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ÖZET 

Karabey V. Obez bireylerde periodontal tedavinin tükürük biomarkerları üzerine etkisi. 
İstanbul Üniversitesi Sağlık Bilmleri Enstitüsü, Periodontoloji AD. Doktora Tezi. 
İstanbul. 2016        

Çalışmamızın amacı cerrahi olmayan periodontal tedavinin obez ve obez olmayan 

kronik periodontitisli bireyler ile obez ve obez olmayan periodontal sağlıklı bireyler 

arasında klinik parametrelere, serum lipit profiline, serum CRP, ve tükürük sitokin 

seviyelerine etkilerinin araştırılmasıdır. 

20 kronik periodontitisli ve obez, 20 kronik periodontitisli ve normal kilolu, 20 

periodontal sağlıklı obez ve 20 periodontal sağlıklı ve normal kilolu  hasta çalışmamıza 

dahil edilmiştir. Serum HDL, LDL, TRG, CRP seviyeleri ve tükürük sitokin seviyeleri 

periodontal tedaviden önce ve tedavi sonrası 3. ayda değerlendirilmiştir. Klinik 

değerlendirmeler; plak indeksi, gingival indeks, sondalanabilir cep derinliği, 

sondalamanda kanama ve klinik ataşman düzeyi indeksleri yardımıyla yapılmıştır. 

Tükürük örnekleri ELISA yöntemiyle değerlendirilmiştir. 

Yapılan değerlendirmeler sonucunda cerrahi olmayan periodontal tedavi tüm klinik 

parametrelerde ve KPO ve KPNK gruplarında tükürük sitokinlerinde anlamlı gelişmeye 

yol açmıştır. 

Çalışmamızın sonucunda obezitenin cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 

periodontal iyileşmenin klinik parametreleri ve tükürük adipositokin seviyeleri üzerinde 

etkisi olmadığı görülmüştür. 

	

	

Anahtar Kelimeler :  obezite, periodontitis, tükürük, sitokin, klinik parametreler 

Bu çalışma, İstanbul Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 
desteklenmiştir. Proje No: 51915  
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ABSTRACT 

Karabey, V. (2016). The effect of periodontal therapy on salivary biomarkers in obese 
patients. İstanbul University, Institute of Health Science, Department of Periodontology. 
Doktora Tezi. İstanbul.   

The aim of our study is to analyze the effects of non-surgical periodontal therapy to 

chronic periodontitis patients with or without obesity by using clinical parameters, 

serum lipid profile, serum CRP and salivary cytokine levels. 

20 chronic periodontitis and obese, 20 chronic periodontitis and normal weight, 20 

periodontally healthy and obese and 20 periodontally healthy and normal weight 

patients are included in our study. Serum HDL, LDL, TRG, CRP levels and salivary 

cytokine levels are assessed before and 3 months after non-surgical periodontal therapy 

Clinical assessments are made by using plaque index, gingival index, periodontal depth, 

bleeding on probing and clinical attachment level. Saliva samples are assessed by 

ELISA. 

In our study we found that non-surgical periodontal therapy led to improvements in all 

the clinical parameters in both of the chronic periodontitis groups and statistically 

significant improvements in salivary cytokine levels. 

In conclusion we found out that obesity does not impact the salivary cytokine levels and 

clinical parameters of periodontal healing after non-surgical periodontal therapy.  

 

Key Words: obesity, periodontitis, saliva, cytokine, clinical parameters 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite adipoz dokuda meydana gelen değişikliklerin neden olduğu düşük-

seviye kronik inflamatuvar bir hastalık olarak nitelendirilmektedir (1). Aşırı adipoz 

doku birikimi ile karakterize olan obezite, pro-inflamatuvar sitokinler ve adipokin 

denilen hormonların değerlerinin yükselmesine, bunun sonucu olarak da artmış 

inflamatuvar uyaran ile azalmış anti-inflamatuvar mekanizmalar arasında bir 

dengesizliğe yol açar. Bu dengesizlik kronik düşük-seviye inflamasyon oluşumuna yol 

açar (2). Dünya Sağlık Örgütü (WHO)'ne gore obezite, Amerika Birleşik Devletleri'nde 

yetişkin populasyonun %35 'inden fazlasını etkilemektedir ve obezitenin neden olduğu 

hastalıklar dünya genelinde önlenebilir ölümlerin ana kaynağı olarak belirlenmiştir. 

Artan enfeksiyon sıklığı ve enfeksiyon şiddetininin yanında, obezitenin neden olduğu 

ölümcül hastalıklardan bazıları kardiyovasküler hastalıklar, tip 2 diabet ve kanserdir. 

Sedanter yaşam biçimi ve yüksek yağ içerikli beslenme sonucu kilo artışı obezitenin 

gelişme riskini arttırmaktadır (3). Klinik uygulamalarda vücut yağ oranı genellikle ve 

basit bir şekilde boy ve kilo ölçümünü içeren bir formülle değerlendirilir. 

