ilaç 

kullanımının azaldığı, egzersiz ve koruyucu sağlık hizmetlerinin kullanımının ise arttığı 

belirtilmektedir.495 Daha güçlü bir sosyoekonomik düzen diş hekimliği kontrolleri ve 

bakımlarının önemini ve olanağını arttırmaktadır.496 Evli kadınların bekar kadınlara göre 

menopoza daha geç girdiğini gösteren çalışmalar yayınlanmıştır.497,498 Ayrıca Persson ve 

arkadaşları,499 medeni durumun periodontal sağlık üzerinde sınırlı bir etkisi olduğu halde 
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özellikle dul, boşanmış veya hiç evlenmemiş kadınlarda çeşitli sistemik durumlar üzerinde 

daha büyük bir etkisi olabileceğini bildiren çalışma sonucuna sahiptirler. Çalışmamıza katılan 

gruplar arasında eğitim durumu, medeni durum, gelir düzeyi ve oral hijyen durumu açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır.  

Salya, hastalık durumunun genel bir değerlendirmesi açısından biyobelirteçlerin 

değerlendirilmesi için kolayca toplanabilen bir teşhis sıvısı olarak kullanılabilen bir vücut 

sıvısıdır.424 Salya gibi biyolojik sıvılardan biyobelirteçlerin elde edilmesi  hastalık 

tanımlanmasını ve uygun tedavi öncesinde hastalık şiddetinin belirlenmesini sağlamaktadır. 

Hızlı ilerleyen bir hastalık veya enflamasyon durumunda invaziv olmayan ve kolay erişilebilir 

bir tanı ortamı sağlamaktadır.500 Patil ve arkadaşları, ağız ve sistemik sağlığın bir aynası 

olarak salyanın, periodontal hastalıkların benzersiz fizyolojik yönlerine özgü biyobelirteçleri 

içerdiğinden klinik açıdan önemli bilgiler veren değerli bir kaynak olduğunu 

belirtmişlerdir.501 Salyanın plazmayla benzer proteinler ve RNA içermesi ‘’vücudun aynası’’ 

olarak kabul edilmesini desteklemektedir.502 Prasanna ve arkadaşlarına göre503 kanda tespit 

edilebilen oral ve sistemik hastalık belirteçlerinin çoğu, idrar, plazma ve salyada da tespit 

edilebilir. Kan alınarak yapılan çalışmalarla kıyaslandığında invaziv olmaması, dolayısıyla  

hastalar tarafından daha stressiz bir durum sağlaması, hastalar ve personel arasında çapraz 

bulaş riskinin ortadan kalkması açısından salyanın kullanılması avantajlıdır. Pıhtılaşma 

riskinin olmaması dolayısıyla da çalışılması daha kolaydır.504  

Kan plazmasından kaynaklanan DOS, transuda ve eksuda olarak belirtilen bakteri ve 

konak hücrelerin metabolik elemanlarını içeren gingival sulkusta bulunan bir sıvıdır.505 

Periodontitis ile ilişkili enflamatuvar mediatörler ve doku yıkımı sonucu meydana gelen 

moleküllerin saptanabilmesi açısından çalışmalarda kullanabilecek bir vücut sıvısıdır.506 

Ancak DOS’un diş eti sulkusundan tek tek toplanması gerekliliği zaman alıcı ve örnek 

toplamayı daha komplike bir işlem haline getirmektedir. Alınan sıvı hacimlerini ölçmek ve 

kalibrasyonunu sağlamak bir dizi ekipman gerektirmektedir. Ayrıca her dişeti oluğundan 1 μL 

kadar örnek toplanabilmekte ve  numune alımı sırasında kan, salya ve plak ile kontaminasyon 

riski bulunmaktadır.507 

Son yıllarda yapılan ve yüksek kanıt değerine sahip sistematik incelemeler, potansiyel 

salya biyobelirteçlerinin önemli tamamlayıcı tanı bilgileri sağlayabildiğini ve tanı, prognoz ve 

periodontal hastalık gelişimini öngörmek açısından tanısal test olarak kullanılabileceğini 

göstermiştir.508 Çalışmamızda da enflamatuvar ve oksidatif belirteçlerin değerlendirilebilmesi 

için salya örnekleri toplanmıştır. 
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Genel olarak proteinler üzerine kurulu salya savunma sisteminin zorunlu bir görevi, 

ağızdaki bakteri kolonizasyonunu değiştirmek ve enflamasyonu baskılamaktır.465 Salya akış 

hızındaki değişiklikler hakkında çelişkili sonuçlar  olmasına rağmen salya proteinlerindeki ve 

kalsiyum konsantrasyonundaki değişiklikler de dahil olmak üzere menopoz durumunda 

değişen salya bileşimlerini göstermek için yeterli veri mevcuttur.509 Menopoz dönemindeki 

kadınlarda ağız kuruluğu, yanan ağız sendromu gibi oral rahatsızlıklar yaygındır. Salya akış 

hızı azaldığında, çeşitli ağız hastalıklarına yatkınlık artar. Bu nedenle salya akış hızının 

ölçümü büyük önem taşır.510  Hormon replasman tedavisi ile uyarılmış salya akış hızının 

arttığına dair çalışmalar östrojenin salya akışına etkisinin olduğunu düşündürmüştür.468, 511  

Menopoz döneminde azalan östrojenin salya akış hızı ve kalitesinde değişikliklere neden 

olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur.512 Scardina ve arkadaşları513 menopoza girmiş 

hastalarda oral mikrosirkülasyonu araştırdıkları  çalışma sonuçlarına göre  mikrodolaşım 

değişikliklerinin sadece hormonal değişikliklerle mi yoksa salya modifikasyonlarıyla mı ilgili 

olduğunu değerlendirmenin zor olduğunu belirtmişlerdir. Bu hastalardaki ağız ve diş eti 

hastalıklarının, salyanın oynadığı koruyucu rolün azalmasıyla sonuçlanan salya akışının 

modifikasyonu ile de ilişkili olduğunu varsaydıklarını ve periferik mikrodolaşımdaki 

değişikliklerin, menopoza girmiş kadınlarda ağız hastalıklarının patogenezinin nedenlerinden 

biri ancak kesinlikle tek neden olmadığını söylemişlerdir.513 

Menopozun salya akış hızı üzerindeki etkisi konusundaki önceki çalışmalar, çelişkili 

sonuçlar ortaya çıkarmıştır. Bazı çalışmalar menopozdan sonra salya akış hızında değişiklik 

olmadığını gösterirken514-519  diğer çalışmalar menopoz sonrası kadınlarda daha düşük salya 

akış hızları bildirmişlerdir.9,456,457,520,521 Diğer taraftan periodontal hastalığın salya akış hızını 