Epidemiyolojik çalışmalarda sıklıkla kullanılan bu formül Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 

'dir. WHO VKİ'si 30 ve üzeri olan bireyleri obez olarak kabul etmektedir (4).  

Periodontitis dünya genelinde en sık görülen enfeksiyöz ve inflamatuvar 

hastalıklardan biridir (5). Amerika Birleşik Devletleri’nde 30 – 90 yaşları arasındaki 

bireylerin %35’inde periodontal hastalık olduğu tahmin edilmektedir (6). Periodontal 

hastalıklar subgingival alanı kolonize eden gram-negatif, anaerob ve mikro-aerofilik 

bakterilerin lokal ve sistemik olarak pro-inflamatuvar prostaglandin ve sitokinleri 

arttırması sonucu doku yıkımı ile karakterize enfeksiyöz/inflamatuvar hastalıklardır (7). 

Periodontitis gingival inflamasyon, alveol kemik kaybı, ve ataşman kaybı ile 

karakterizedir (8).  

Obezite ve periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi gösteren ilk çalışma 1977’ de 

Perlstein ve Bissada tarafından yapılmıştır. Bu çalışmada obez hipertansif farelerin 

periodontal dokularının normal farelere göre hastalığa daha yatkın olduğu gösterilmiştir 

(9). Saito ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da obez Japon bireylerin periodontal 

hastalığa yatkınlığı gösterilmiştir (10). NHANES III çalışmasında peridontal hastalık ve 

obezite arasında belirgin ilişki görülmüştür (11). Forsyth Enstitüsü’nde yapılmış bir 

çalışmada obezitenin derin periodontal cepler, sondalamada kanama, ataşman kaybı, 
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plak birikimi ve Tannerella forsythia seviyesindeki artışla ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(12). Normal kilolu bireylere göre obez bireylerin dolaşımında tümör nekroz faktör–α    

(TNF-α) ve interlökin-6 (IL-6) daha yüksek seviyelerde bulunmaktadır. Bu sitokinler 

adipoz dokulardan da salgılanabilmektedir ve hem periodontitisin hem de obezitenin 

patofizyolojilerinde yer almaktadırlar (13,14). Ayrıca bu sitokinlerin serum seviyeleri 

kilo kaybı ile birlikte azalmaktadır (15). 

Tükürük oral dokulardan kaynaklanan hastalıkların teşhisinde  kullanılan önemli 

bir sıvıdır. Oral ve sistemik hastalıklar açısından tükürük biomarkerlarını incelemek 

epidemiyolojik çalışmalarda klinik tetkiklere yardımcı olması açısından önemlidir. 

Yakın zamanda yapılan çalışmaların sonuçları oral hastalıkların biomarkerlarını 

tükürükte teşhis etmenin mümkün olduğunu göstermiştir. Ayrıca birçok hastalıkla ilgisi 

bulunan interlökin -1β, -6, -8 (IL-6, IL-1, IL-8), TNF-α ve matriks metalloproteinaz -8 

ve -9 gibi biomarkerlar tükürükte teşhis edilebilmektedir (16).  

Obezite dünyada hızla artan bir sağlık problemidir (17). Eğer obezite ve 

periodontitis arasındaki ilişki net olarak ortaya konulabilirse bu durum her iki hastalığa 

sahip bireylerde farklı tedavi yaklaşımlarının ortaya koyulabilmesine olanak 

sağlayacaktır. 

Bu çalışmanın amacı; obezite ve periodontitisin patofizyolojilerini de göz 

önünde bulundurarak birbirleri üzerine etkilerini ve periodontal hastalığa sahip obez 

bireylere uygulanan periodontal başlangıç tedavisinin periodontal dokuların 

iyileşmesine etkilerinin klinik olarak ve tükürük biomarkerları ile incelenmesidir. 
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2. GENEL BILGILER 

2.1. Periodontal Hastalıklar ve Kronik Periodontitis 

Periodontitis bakteriyel patojenlerin neden olduğu kronik inflamatuvar bir 

hastalıktır ve dünya çapında en yaygın oral enfeksiyonlardan biridir (18). Dental plak da 

denen çeşitli bakterilerin yerleşerek oluşturduğu diş yüzeyindeki biofilm periodontitis 

etkenlerinden biridir. Bu bakteriler Porphromonas gingivalis (Pg), Actinobacillus 

actinomycetemcomitans (Aa), Tannerella forsythia (Tf), Prevotella intermedia (Pi), 

Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Treponema denticola (Td), spiroketler, 

Streptococcus intermedia, Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus micros, 

Fusobacterium nucleatum, ve Eikenalla corrodens i içermektedir (19). Günümüzde 

kullanılan periodontal hastalık sınıflandırması “1999 International Workshop for a 

Classification of Periodontal Diseases and Conditions” da tanımlanmıştır ve 8 ana 

kategoriden oluşmaktadır. Bu kategoriler: 

1. Dişeti hastalıkları 

2. Kronik periodontitis 

3. Agresif periodontitis 

4. Sistemik hastalıklar ile birlikte görülen periodontitis 

5. Nekrotizan periodontal hastalıklar 

6. Periodonsiyumun abseleri 

7. Endodontik lezyonlar ile birlikte görülen periodontitisler 

8. Gelişimsel veya kazanılmış deformite ve durumlardır (20). 

 

Kronik periodontitis en sık görülen ve daha çok yetişkin bireylerde rastlanan bir 

periodontal hastalık tipidir (8). Plak birikimi, inflamasyon sonucu oluşan ataşman ve 

alveol kemik kaybı kronik periodontitisin ana karakteristik özellikleridir. Kronik 

periodontitiste dişetinde kızarıklık ya da ödem, cep oluşumu ve/veya dişeti çekilmesi 

gözlenir. Bu hastalık, genellikle yavaş ilerleyen bir hastalık olup; sistemik ya da 

çevresel faktörler sonucu konak yanıtının değişmesi ile hastalığın seyri daha agresif bir 

form alabilir. Prevelans ve şiddeti yaş ile birlikte artar. Kronik periodontitis sigara, tip 2 

diabetes mellitus (DM), lokal hazırlayıcı faktörler ve genetik faktörler ile 

ilişkilendirilmektedir (19,21). 
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2.1.1 Periodontal Hastalık Patogenezi 

Periodontitis enfeksiyöz bir hastalıktır (22). Periodontitis tanımı sondalamada 

kanama, periodontal cep derinliği, ve klinik ataşman kaybını içeren birkaç klinik 

kriterden oluşmaktadır (23). Periodontitisin birincil özelliği olan periodontal doku 

yıkımının, periodontal mikroorganizmaların sebep olduğu konak immün inflamatuvar 

cevabın bir sonucu olduğu kabul edilmektedir (24,25). 1960 ve 70’ lerde yapılan 

araştırmalarda bakterilerin gingivitis ve periodontitisin başlamasında en önemli 

etkenlerden biri olduğu gösterilmiştir (26–28). 1980 lere doğru bu alanda yeni 

gelişmeler olmuştur. Hastalık seyrinde konak inflamatuvar yanıtın pivot rolü ortaya 

çıkmaya başlamıştır (29–31). Bu çalışmaları takiben, monozigotik ve dizigotik ikizleri 

karşılaştıran çalışmaları da içeren periodontitiste kalıtımsal faktörlerin önemini 

vurgulayan çalışmalar yapılmıştır (32,33). Ayrıca sistemik durum ve sigara gibi 

çevresel faktörlerin de periodontal hastalık başlangıcını ve ilerlemesini etkilediği çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (22,24,34). Son yıllarda periodontitis konseptinde 

mikrobiyal değişim ve konak yanıtının kompleks etkileşimi olduğu gösterilmiştir. Bu 

etkileşim sonucunda bağ dokusu ve kemik metabolizmasında değişiklikler olmakta ve 

bu da klinik ataşman kaybı gibi periodontal hasara neden olabilmektedir (24).  

İnflamatuvar reaksiyonu başlatan lipopolisakkaritler (LPS), peptidoglikanlar, lipoteik 

asitler, proteazlar ve toksinler gibi bakteri komponentleri diş yüzeyindeki biyofilm 

üzerinde bulunurlar (35). Bakteriler ve salgılardıkları LPS’ ler, dişeti dokularına  

ulaşarak, nötrofiller, lenfositler, makrofajlar ve mast hücrelerinin infiltrasyonu ile 

birlikte inflamatuvar cevabı başlatmaktadırlar. LPS bağlayıcı proteine bağlanan LPSler 

ve fimbrialar içeren Pg, CD14 reseptörleri ile iletişime geçerek makrofajları stimüle 

edebilmektedir. Makrofaj stimülasyonu, TNF-α, interlökin-1α (IL-1α), interlökin-1β 

(IL-1β), IL-6 ve matriks metalloproteinazları (MMP) gibi kollajeni sindiren 

inflamatuvar ürünleri indüklemektedir (36). Dişeti oluk sıvısında (DOS), dişeti 

kenarından toplanan eksudalarda, ve periodontitise sahip hastaların dişeti dokularında 

birçok sayıda sitokin ve kemokin bulunmaktadır. IL-1, IL-6, IL-12, IL-17, IL-18, IL-21, 