azalttığını bildiren çalışmalar vardır.522 Çalışmamızda menopoza girmiş veya girmemiş 

periodontitisli gruplarda periodontal tedavi sonrasında salya hacimlerinde artış olduğu 

görülürken bu artış yalnızca menopoz olmayan periodontitis grubunda istatistiksel olarak 

anlamlıdır. Ancak genel olarak menopoza girmemiş ve girmiş olan çalışma grupları arasında 

salya akış hızı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Saluja ve 

arkadaşları523  menopozlu kadınlar ile yaptıkları çalışmada hasta gruplarının lokal veya 

sistemik herhangi bir hastalıklarının bulunmaması ve salya salgısını etkileyen herhangi bir 

ilaç kullanmıyor olmalarının farklı gruplardaki salya akış hızları arasında  anlamlı bir fark 

bulunmamasını desteklediğini söylemektedir. Çalışmaya dahil edilen hasta gruplarının 

herhangi bir ilaç kullanmamaları ve herhangi bir sistemik hastalıklarının olmaması dolayısıyla 

salya akış hızı açısından anlamlı bir fark olmadığı düşünülmüştür. 
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Cerrahi olmayan periodontal tedavinin birincil amacı, sağlıklı, fonksiyonel 

periodonsiyum sağlayarak doğal dentisyonu koruyabilmektir.275 Periodontal olarak etkilenen 

kök yüzeylerinden bakteriyel biyofilm, diş taşı ve toksinleri uzaklaştırılarak periodontal 

enflamasyon kontrol altına alınmaktadır.288 Cerrahi olmayan periodontal tedavi, 

enflamasyonu azaltmasının yanı sıra, SCD ve SK indekslerinde azalma ve KAS kazancı  

sağlamaktadır. Cerrahi olmayan periodontal tedavi yıllar içinde gelişmesine rağmen, diğer 

tedavi yöntemleri ile  kıyaslandığında “altın standart” olarak kabul edilmektedir.274, 275 

Literatür derlemesinden oluşan bir çalışmada periodontal tedaviden en iyi terapötik sonucu 

elde etmek için klinisyen ve hasta arasındaki çift yönlü çaba ve  periodontitis yönetiminde 

risk faktörü modifikasyon yaklaşımının uygulanması (ağız hijyeni alışkanlıkları, hastanın 

motivasyonu ve eğitimi, sigarayı bırakma, diyabet kontrolü, sağlıklı yaşam tarzı 

değişiklikleri) ile birlikte yüksek kaliteli bir kök yüzey debridmanının rolünün önemi 

vurgulanmıştır.275  

İki haftadan altı aya kadar değişen birçok farklı zaman aralığı, literatürde periodontal 

tedavinin yeniden değerlendirilmesi için en iyi zaman olarak belgelenmiştir. Morrison ve 

arkadaşları524 periodontal tedavinin OHM aşamasından 1 ay sonra periodontitisin klinik 

şiddetinin önemli ölçüde azaldığını ve cerrahi tedavi ihtiyacının, tedavinin OHM aşaması 

tamamlanana kadar uygun şekilde değerlendirilemeyeceğini belgelemiştir. Amerkan 

Peridontoloji Derneği Dünya Çalıştayı’nın525 fikir birliği ile yayınlanan raporunda, tedaviye 

ilk yanıtı değerlendirmek için 4 ile 6 haftalık bir aralığın genellikle yeterli olduğu yönündedir. 

Proye ve arkadaşları kök yüzey düzeltme işlemi sonrası sondlama derinliğinde azalmanın en 

erken 1 hafta sonra görüldüğünü ve 3 haftada tamamlandığını söylemişlerdir.526 Egelberg,527  

iyileşme hızına bağlı olarak,  COPT’den sonra 3. ayın, başlangıçta SCD ölçümü yüksek olan 

alanlarda bile COPT’nin birincil değerlendirmesi için uygun bir aralık olduğunu 

belirtmektedir. Sumadhura ve arkadaşları44 menopoza girmemiş  ve menopoz dönemindeki 

kronik periodontitisli kadınlarda başlangıç periodontal tedavi sonucunu karşılaştırmak için 

yaptıkları çalışmada  hastaları kontrole 3. ay çağırmışlardır. Biz de çalışmamızda COPT 

yapılan hastaları 3. ayda kontrole çağırdık. 

Menopozal durumun periodontal parametreler üzerine etkisini araştıran farklı çalışmalar 

mevcuttur. Sharma ve arkadaşları394 erken menopoza girmiş kadınlarda KAS düzeyinin daha 

yüksek olduğu sonucuna varmışlardır. Amit De ve arkadaşları menopoz öncesi (n=50) ve 

menopoz sonrası (n=50) hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada menopoza girmiş grubun Gİ, 

SCD ve KAS değerlerinin menopoza girmemiş gruba göre daha yüksek olduğunu ve  

menopoz dönemindeki  kadınların periodontal hastalık açısından daha yüksek risk altında 



66 

olduğunu göstermişlerdir.528 Diğer taraftan menopoz döneminde olan ve olmayan kronik 

periodontitis hastalarında Pİ ve SK açısından anlamlı bir farklılık bulunmazken, KAS 

açısından 4-6 mm ve üzeri alanlarda  anlamlı fark olduğu gösterilmiştir.529 Menopozun 

periodonsiyuma etkisini araştıran başka bir çalışmaya göre menopozlu olan ve olmayan 

gruplar arasında periodontal parametreler açısından anlamlı bir fark görülmediği sonucuna 

varılmıştır.530 Benzer şekilde 2019 yılında yapılan bir çalışmada da menopozlu olan ve 

olmayan kadın hastalar arasında Pİ ve Gİ açısından anlamlı bir fark görülmediği sonucuna 

varılmıştır.531 Jammula ve arkadaşları,532 menopozun periodonsiyuma etkisini 

değerlendirdikleri çalışma sonucuna göre,  Pİ ve periodontal indeks (PRİ) değerlerinin tüm 

hastalarda tedavi sonrasında öncesine göre anlamlı derecede düşük, fakat menopoza girmiş  

girmemiş olan gruplar arasında benzer olduğunu göstermişlerdir. Wulandari ve 

arkadaşlarının533 menopozlu olan ve olmayan kadınlar arasındaki periodontal hastalık 

şiddetinin farkını tespit etmek için yaptıkları çalışma sonucuna göre gruplar arasında 

periodontal parametreler açısından anlamlı fark bulunmamaktadır. Sumadhura ve 

arkadaşları44 menopozal dönemde olan ve normal üreme döneminde olan kronik 

periodontitisli kadınlarda periodontal durumu karşılaştırmak açısından tedavi sonrası 3. ay 

PRI ve Pİ değerlerine bakmışlardır. Tedavi sonrası indeks değerlerinde iyileşme görülürken 

menopoz öncesi ve sonrası gruplar arasında iyileşme açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığı sonucuna varmışlardır. 