TNF-α ve interferon-ϒ gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin periodontitisin patogenezinde 

rol aldığı kanıtlanmıştır. Örnek olarak IL-1 ve IL-6 B-hücre/plazmada üretilmektedir ve 

periodontitisin ilerlemesini karakterize etmektedir (23). IL-6 nın, bakteriyel LPS’lere ve 

IL-1, TNF-α gibi sitokinlere yanıt olarak epitelyal hücreler, lenfositler, monositler ve 

fibroblastlar tarafından üretilmekte olup osteoklast oluşumunu stimüle ettiği in vitro 
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olarak gösterilmiştir (34). İnflamatuvar sitokinler IL-1 ve  TNF-α periodontitisin 

patogenezinde önemli bir role sahiptirler. TNF-α bakteriyel uyarıma yanıt olarak mast 

hücrelerinden salgılanarak inflamatuvar olay zincirine erken safhada dahil olmaktadır 

(23). Klinik olarak periodontitisli bölgelerin DOS’unda ve dişeti dokularında TNF-α ve 

IL-1β artmış konsantrasyonlarda bulunmaktadır ve periodontal hastalık tedavisinden 

sonra seviyelerinde düşüş gözlemlenmektedir (37,38). IL-10 T helper 2 (Th2) 

lenfositleri tarafından üretilmektedir ve T helper 1 (Th1) klonlarını aktive ederek sitokin 

üretimini engellemektedir. IL-10 un farklı hücre tipleri üzerindeki etkileri anti-

inflamatuvar ve immunsupresif aktiviteleri desteklemektedir (39).  

2.1.2. Tükürük ve Kronik Periodontitis 

Tükürük oral ve sistemik hastalıkların tanısında kullanılabilecek invaziv 

olmayan diagnostik bir sıvı olarak kullanılabilmektedir. Sitokinler gibi tükürük 

biomarkerlarını kullanarak periodontal sağlıklı bireyler ile periodontitise sahip bireyleri 

ayırt etmek için çeşitli çalışmalar yapılmaktadır (40). Son zamanlarda tükürük 

sitokinleri ile periodontal durum ve oral inflamatuvar durum arasındaki korelasyonu 

anlamaya yönelik çalışmalar yapılmaktadır (41). Şu ana kadar yapılan çalışmaların 

çoğunda moleküler markerların salındığı alanlara yakınlığı nedeni ile DOS 

araştırılmıştır. Ancak DOS’nın sadece belli bir bölge hakkında bize bilgi vermesi ve 

aktif olmayan alanlar hakkında bilgi vermemesi bir dezavantajdır. Tükürük ise tüm oral 

bölgeden toplandığı için bize ağız geneli hakkında bilgi verir ve bu dezavantajı ortadan 

kaldırır (42). TNF-α makrofajlar tarafından salınan pro-inflamatuvar bir sitokindir ve 

periodontitiste kemik kaybında rol almaktadır (43). TNF-α periodontal sağlıkta ve 

periodontitiste hem tükürükte hem de DOS’nda bulunmaktadır (44). Periodontitiste 

artmış konsantrasyonlarda bulunan TNF-α doku yıkımı ve immun yanıt ile yakından 

ilgilidir (41). Pritma ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada tükürükte TNF-α artışı kronik 

periodontitisli bireylerde periodontal sağlıklı bireylere göre anlamlı bir şekilde daha 

fazladır (42). Bu sonuçlar Frodge ve ark.’nın yaptığı periodontal sağlıklı ve 

periodontitisli bireylerin tükürük örneklerini karşılaştırdığı çalışmayla da paralellik 

göstermektedir (45). Yapılan çalışmalar (46–48) oral ve sistemik hastalıklar ile ilgili 

çeşitli enflamatuar biomarkerların tükürükte de bulunduğunu göstermektedir. Bu da 

tükürüğü kronik periodontitis gibi oral inflamatuvar durumlarda potansiyel bir 

diagnostik araç yapmaktadır (49). IL-6 ve MMP-8 gibi periodontitisin inflamatuvar ve 

immün düzenleyicileri tükürükte görülmektedir (45). IL-6 osteoklastik aktiviteyi ve 
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kemik rezorpsiyonunu destekleyen bir inflamatuvar mediatördür (50). Javed ve ark.’nın 

yaptığı bir çalışmaya gore kronik periodontitisli ve diabet başlangıcı olan hastalarda 

tükürük IL-6 seviyesi kronik periodontitisli sistemik sağlıklı bireylere gore anlamlı bir 

şekilde fazla bulunmuştur (51). IL-10 immunoproliferatif ve inflamatuvar yanıtı 

baskılayan anti-inflamatuvar bir sitokindir. Bu yüzden IL-10’un kemik 

rezorpsiyonundaki rolünü anlamak önemlidir (52). IL-10, IL-1, IL-6, ve TNF-alfa gibi 

pro-inflamatuvar sitokin ve kemokinlerin sentezini azaltabilmektedir (53,54). Bu 

yüzden IL-10 kemik homeostazında ve inflamatuvar durumda önemli bir regülatördür 

(55). IL-10’un periodontitiste ve periodontal sağlıkta tükürükteki bulunma miktarı ile 

ilgili çok fazla çalışma yapılmamıştır. Teles ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada 

periodontal hastalık varlığında tükürükte bulunan IL-10 ile sondalamada kanama 

arasında anlamlı olmayan güçsüz bir negatif korelasyon bulunmuştur (41). Tükürüğü 

diagnostik bir araç olarak kullanabilmek için IL-10’un periodontal sağlıkta ve 

periodontitiste ayrıca sistemik hastalıklarda tükürük konsantrasyonlarının daha ileri 

çalışmalarla aydınlatılması gerekmektedir.  

2.1.3. Kronik Periodontitisin Tedavisi 

Günümüzde periodontal tedavinin amacı enfeksiyonu azaltmak, inflamasyonu 

çözmek ve periodontal sağlıkla uyumlu bir klinik durum yaratmaktır (56). Periodontitis 

ilk olarak cerrahi olmayan şekilde tedavi edilir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi oral 

hijyen eğitimi ile birlikte, diş yüzey temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme (SRP) 

işlemlerinden oluşmaktadır. Buna periodontal başlangıç tedavisi de denilmektedir (57). 

Normalde bu tedavi klinik ataşman kazancı ve inflamasyonun çözülmesine bağlı olarak 

dişeti kenarında çekilme ile sonuçlanır. Beklenen bu sonuçlar gerçekleşmesine rağmen 

bazı durumlarda tedavi sonrası derin dişeti cepleri kalabilmektedir (58). Bu derin 

ceplerin tedavisi için ek olarak cerrahi tedavi gereklidir. Aynı zamanda cerrahi olmayan 

tedavi ile istenilen sonuç elde edilemezse tedaviye ek olarak sistemik antibiyotik 

kullanımı da fayda sağlayabilmektedir (59). Yapılan çalışmalar sonucunda periodontal 

hastalığa sahip bireylere başlangıç periodontal tedavisi uygulandığında sondalanabillir 

cep derinliğinde, klinik ataşman seviyesinde, gingival indeks ve sondalamada kanama 

skorlarında önemli bir düzelme olduğu kanıtlanmıştır (58,60–62). Başlangıç periodontal 

tedavisi 3-6 mm’lik dişeti ceplerine uygulandığında iltihap azalmakta ve cep derinlikleri 

sığlaşmaktadır. 6 mm’yi aşan ceplerde ise her zaman kesin başarı sağlanamadığı; diş 

kök formları, dişin konumu ve diş restorasyonları gibi faktörlerin tedavi prognozunu 
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etkilediği bilinmektedir. Bu nedenle 6 mm’yi aşan dişeti ceplerinin varlığında başlangıç 

periodontal tedavi yeterli olmaz ise cerrahi periodontal tedavi yöntemleri de tercih 

edilebilmektedir (63,64). Ayrıca periodontal başlangıç tedavisinin etkisini arttırmak 

amacıyla tüm ağız dezenfeksiyonu ve lazer uygulamaları gibi çeşitli tedavi yöntemleri 

de araştırılmaktadır. Periodontal tedavinin başarısında hastanın ağız hijyeni, hazırlayıcı 

yerel prognostik faktörler, sigara kullanımı ve diyabet gibi sistemik ve çevresel 

etyolojik faktörler de yüksek öneme sahiptir (65). 

2.2. Obezite 

Obezite vücutta fazla ve anormal bir şekilde yağ depolanması olarak 

tanımlanabilir (66). Obez bireyleri sınıflandırmak için kullanılan VKİ kilonun, boyun 

metre cinsinden karesine bölünmesi ile elde edilir. Bireyler, VKİ’nin 25 kg/m²’ye eşit 

veya üstünde olması durumunda kilolu (preobez), 30 kg/m²’ye eşit veya üzerinde olması 

durumunda da obez olarak sınıflandırılmaktadır (67). Obezite sosyal ve psikolojik 

boyutları da olan önemli bir halk sağlığı sorunudur ve gün geçtikçe daha genç bireyleri 

etkilemeye başlamıştır (68). Adipoz doku, özel bir bağ dokusu tipidir ve adiposit olarak 

adlandırılan lipit dolu hücrelerin bağlanmasıyla oluşur (69). Son yıllarda adipoz 

dokunun sadece enerji için bir depo görevi yaptığı fikri dramatik bir şekilde değişmiştir.  