Çalışmamızda COPT sonrasında periodontal parametrelerin bütün gruplarda iyileştiği 

görülmektedir. Diğer taraftan periodontal tedavi öncesinde ya da sonrasında gruplar arasında 

periodontal parametreler açısından farklılık tespit edilememiştir. Periodontal tedavi sonrası 3. 

ayda görülen istatistiksel değişimin menopozun etkisinden ziyade yapılan tedavi sonucunda 

gerçekleştiği anlaşılmaktadır. Bhardwaj ve arkadaşları menopozun periodonsiyum üzerindeki 

etkisini gözden geçirmişler ve kadın cinsiyet hormonlarının dişetinde değişiklik  oluşturmak 

için kendi başlarına yeterli olmadıklarını bildirmişlerdir.534 Çalışma sonuçlarımız menopozun 

klinik parametrelere etki etmediğini ortaya koyan çalışmalarla uyumlu olmasına karşın uzun 

dönemli ve geniş popülasyonlu çalışmalara gereksinim olduğu şüphesizdir. Diğer taraftan 

klinik ölçümlerin uygulanmasına ilişkin önemli sınırlamalar, periodontal hastalığı teşhis 

etmek ve izlemek için ek yaklaşım arayışına yol açmıştır.535  Bu nedenle risk kinetiğini 

sorgulama, hastalık ilerlemesini takip etme, sağlık düzeyini takip etme ve tedavi sonuçlarını 

gözlemleme potansiyeline sahip hasta düzeyinde biyolojik belirteçlerin tanımlanması  önemli 

klinik avantaj sağlayacaktır.536, 537  
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Biyobelirteçler hastalığın teşhisi, uygun tedavisi ve tedavi sonuçlarının izlenmesi 

açısından uygun parametrelerdir.503 Periodontal doku ve immün sistem hücreleri tarafından 

lokal üretilen proenflamatuvar sitokinlerin  hastalığın ilerlemesine katkıda bulunduğu 

belirtilmiştir.538 Buna bağlı olarak da varsayılan periodontal hastalık belirteci olarak 

kullanılacakları öngörülen bir durumdur. Sağlıklı koşullar altında, periodontal patojenitenin 

artması sonucu immün sistem üzerinden proenflamatuvar/antimikrobiyal sitokinlerin 

aktivitesinin arttığı dinamik bir durum mevcuttur. Bu sitokinlerin  ve enfeksiyonun kontrolü 

antienflamatuvar mekanizmalarla optimal olarak dengelenebilmektedir. Etkilenen konakta 

proenflamatuvar ve antienflamatuvar sitokinlerin aşırı üretimi ile sonuçlanan immün sistem 

yanıtı meydana gelmektedir.398,539 Patojen mikrobiyal topluluk ve konağın immün sistem 

hücreleri arasındaki etkileşimler, tanı reseptörü aktivasyonu ve sonrasında ilerleyen olaylar 

zinciri sayesinde ilk sitokin salınımı dalgasına yol açmaktadırlar. Bu sitokinlerin temsilcileri, 

IL-1 ailesi, IL-6 ailesi ve TNF’dir ve proenflamatuvar sitokinler olarak anılmaktadırlar.14      

Periodontal tedaviye yanıt hastalar arasında farklılık göstermektedir. Tedavi yanıtını 

tahmin etmek için bir tanı kitinin geliştirilmesi oldukça önemli hale gelmiştir. Birçok 

çalışmada biyobelirteçler ile periodontal hastalık ilerlemesi arasındaki ve ayrıca 

biyobelirteçler ve tedavi yanıtı arasındaki etkileşim değerlendirilmiştir.540-543 Biyobelirteçler 

olarak proenflamatuvar544,545 ve antienflamatuvar546 sitokinlerin  yanı sıra oksidatif 

belirteçlerin21,478     kullanıldığını gösteren araştırmalar mevcuttur. Enflamasyon durumunda 

IL-6, IL-10 gibi enflamatuvar moleküllerin seviyeleri salyada değişebilir.444,445 Menopozun 

periodontal tedavi sonuçlarına etkisini incelemeyi amaçladığımız çalışmamızda enflamatuvar 

belirteçlerden salya IL-6 ve IL-10 seviyeleri değerlendirilmiştir. 

İnterlökin-6, periodontal hastalığın akut fazında sentezlenen ve akut faz proteinlerinin 

ana düzenleyicisi olarak en çok çalışılan enflamatuvar belirteçlerden biridir.124, 125 

Hajishengallis ve arkadaşları126,127 dişeti epitel hücrelerinin, P.gingivalis ve A. 

actinomycetemcomitans  veya diğer mikrobiyal ürünler ile in vitro olarak uyarılması sonucu 

IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi proenflamatuvar sitokin üretiminin indüklendiğini göstermişlerdir. 

Batool ve arkadaşları547, mikrobiyal dental plakla ilişkili kronik periodontitiste IL-6 ve IL-17 

seviyelerinin sağlıklı hastalara kıyasla arttığını ve bu sitokinlerin salya seviyelerinin kronik 

periodontitis teşhisinde yardımcı olabileceğini söylemişlerdir. Shyu ve arkadaşları,544 

periodontitisli hastalarda periodontal tedavi etkinliğini salya sitokinleri üzerinden 

araştırdıkları çalışmada COPT sonrası salya IL-6 düzeylerinde tedavi etkinliği ile korele 

azalma olduğunu göstermişlerdir. Prakasam ve arkadaşları546 kronik periodontitisli ve sağlıklı 

grupla yaptığı çalışmada, enflamasyon döneminde salya IL-6 seviyelerinin arttığını fakat 
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COPT sonrasında ise IL-6 seviyelerinin önemli bir değişiklik göstermediği sonucunu rapor 

etmişlerdir. Sukriti ve arkadaşları548 2020’de yayınladıkları sistematik derlemede, IL-6’nın 

periodontal hastalığın enflamatuvar salya belirteci olarak kullanımının uygun olduğunu ortaya 

koymuştur. Ancak biyobelirteçlerin tek başına kullanımından ziyade kombinasyon halinde 

kullanıldığında daha etkin kesinliğe sahip olacağını vurgulamıştır. Diğer taraftan salya IL-6 

düzeylerinin sistemik veya lokal enflamasyonu yansıtmada plazma IL-6 düzeyi kadar güvenli 

olmadığı da ifade edilmiştir.549   

İnterlökin-6’nın menopozla azalan veya kesilen seks steroid hormonlarını takiben artan 

kemik rezorpsiyonuna aracılık etmede bir rol oynadığı gösterilmiştir.550 Gordon ve 