Günümüzde adipoz doku çeşitli biyolojik fonksiyonların düzenlenmesinde görev alan 

aktif bir metabolik kompartman olarak kabul edilmektedir (70). Adipoz dokunun enerji 

depolama, yağda eriyen vitaminleri depolama, fiziksel koruma, termogenezis gibi 

fonksiyonları vardır ve adipositlerden ve adipoz stromal hücrelerden sentezlenen protein 

yapılı moleküllerin (adipositokin) sayesinde otokrin, parakrin ve endokrin etkileri 

olduğu da gösterilmiştir (69). Adipoz doku ve diğer biyolojik sistemler arasındaki 

iletişim adipokin adı verilen biyoaktif mediatörler tarafından sağlanmaktadır. 

Adiponektin önemli adipokinlerden bir tanesidir ve insan vücudunda çeşitli biyolojik 

olaylarda yer almaktadır (70). Dislipidemi kanda artmış total kolesterol ve trigliserit 

seviyesine ek olarak azalmış high density lipoprotein (HDL) seviyesinin beraber 

görülmesidir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), Amerikan Kalp Birliği (AHA) ve 

Amerikan Tıp Birliği’nin beraber düzenlediği Yetişkin Tedavi Paneli’ nde (ATP III ) 

açıklanan tabloda sınırlar Tablo 2-1 de gösterilmiştir (71). 
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Tablo 2-1: ATP III’ te belirlenmiş kolesterol aralıkları 

LDL Kolesterol           

<100    Optimal     

100-129   Optimale yakın ve optimalin üstü 

130-159   Sınırın üstü    

160-189   Yüksek     

≥190     Çok yüksek     

Total Kolesterol            

<200   İyi      

200-239   Sınırın üstü    

≥240     Yüksek       

HDL Kolesterol        

<40   Düşük     

≥60     Yüksek        

 

2.2.1. Obezite Tanı Yöntemleri 

Günümüzde obezitenin tanısında çeşitli yöntemler kullanılabilmektedir. Bu 

yöntemlerden bazıları Tablo 2-2 de gösterilmiştir (17,71–76). 

 

Tablo 2-2: Obezite Tanı Yöntemleri 

Antropometrik Ölçümler Laboratuvar Değerlendirmeleri 

Vücut Yağ Oranı (VYO) Biyoelektrik İmpedans Analizi 

Vücıt Kitle İndeksi Total Vücut Potasyum Tekniği 

Bel Çevresi Dual-Energy X-Ray Absorbsiometry 

Bel-Kalça Oranı 

Deri Kıvrım Kalınlığı 

Bilgisayarlı Tomografi ve Manyetik Rezonans 

Tekniği 

 

 

VKİ en çok kullanılan ve vücut yağ oranı ile iyi korelasyon gösteren bir parametredir. 

VKİ yağ miktarının genel bir göstergesidir ve yağ dağılımı hakkında bilgi vermez. 

Erişkinlerde ve çocuklarda VKİ’ne göre obezitenin sınıflandırılması Tablo 2-3’te 
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gösterilmiştir (17). 

Tablo 2-3: Dünya Sağlık Örgütü VKİ sınıflaması 

Sınıflama VKİ                     

 Başlıca limit değerler İlave limit değerler 

Zayıf <18.50 <18.50 

     Şiddetli zayıflık <16.00 <16.00 

     Zayıflık 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99 

     Hafif zayıflık 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49 

Normal Aralık 18.50 - 24.99 18.50 - 22.99 

23.00 - 24.99 

Kilolu ≥25.00 ≥25.00 

     Obezite Öncesi   (yüksek 

kilolu) 

25.00 - 29.99 25.00 - 27.49 

27.50 - 29.99 

     Obezite ≥30.00 ≥30.00 

          Obezite sınıf I 30.00 - 34-99 30.00 - 32.49 

32.50 - 34.99 

          Obezite sınıf II 35.00 - 39.99 35.00 - 37.49 

37.50 - 39.99 

          Obezite sınıf III ≥40.00 ≥40.00 

 

2.2.2. Obeziteyi Etkileyen Faktörler 

Obezite birçok sebebi olan heterojen bozukluklar sonucu ortaya çıkan bir 

hastalıktır. Vücut ağırlığı genetik, çevresel ve psikolojik faktörlerin enerji alımı ve 

tüketimine fizyolojik mediatörler yoluyla etkisi sonucu şekillenmektedir (77).  

2.2.2.1. Genetik 

Çeşitli genler obezite veya metabolik komplikasyonları ile yakından ilgilidir. 

Bunlar arasında termogenezis mekanizmasında önemli olanlar ve iştah 

düzenlenmesinde görev alanlar vardır. Obezite tek-gen bozuklukluklarında sıklıkla 

görülen bir durumdur. Örnek olarak üst vücut obezitesi, kısa boy, mental gerilik ve 

hipogonadizm gibi durumlarla karakterize Prader-Willi sendromu bunlardan biridir 

(77). 
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2.2.2.2. Çevresel Faktörler 

Yaş, cinsiyet, doğum sayısı, medeni hal, sigarayı bırakma, alkol tüketimi, 

teknolojik gelişmelerle birlikte sedanter yaşam, fast food tarzı hızlı ve yüksek kalorili 

gıdaların tüketiminin yaygınlaşması obezite gelişimine neden olan çevresel faktörler 

arasında sayılabilir (77). 

a. Enerji Harcanması 

Enerji harcamasının en değişken komponenti fiziksel aktivitedir ve toplam enerji 

harcamasının yaklaşık %20-50 arasını oluşturmaktadır. Gelişmiş ülkelerde düşük 

seviye fiziksel aktivite ile obezite arasında ilişki vardır (77). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde günde 5 saat veya daha fazla televizyon izleyen çocuklarda günde 2 

saat veya daha az televizyon izleyen çocuklara gore 5.3 kat daha fazla obezite riski 

olduğu görülmüştür (78).  

b. Enerji Alımı 

Gelişmiş ülkelerde obezite prevelansı ve artmış enerji alımı arasında direk bir 

korelasyon olduğu kanıtlanmamıştır. Karbonhidrat, yağ ve protein gibi 

makrobesinler farklı tokluk hisleri yaratmaları nedeniyle yeme alışkanlıklarını 

etkiledikleri bilinmektedir (79). Yüksek yağ oranı içeren besinlerin obezite riski 

oluşturacağına dair bazı çalışmalar mevcuttur fakat kültürler arası yapılmış 

çalışmalar bunları desteklememektedir (80). 

c. Kültür 

Gelişmiş ülkelerde endüstriyelleşme ve diyetin batılılaşması sonucu obezite 

prevalansının arttığı görülmüştür (77). 

d. Hamilelikte Beslenme 

Genetik yatkınlıktan bağımsız olarak fetal dönemde yetersiz beslenmenin 

ilerleyen dönemlerde obezite, hipertansiyon ve tip 2 diyabete sebep olabileceği 

gösterilmiştir (81). 

2.2.3. Obezite ve Tükürük 

Yağ kütlesinin artışı; çeşitli adipokinlerin salınımı, lipid ve glukoz 

metabolizmasında meydana gelen değişiklikler, enflamasyon ve ateroskleroz ile 

yakından ilişkilidir (82). Adiponektin insulin duyarlılığı, anti-inflamatuvar ve anti-

aterojenik etkileri sayesinde yüksek öneme sahip bir adipokindir (83,84). Adiponektin 

seviyeleri, VKİ ile zıt yönde bir ilişki göstermektedir ve obezite, metabolik sendrom, 

koroner kalp hastalığı ve akciğer hastalıkları ile yakından ilişkilidir (85,86). Son 
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zamanlarda yapılan çalışmalarda biyolojik rolü tam olarak anlaşılamamış olsa bile 

tükürükte adiponektin bulunduğu kanıtlanmıştır (87,88). Ancak obez bireylerde 

tükürükte bulunan adiponektin seviyeleri hakkında çok az bilgi mevcuttur ve tükürük 

adiponektininin potansiyel bir diagnostik faktör olarak kullanılabilirliği 

kanıtlanmamıştır. Nigro ve ark. obez bireyler ile normal kilodaki bireylerin adiponektin 

tükürük seviyelerini karşılaştırdıkları bir çalışmada total tükürük adiponektin 

seviyesinde anlamlı bir fark bulamamışlardır, ancak obez bireylerde kontrol grubuna 

göre bir miktar daha fazla adiponektin seviyesi olduğunu görmüşlerdir (89). Goodson 

ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada obez pediatrik bir populasyonda kontrol grubuna gore 

azalmış tükürük adiponektin seviyeleri bulmuşlardır. Aynı çalışmada tükürük c-reaktif 

protein (CRP) seviyesi obez bireylerde normal kilolu bireylere gore neredeyse 6 kat 

daha fazla bulunmuştur (90). Bugüne kadar yapılan çalışmalar adiponektinin anti-

inflamatuvar etkiler yarattığını göstermektedir. Adiponektin; TNF-α ve IL-6 üretimini 

inhibe ederken; TNF-α ve IL-6 da adipositlerden adiponektin üretimini baskılamaktadır 

(91). IL-6 ve TNF-α obezitede serum ve adipoz dokuda yüksek seviyede 

bulunmaktadırlar (92). Acurio ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada IL-6 nın tükürük 

seviyesi ile VKİ arasında herhangi bir ilişki bulunamamıştır (93). Obez bireylerde 

tükürükte bulunan sitokinler ve bunların VKİ ile ilişkisi ile ilgili çalışmalar yetersizdir. 

Özellikle obez bireylerde periodontal hastalık durumunda ve periodontal tedavi sonrası 

tükürükte bulunan bazı sitokinlerin seviyelerinin nasıl değiştiğinin bilinmesi tükürüğün 

diagnostik bir araç olarak kullanılmasında fayda sağlayacaktır. 