arkadaşları,550 postmenopozal kadınlarda azalan seks steroid hormonlarının kemik yıkımıyla 

ilişkisini incelemek için yaptıkları çalışma sonucunda progesteronun insan dişeti 

fibroblastlarından IL-6 üretimini %50 oranında azalttığını ve postmenopozal dönemde azalan 

seks steroidleri nedeniyle kemik iliğinden IL-6 üretiminin arttığını  bulmuşlardır. Yapılan 

köklü çalışmalar, menopoz dönemindeki kadınlarda serum IL-1, IL-6, TNF-α üretiminin 

yavaş yavaş artmasıyla enflamatuvar durumun kötüleştiğini bildirmişlerdir.551-554 Araştırmalar 

menopoz sonrası düşük östrojen üretiminin artmış IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α, granülosit 

koloni situmüle edici faktör ve granülosit makrofaj koloni situmüle edici faktörle ilişkili 

olduğunu göstermektedir.19   

Çalışmamızda menopoz olmayan periodontitisli grupta menopoz olmayan sağlıklı  

gruba kıyasla daha yüksek IL-6 seviyeleri görülmekte iken menopoz gruplarında farklılık 

tespit edilememiştir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında ise bütün gruplarda IL-6 

seviyelerinin azaldığı anlaşılmaktadır. Çalışma sonuçlarımız periodontal hastalık 

patogenezinde IL-6’nın rolünü ortaya koyan çalışmalarla uyum göstermektedir. Diğer taraftan 

menopoza girmiş sağlıklı grupta menopoza girmemiş sağlıklı gruba göre anlamlı derecede 

yüksek salya IL-6 seviyeleri ölçülmüştür ve bu anlamlı fark COPT yapıldıktan sonra da 

değişmemiştir. Bu durum menopozun diğer faktörlerden bağımsız olarak periodontitis 

olmayan bireylerde salya IL-6 seviyelerinde artışa neden olabileceğini göstermektedir. IL-

6’nın menopoz döneminde enflamasyondan bağımsız olarak arttığını bildiren çalışmalar da 

bulduğumuz sonucu desteklemektedir.551, 555, 556   

İnterlökin-10; İnterlökin-1, İnterlökin-2 ve İnterlökin-6 gibi proenflamatuvar 

sitokinlerin sentezini inhibe eden ve koruyucu antikorların üretimini uyaran bir sitokindir.557-

559 İnterlökin-10’un güçlü antienflamatuvar özelliği nedeniyle salya biyobelirteci olarak 

kullanılabileceği belirtilmiştir.138, 560, 561 Kronik periodontitisli ve sağlıklı bireyler arasında 

yapılan bir çalışmada, enflamasyon döneminde salyada IL-10 seviyelerinin azaldığı, 
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periodontal tedavi sonrasında ise arttığı rapor edilmiştir.546 Diğer taraftan Correa ve 

arkadaşları562 COPT’nin sistemik enflamasyonu ve dolaşımdaki IL-10 konsantrasyonunu 

azalttığını gösteren çalışma yayınlamışlardır. Periodontal tedavi sonrası DOS’taki IL-10 ve 

IL-6 miktarlarının nasıl değiştiğini inceleyen bir çalışmada tedavi sonrası klinik sonuçların 

iyileştiği ve DOS IL-10 seviyelerinde azalma gözlendiği rapor edilmiştir.563 Bu sonuçların 

aksine Teles ve arkadaşları,445  periodontal olarak sağlıklı ve periodontitisli hasta gruplarının 

salya sitokinlerini karşılaştırdığı çalışmalarında, periodontitis ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını bildirmişlerdir. 

Menopozda geçen süresinin uzamasıyla serum IL-4 ve IL-10 seviyelerinin düştüğü 

rapor edilmiştir.564 Menopoza girmemiş ya da menopoz öncesi dönemdeki kadınlara kıyasla 

doğal ya da cerrahi yolla menopoza giren kadınlarda serum IL-4, IL-10 ve IL-17 seviyelerinin 

daha düşük olduğu rapor edilmiştir.565 Menopoza girmiş kadınlarda periodontal durumu 

değerlendiren bir derlemede, doku proteinazlarını ve yıkıcı enzimleri tetikleyerek hem iskelet 

hem de alveolar kemiğin rezorpsiyonunu aktive eden ve bağ dokusunun yıkımına, alveolar 

kemik rezorpsiyonuna ve son olarak diş kaybına yol açan enflamatuvar sitokinler arasında IL-

10’un da olduğu bildirilmektedir.566 Vural ve arkadaşları567 menopoz dönemindeki kemik 

remodellingini inceledikleri çalışmalarında  menopoz döneminde plazma IL-10, IL-4, IL-12 

ve TNF-α seviyelerinin arttığını bildirmişlerdir. Antienflamatuvar IL-10, IL-12 ve özellikle 

IL-4'ün artışının, muhtemelen bu sitokinlerin proenflamatuvar TNF-α ile etkileşime girmesi 

sonucunda osteoklast aktive edici ve oksidatif stres indükleyici etkilerin dengelenebileceği 

telafi edici bir mekanizma olabileceği söylenmiştir.567 J. Wacktawski Wende ve arkadaşları568 

buna benzer olarak menopozdan sonra düşük östrojen üretiminin, IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, 

TNF-α ve granülosit-makrofaj koloni uyarıcı faktörlerin üretiminin artmasıyla ilişkili 

olduğunu göstermektedir. Malutan ve arkadaşları554 ise menopoz dönemindeki kadınlarda 

proenflamatuvar ve antienflamatuvar sitokinlerin serum düzeylerini araştırdıkları çalışmada 

menopozda olan ve olmayan gruplar arasında serum IL-10 düzeylerinde herhangi bir fark 

olmadığını bildirmişlerdir.  

Bulgularımıza göre, menopoza girmiş periodontitis grubunda menopoza girmemiş 

sağlıklı  gruba göre COPT öncesinde salya IL-10 seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı ölçüde 

daha azdır. Hem COPT öncesi hem de COPT sonrasında, periodontitisli gruplarda sağlıklı 

gruplara göre ve menopoza girmiş gruplarda menopoza girmemiş gruplardaki  periodontal 

kontrollere göre salya IL-10 düzeylerinin daha az olduğu belirlenmiştir. Ayrıca en düşük IL-

10 seviyelerinin menopoza giren periodontitisli grupta görüldüğü anlaşılmaktadır. COPT 

sonrası ise istatistiksel olarak anlamlı olmasa da tüm gruplarda salya IL-10 seviyelerinde artış 
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mevcuttur. Bununla birlikte yaşa göre uyumlandırılmış parsiyel korelasyon analizinde COPT 

öncesi menopoza girmemiş grupta IL-10 ile SK ve Gİ  arasında negatif yönlü anlamlı bir 

ilişki mevcutken menopoza girmiş grupta IL-10 ile SK, SCD ve KAS seviyeleri arasında 

negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu görmekteyiz. COPT sonrasında 

ise menopoza girmemiş grupta IL-10 ile KAS arasında negatif bir ilişki belirlenmiştir. 

Çalışma sonuçlarımızdan yola çıkarak salya IL-10 seviyelerinin, periodontal hastalık veya 

menopozda artan enflamasyonla beraber azaldığı ve kötüleşen periodontal parametrelerle 

ilişkili olduğu, ayrıca menopoz ve periodontitisin kombine enflamatuvar etkisiyle IL-10 

seviyelerinin daha fazla düşebileceğini düşünmekteyiz. Dolayısıyla menopozun 

antienflamatuvar yanıtı etkileyerek periodontal hastalık patogenezine katkıda bulunabileceğini 

ifade edebiliriz.  

 Son yıllarda birçok enflamatuvar hastalığın ilerlemesindeki merkezi rolleri nedeniyle 

ROT giderek daha fazla dikkat çekmektedir. Yapılan çalışmalarda oksidatif stresin 

periodontal hastalıkta patolojik bir rolü olduğu ortaya koyulmuştur.21 Chen ve arkadaşları 

yayınladıkları meta-analiz sonuçlarına göre oksidatif stres biyobelirteç düzeylerinin 

periodontitis tanısında kullanılabileceğini göstermişlerdir.21     

Östrojen, glutatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimlerin aktivitelerini arttırarak ve 

antioksidan vitamin seviyelerinde artışa neden olarak doğrudan antioksidan etkiler 

üretmektedir.569 Menopoz sırasında östrojen seviyelerindeki azalma, lipid profilinde 

değişikliklere570 ve lipoperoksidasyonun artmasına571 yol açmaktadır. Menopoz döneminde 

oksidatif stresin artmasıyla beraber periodontal hastalık riskinin ve şiddetinin artması 

menopoz sonrası dönemde periodontal dokulardaki oksidatif stresin ölçülmesi ve kontrol 

altına alınmasını önemli hale getirmiştir.572 Serum ve salyanın oksidatif stres açısından benzer 

sonuçlar gösterdiği ve salyanın kanda bulunanlara benzer oksidasyon biyobelirteçleri 

içerdiğini düşündüren çalışmalar mevcuttur.573-575 Periodontal hastalık ve menopozun 

oksidatif stresle ilişkisinden hareketle çalışmamızda salya oksidatif stres belirteçlerinin 

değerlendirilmesinin yararlı olabileceği düşünülmüştür. 

Antioksidan sistem oldukça karmaşıktır ve TAS ölçümü, tüm antioksidan sistemin 

aktivitesini değerlendirmek için uygun maliyetli bir araç olarak geliştirilmiştir.576 Birçok 

çalışmada periodontitis ile TAS arasındaki ilişki incelenmiştir.30,37,175,577-581 Plazma ve 

salyadaki TAS değerlerinin periodontal parametrelerle ilişkili olduğu,579,581 periodontitisin 

dolaşımdaki TAS’ı etkilediği gösterilmiştir.37,175,582-584 Chapple ve arkadaşları583 yaptıkları 

çalışmada serum TAS seviyeleri ile periodontitis şiddeti arasında negatif ilişki olduğunu 

ortaya koymuşlardır. Diğer taraftan Brock ve arkadaşları,175 periodontitisli hastaların serum, 
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plazma ve salyalarındaki antioksidan kapasiteyi eş zamanlı inceledikleri çalışmada 

periodontitisli olan ve olmayan gruplar arasında serum ve salya TAS değerleri açısından 

önemli bir değişiklik olmadığını ortaya koymuşlardır. Ayrıca periodontitis durumunda artan 

oksidatif strese adaptif bir yanıt olarak artan TAS değerlerini bildiren çalışmalar mevcuttur.585 

Menopozal dönemdeki TAS seviyeleri ile ilgili sonuçlar net değildir. Bazı çalışmalar 

menopoz döneminde artan TAS seviyeleri586,587 gösterirken bazıları azalan TAS seviyeleri569, 

588-590 rapor etmişlerdir. Victorino ve arkadaşları587  menopoza girmiş kadınların antioksidan 

durumunu değerlendirdikleri çalışmada, bu dönemdeki kadınların yüksek seviyelerde düşük 

moleküler ağırlıklı antioksidan moleküller ürettiklerini önermişlerdir. Taleb-Belkadi ve 

arkadaşları,590 menopoza girmiş kadınlarda azalan SOD ve katalaz aktiviteleri dolayısıyla  

antioksidan kapasitenin azaldığını ve bu dönemdeki yüksek lipid profili nedeniyle591 menopoz 

dönemindeki kadınların oksidatif strese ve aşırı enflamatuvar yüke maruz kaldığını 

bildirmişlerdir. Demirbağ ve arkadaşları569 TAS ve seks hormonları ilişkisini inceledikleri 

çalışmada, menopoz döneminde azalan östrojen seviyeleri ile korele azalma gösteren TAS 

değerleri olduğunu ifade etmişlerdir. Bir meta-analizde postmenopozal osteoporozü olan 

hastalarda oksidatif stres ilişkili belirteçler değerlendirilmiş, postmenopozal osteoporözlü 

hastalarda düşük TAS seviyeleri olduğu rapor edilmiştir.588 Menopoz döneminde artan 

oksidatif stresi dengelemek amacıyla diyetle ve topikal olarak (cilt korumasında) alınan 

antioksidan takviyesinin kadınların yaşam kalitesini arttırdığı söylenmiştir.589 Zovari ve 

arkadaşları,592 menopoz dönemindeki kadınların serum ve salyalarındaki oksidatif 

değişiklikleri araştırdıkları çalışmada menopoz grubunun serumunda daha yüksek 

malondialdehit (MDA) ve daha düşük TAS seviyeleri bulunduğunu, salyada ise TAS ve 

MDA seviyelerinde herhangi bir değişim olmadığını göstermişlerdir. Menopoz sonrası 

kadınlarda sağlıklı kontrollere kıyasla önemli ölçüde daha düşük TAS ve HRT’den sonra 

oksidatif streste azalma olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.593  

Periodontal hastalık ve menopoz arasındaki ilişkide oksidatif stresin rolü sınırlı sayıdaki 

çalışmada değerlendirilmiştir. Kemer Doğan ve arkadaşları, menopoza bağlı olarak TAS 

seviyelerinin düştüğünü ve periodontal parametrelerin (KAS, kayıp dişler) arttığını bildiren 

çalışma yayınlamışlardır.594 Baltacıoğlu ve arkadaşları7  yaptıkları çalışmada, hem menopoz 

hem de periodontitis nedeniyle sistemik ve lokal antioksidan savunmada azalma gözlendiğini 

bulmuşlardır. Özellikle menopoza girmiş olan kronik periodontitisli hastalarda TAS 

değerlerinin en düşük seviyede olduğunu, dolayısıyla menopozun periodontitis için bir risk 

faktörü olabileceğini belirtmişlerdir. 
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Çalışma gruplarımızın hepsinde COPT sonrası salya TAS seviyelerinde anlamlı artış 

olduğu görülmüştür. Shirzaiy ve arkadaşlarının595 periodontal tedavi öncesi ve sonrasında 

salyanın antioksidan kapasitesini değerlendirdikleri çalışmada, cinsiyet, hormonal durum, yaş 

gibi faktörlerden bağımsız olarak  antioksidan savunma sisteminin periodontal hastalıkların 

patogenezine katkıda bulunan anahtar faktörler olabildiğini savunmuşlardır. Bu da menopozal 

durumdan bağımsız COPT’nin TAS seviyelerini arttırdığını göstermektedir. Çalışmamızda 

menopoz öncesi  ve sonrası gruplar arasında TAS seviyeleri açısından hem COPT öncesi hem 

de COPT sonrasında  istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı görülmektedir. Zovari 

ve arkadaşları,592 menopoz dönemindeki kadınlarla yaptıkları çalışmada serumda görülen 

TAS değişiminin salyada görülmemesinin nedenini, antioksidan türleri ile salya ve plazma 

oksidanlarının kimyasal bileşim açısından hem nicel hem de nitel olarak farklı olmasına ve  

ilk savunma hattı olan salyanın, yiyeceklerin çiğnenmesi ve sindirilmesinden sonra lipid 

peroksidasyonuna neden olmasına bağlı olabileceğini öne sürmüşlerdir. Çalışmamızda da 

biyolojik sıvı olarak salyanın kullanılmasının sonuçları etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 

Diğer taraftan COPT sonrasında  menopoza girmiş grupta TAS seviyeleri ile Gİ ve SK 

düzeyleri arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir. Bu durum 

menopozun periodontal tedavi sonuçlarına antioksidan açıdan etki edebileceğini ortaya 

koymaktadır. 

Total oksidan seviye ölçümü, lipid peroksidasyonunun ve oksidatif stresin tespit 

edilmesinde kullanılan ve total oksidan durumu belirten güncel bir yöntemdir.38,39 TOS 

periodontitis ile ilişkili total oksidatif stresi ölçmek için yaygın olarak kullanılmıştır.596 

Toczewska ve arkadaşlarının478 yaptığı çalışmada salya ve dişeti oluğu TOS seviyeleri ile 

klinik ataçman kaybı en az 3 mm olan interproksimal bölgelerde anlamlı bir korelasyon 

bulunmuştur. Baltacıoğlu ve arkadaşları37 periodontal parametreler ve TOS arasında pozitif 

korelasyon göstermişlerdir. Benzer şekilde Wei ve arkadaşları168 DOS/salya/serum TOS 

değerleri ve periodontal parametreler arasında pozitif korelasyonlar rapor etmişlerdir.  

Menopoz öncesi dönemde östrojen hormonunun desteğiyle enflamasyonun önemli 

biyobelirteçlerinden olan serbest radikal türleri ve antioksidan sistem arasında belirgin bir 

denge vardır. Östrojendeki belirgin azalmanın, bu hormonun konsantrasyonuna ve kimyasal 

yapısına bağlı olarak vücuttaki oksidatif stres düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir.6, 597, 598 

Menopoz sonrası dönemde menopoz öncesi döneme kıyasla proenflamatuvar sitokinlerin ve 

prooksidan moleküllerin arttığı görülmektedir.599,600 Bu durum, menopoz sonrası dönemde 

yüksek derecede oksidatif stres olduğunu düşündürmüştür.29,599 2021 yılında yayınlanan, 

menopoza girmiş ve aktif üreme dönemindeki kadınlar arasında oksidatif stres seviyelerini 
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karşılaştırmak amaçlı yapılan çalışmada, menopoz döneminde daha yüksek TOS ve OSI 

değerleri olduğu görülmüş ve bu durumun kardiyovasküler bozukluklara, kansere ve yaşamı 

tehdit eden çeşitli hastalıklara yol açabileceği belirtilmiştir.601 Ayrıca ülkemizde602   ve Orta 

Avrupa’da603 yapılan farklı çalışmalar  menopoza girmiş kadınlarda serum TOS seviyelerinin 

daha yüksek olduğunu rapor etmektedirler. 

Çalışma gruplarımızın tamamında TOS, COPT sonucunda azalmıştır. Çıkan sonuç 

COPT’nin salyada oksidatif stresi azalttığını göstermektedir. COPT öncesi menopoza girmiş 

ve girmemiş gruplar arasında salya TOS açısından anlamlı bir farklılık gözlenmezken, COPT 

sonrası menopoza girmiş sağlıklı grupta, menopoza girmemiş sağlıklı gruba göre TOS 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir. Ayrıca hem COPT öncesinde hem de 

sonrasında menopoza girmiş  gruplarda TOS’un daha yüksek seviyede olduğu izlenmektedir. 

Bu durum menopozun oksidatif stresi periodontal hastalıktan bağımsız olarak 

yükseltebileceğini göstermektedir. Kemer Doğan ve arkadaşlarının594 menopozun kendisinin 

(başka herhangi bir risk faktörü olmaksızın) salya TOS düzeylerini arttırabileceğini rapor 

ettikleri çalışma, sonuçlarımızı desteklemektedir.  

8-hidroksi-2’-deoksiguanosin oksidatif stres kaynaklı DNA hasarının en sık kullanılan 

biyolojik belirtecidir.30 Çalışmalar, vücut sıvılarındaki 8-OHdG'nin oksidatif stresin biyolojik 

belirteci olarak değerlendirilebileceğini ve malignite, enflamatuvar ve otoimmün 

bozuklukların patogenezinde rol oynadığını göstermiştir.182 Salya 8-OHdG'nin erken 

tespitinin periodontal durumu doğru bir şekilde değerlendirmek ve periodontal tedavinin 

etkinliğini değerlendirmek için yararlı bir biyobelirteç olduğunu bildiren çalışmalar da bu 

sonucu desteklemektedir.604 

Literatürde  salya 8-OHdG düzeylerinin de periodontal yıkımla ilişkili olduğu bir dizi 

çalışma mevcuttur.191,605-607 Arunachalam ve arkadaşları604 kronik periodontitis hastalarında 

salyada artan 8-OHdG düzeylerinin periodontal hastalıkta artan oksidatif stresin göstergesi 

olduğunu ve COPT’den sonra 8-OHdG seviyelerinin azaldığını söylemişlerdir. Takane ve 

arkadaşları33, 604 şiddetli periodontitise sahip hastaların salyalarında sağlıklı hastalara göre 

daha yüksek derecede 8-OHdG seviyeleri bulmuşlardır. Başlangıç periodontal tedavi sonrası 

salyadaki 8-OHdG düzeylerinin önemli ölçüde azalma gösterdiğini belirten çalışmalar 

mevcuttur.34,195,197,606,608,609 Bununla birlikte gingivitisli ve periodontitisli bireyler arasında31 

ve kronik periodontitis ve agresif periodontitisli bireyler arasında607 salya 8-OHdG seviyeleri 

arasında fark olmadığını gösteren çalışmalar da vardır.  

Östrojen, DNA guanin 8-hidroksilasyonunu inhibe ederek bir antioksidan etkiye 

sahiptir, bununla birlikte azalmış östrojen seviyeleri prooksidan etkiyle genetik materyale 
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zarar verebilir.6 Östrojenin oksidatif stres üzerindeki koruyucu etkisi, mitokondriyal DNA'nın 

serbest radikaller tarafından oksidatif saldırıya uğramasını önleyen sitozolden spesifik 

enzimlerin translokasyonu aracılığıyla gerçekleşmektedir.570 Sakano ve arkadaşları610 azalan 

östrojen seviyelerinin salya 8-OHdG seviyelerini arttırdığını rapor etmişlerdir. Kemer Doğan 

ve arkadaşları600 benzer şekilde menopozun  salya 8-OHdG seviyelerini arttırdığını ortaya 

koymuşlardır. 

Çalışmamızda COPT öncesi salya 8-OHdG seviyelerinde  menopoza girmiş perodontitis 

grubunda, menopoza girmemiş periodontal sağlıklı gruba göre anlamlı bir artış gözlenmiş 

olup COPT sonrasında da sadece bu grupta anlamlı bir azalma ortaya çıkmıştır. Çalışma 

sonuçlarımız menopoz ya da periodontitisin tek başına etkisinden ziyade, menopoz ve 

periodontitis birlikteliğinin salya 8-OHdG seviyelerini anlamlı derecede arttırabileceğini ve 

COPT’nin salya 8-OHdG seviyelerini azaltabileceğini göstermektedir. COPT sonrasında 

menopoza girmemiş grupta 8-OHdG ile SK arasında ve menopoza girmiş grupta ise  8-OHdG 

ile SK ve Gİ seviyeleri arasında pozitif ilişkiler tespit edilmiş olmasına karşın periodontitis 

gruplarında salya 8-OHdG seviyeleri periodontitis olmayan gruplara göre değişmemiştir. 8-

OHdG seviyelerinin periodontal hastalık-menopoz ilişkisinde önemli bir rol oynayabileceği 

öngörülmekte olup uzun dönemli yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Menopozun COPT sonuçlarına enflamatuvar ve oksidatif stres açısından etkilerini 

incelediğimiz çalışmamızda birtakım limitasyonlar bulunmaktadır. Örnek sayımızın 

azlığından dolayı periodontal sağlıklı, gingivitis ve periodontitis alt gruplarının 

oluşturulamaması periodontal hastalık türü ve şiddetine yönelik yorum yapmamızı 

sınırlandırmıştır. Periodontal tedavi süresi, biyolojik sıvı olarak  salyanın değerlendirilmesi 

gibi metodolojik farklılıklar çalışma sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. TOS ve TAS’ın birbirine 

oranlarıyla hesaplanan oksidatif stres indeksi (OSİ) periodontoloji alanında öne çıkan bir 

parametredir.37  Erel ve ark. tarafından geliştirilen TAS611 ve TOS38 ölçüm yöntemi 

kullanılarak OSİ602 hesaplanmakta olup çalışmamızda TAS ve TOS ölçümü ELISA ile 

gerçekleştirildiği için OSİ  hesaplanamamıştır. Çalışma sonuçlarımızın genellenebilmesi için 

salya, DOS ve serum örneklerinin beraber değerlendirildiği, uzun dönemli kohort çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışma sonuçlarımız şu şekilde özetlenebilir: 

1. Cerrahi olmayan periodontal tedavi, 3 aylık sonuçlar açısından periodontal 

parametreleri iyileştirmede oldukça başarılıdır. 

2. Menopoza girmiş olmak, COPT öncesinde ve sonrası 3 aylık dönemde periodontal 

parametreleri etkilememektedir. 

3. Menopoz ve periodontal hastalık ayrı ayrı yüksek salya IL-6 seviyeleriyle ilişkili 

olup COPT sonrasında salya IL-6 seviyeleri düşmektedir. 

4. Menopoz veya periodontal hastalık, düşük salya IL-10 seviyeleriyle ilişkili olup 

menopoz ve periodontitis birlikteliğinde kombine enflamatuvar etkiyle IL-10 

seviyelerinde daha fazla azalma meydana gelmektedir. 

5. Cerrahi olmayan periodontal tedavi, salya TAS seviyelerini arttırmakta ve TOS 

seviyelerini azaltmaktadır. 

6. Menopoz, periodontal hastalıktan bağımsız olarak salya TOS seviyelerini 

yükseltebilir, uzun dönemli çalışmalara gereksinim vardır. 

7. Menopoz ve periodontitis, tek başlarına olan etkilerinden ziyade birlikte salya 8-

OHdG seviyelerini arttırmaktadırlar. 

 

Sonuç olarak menopozun uzun dönemde hem enflamatuvar hem de oksidatif 

mekanizmalar üzerinden periodontal hastalık gelişimi ve periodontal tedavi yanıtı için bir risk 

oluşturabileceği öngörülmektedir. Menopoz dönemindeki kadınlarda periodontal tedavi ve 

idame prosedürlerinin daha dikkatle takip edilmesi toplum sağlığı açısından önem arz 

etmektedir.   
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EKLER 

 

EK-1 

 

T.C. 

MUSTAFA KEMAL ÜNİVERSİTESİ 

TAYFUR ATA SÖKMEN TIP FAKÜLTESİ 

TIBBİ ETİK KURULU  

Gönüllülerin Bilgilendirilmiş Olur / (Rıza) Formu 

(Menopoza girmiş olan hasta grubu) 

Araştırmanın Konusu  : Menopozal durumun periodontal tedavi sonuçlarına etkisi 

 

Araştırmanın Amacı    : Periodontal hastalığa sahip bireylerde menopozal durumun  

periodontal tedavi sonuçları üzerine olan etkilerinin araştırılması ve salya enflamatuvar ve 

oksidatif belirteçlerin bu ilişkideki rolünün belirlenmesi 

 Araştırmaya Katılma Süresi : 3 ay  

Araştırmaya Katılacak Yaklaşık Gönüllü Sayısı: 80 

 Sayın Gönüllü; 

‘Menopozal durumun periodontal tedavi sonuçlarına etkisi’ başlıklı uzmanlık tez 

projemize örnek sağlamak amacıyla rızanızla çalışmaya katılmanız istenmektedir. Çalışmada; 

sosyodemografik bilgiler içeren bir anket doldurmanız istenecek, rutin periodontal 

muayeneniz yapılacak ve sizden bir bardak içerisine 10 dk süresince tükürmeniz istenerek 

salya örneğiniz alınacaktır. Sistemik olarak menopozal durumunuzla ilişkili olabilecek 

periodontal hastalık durumunuz değerlendirildikten sonra gerekli görüldüğü takdirde rutin 

periodontal tedavinize klinikte devam edilecektir. Sonrasında  rutin oral hijyen eğitimi 

verilecektir. Tedaviden sonraki 3. ayda rutin kontrolünüz gerçekleştirilecek, periodontal 

kayıtlar ve salya örneği tekrar alınacaktır. Bütün ölçüm ve testler uzman doktor veya hemşire 

tarafından yapılacaktır. Beklenmeyen bir etki görüldüğünde uzman hekim tarafından 

müdahale edilecektir.  

Çalışmaya gönüllü olmanız durumunda size herhangi bir ücret ödenmeyecek veya 

sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir.  

Çalışmaya katılmak istememeniz durumunda veya çalışmanın herhangi bir aşamasında 

çalışmadan çıkmak istemeniz durumunda tedavinizde bir değişiklik olmayacaktır.  

 Sağlayacağınız katkı için teşekkür eder, acil şifalar dilerim.  
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Yukarıdaki, araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri içeren metni 

okudum. Bana, tanık huzurunda aşağıda konusu belirtilen araştırmayla ilgili yazılı ve 

sözlü açıklama yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı ve katılmama hakkımın 

olduğunu, araştırma başladıktan sonra devam etmeyi istememe hakkına sahip olduğum 

gibi kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı 

bırakılabileceğimi biliyorum. Bu koşullarda söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve 

zorlama olmaksızın, kendi rızam ile katılmayı kabul ediyorum. 

GÖNÜLLÜ 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

Telefon   : (0   ) 

Faks   : (0  ) 

İmza Bilgi Verebilecek Kişi: 

ARAŞTIRMACI 

Adı Soyadı: Arş. Gör. Emire Merve 

BAHÇECİ 

Adresi: Hatay MKÜ Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Bölümü 

Telefon 

Faks   : (0   ) 

İmza 

GEREKTİĞİNDE GÖNÜLLÜ VEYA YAKINININ BAŞVURABİLECEĞİ KİŞİ: 

Adı Soyadı: Dr. Öğr. Üyesi Burak DOĞAN 

Adresi: Hatay MKÜ Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Bölümü 

Telefon 

Faks   : (0  ) 

İmza 

TANIK: 

Adı Soyadı: 

Görevi 

Adresi: 

Telefon   : (0   ) 

Faks   : (0   ) 
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EK-2 

T.C.

MUSTAFA KEMAL ÜNİVERSİTESİ 

TAYFUR ATA SÖKMEN TIP FAKÜLTESİ 

TIBBİ ETİK KURULU  

Gönüllülerin Bilgilendirilmiş Olur / (Rıza) Formu 

(Menopoza girmemiş olan hasta grubu) 

Araştırmanın Konusu : Menopozal durumun periodontal tedavi sonuçlarına etkisi 

Araştırmanın Amacı    : Periodontal hastalığa sahip bireylerde menopozal durumun  

periodontal tedavi sonuçları üzerine olan etkilerinin araştırılması ve salya enflamatuvar ve 

oksidatif belirteçlerin bu ilişkideki rolünün belirlenmesi 

 Araştırmaya Katılma Süresi : 3 ay  

Araştırmaya Katılacak Yaklaşık Gönüllü Sayısı: 80 

Sayın Gönüllü; 

‘Menopozal durumun periodontal tedavi sonuçlarına etkisi’ başlıklı uzmanlık tez 

projemize örnek sağlamak amacıyla rızanızla çalışmaya katılmanız istenmektedir. Çalışmada  

sosyodemografik bilgiler içeren bir anket doldurmanız istenecek, rutin periodontal 

muayeneniz yapılacak ve sizden bir bardak içerisine 10 dk süresince tükürmeniz istenerek 

salya örneğiniz alınacaktır. Gerekli görüldüğü takdirde klinik tarafından devam edilecek 

tedaviden sonraki 3. ayda rutin kontrolünüz gerçekleştirilecek, periodontal kayıtlar ve salya 

örneği tekrar alınacaktır. Bütün ölçüm ve testler uzman doktor veya hemşire tarafından 

yapılacaktır. Beklenmeyen bir etki görüldüğünde uzman hekim tarafından müdahale 

edilecektir.  

Çalışmaya gönüllü olmanız durumunda size herhangi bir ücret ödenmeyecek veya 

sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir.  

Çalışmaya katılmak istememeniz durumunda veya çalışmanın herhangi bir aşamasında 

çalışmadan çıkmak istemeniz durumunda tedavinizde bir değişiklik olmayacaktır.  

 Sağlayacağınız katkı için teşekkür eder, acil şifalar dilerim. 

Yukarıdaki, araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri içeren metni 

okudum. Bana, tanık huzurunda aşağıda konusu belirtilen araştırmayla ilgili yazılı ve 

sözlü açıklama yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı ve katılmama hakkımın 

olduğunu, araştırma başladıktan sonra devam etmeyi istememe hakkına sahip olduğum 

gibi kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı 
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bırakılabileceğimi biliyorum. Bu koşullarda söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve 

zorlama olmaksızın, kendi rızam ile katılmayı kabul ediyorum. 

GÖNÜLLÜ 

Adı Soyadı: 

Adresi: 

Telefon   : (0   ) 

Faks   : (0  ) 

İmza Bilgi Verebilecek Kişi: 

ARAŞTIRMACI 

Adı Soyadı: Arş. Gör. Emire Merve 

BAHÇECİ 

Adresi: Hatay MKÜ Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Bölümü 

Telefon 

Faks   : (0   ) 

İmza 

GEREKTİĞİNDE GÖNÜLLÜ VEYA YAKINININ BAŞVURABİLECEĞİ KİŞİ: 

Adı Soyadı:Dr.Öğr.Üyesi Burak DOĞAN 

Adresi: Hatay MKÜ Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Bölümü 

Telefon 

Faks   : (0  ) 

İmza 

TANIK: 

Adı Soyadı: 

Görevi 

Adresi: 

Telefon   : (0   ) 

Faks   : (0   ) 
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