2.3. Obezite ve Kronik Periodontitis İlişkisi 

2.3.1. Obezitenin Periodontal Dokular Üzerine Etkileri 

Obez bireylerin dolaşımında adipoz dokudan da salgılanan ve hem obezitenin 

hem de periodontitisin patofizyolojisinde yer alan TNF-α ve IL-6 yüksek seviyelerde 

bulunmaktadır. Ayrıca bu sitokinlerin serum seviyeleri kilo kaybı ile birlikte 

azalabilmektedir (94). Obezitenin periodonsiyum üzerine etkisi bozulmuş-glikoz 

toleransı (95), dislipidemi (96) ve TNF-α (97), IL-6 (98), adiponektin (99) ve leptin 

(100) gibi inflamatuvar sitokinler tarafından düzenlenebilmektedir. Yüksek 

seviyelerdeki TNF-α, fibroblast stimulasyonu ve kemik rezorpsiyonunu aktive eden 

osteoklast stimulasyonu ile hali hazırda bulunan periodontal hastalığın şiddetini 

arttırabilmektedir (1). Nassar ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada dietle indüklenen 

obeziteye sahip farelerde daha yüksek seviyelerde alveolar kemik yıkımı olduğu 
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görülmüştür. Kanıtlar adipoz dokunun inflamatuvar sitokinler için bir rezervuar görevi 

gördüğünü göstermektedir. Bu durumda adipoz dokunun artması inflamatuvar konak 

cevabın aktivasyonunun artmasına yol açabilmekte bu da obez bireyleri periodontal 

hastalığa daha yatkın hale getirebilmektedir (101). TNF-α, obezite ve inflamasyon da 

görev alan pro-inflamatuvar bir sitokindir ve periodontitisin ilerlemesinde önemli bir 

role sahiptir (102). TNF-α ve IL-6 gibi sitokinlerin, CRP gibi akut faz proteinlerin 

artması düşük-seviye sistemik inflamasyonun oluşmasına katılmaktadır ve periodontal 

doku yıkımını arttırabilmektedir. Leptin adipoz doku tarafından salgılanan bir protein 

olup, besin alımı ve enerji harcanımını düzenler (103) ve diğer pro-inflamatuvar 

sitokinlerin üretimini stimule eder (104–106). Yapılan çalışmalar periodontitisin şiddeti 

ile lokal ve dolaşımdaki leptin seviyeleri arasında bağlantı olduğunu göstermişlerdir 

(107,108). Resistin adipoz dokuda bulunan immun hücreler tarafından üretilen bu 

yüzden de inflamatuvar proçesin başlamasında görev alan diğer bir proteindir. 

Resistinin pro-inflamatuvar özellikleri arasında TNF-α ve IL-6  salgılanması ve 

adiponektinin anti-inflamatuvar etkilerinin bozulması bulunmaktadır (109,110). 

Periodontitiste artmış resistin seviyeleri görülmektedir (95,111). Zimmermann ve 

ark.’nın yaptığı bir çalışmada, serum resistin seviyelerinin obez periodontitisli ve 

normal kilolu periodontitisli hastalarda arttığı görülmüştür. Bu çalışmaya gore 

periodontal inflamasyon obeziteden bağımsız olarak resistinin sistemik seviyesinin 

değiştirebilmektedir (112). Yukarıda belirtilen pro-inflamatuvar sitokinlere ek olarak 

adipoz doku adiponektin gibi bazı anti-inflamatuvar sitokinlerde salgılamaktadır. Obez 

bireylerde normal kilolu bireylere gore adiponektinin plazma seviyesi daha azdır. Aynı 

zamanda yapılan çalışmalar periodontal hastalığa sahip bireylerde de azalmış 

adiponektin serum seviyelerine ve fonksiyonlarına rastlandığını göstermektedir (112).  

2.3.2. Kronik Periodontitisin Obezite Üzerine Etkileri 

Periodontitis resistin ve adiponektinin dolaşımdaki seviyelerini 

etkileyebilmektedir. Aynı zamanda obezite ve periodontitis dolaşımdaki leptin 

seviyelerini pro-inflamasyonu arttıracak şekilde etkileyebilmekte bu durumda her iki 

hastalığın sistemik inflamasyonda role sahip olduğunu göstermektedir (112). Pg gibi 

periodontal patojenlerden salgılanan lipopolisakkaritler dolaşımdaki TNF-α seviyelerini 

arttırmaktadır. Bu durum insülin rezistansına ve ateromatöz değişikliklere yol 

açmaktadır (113,114). Bu, kötü periodontal durum ile obezite arasındaki ilişkinin olası 
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nedenlerinden biri olabilir. Aynı zamanda periodontitiste artış gösteren serum CRP 

seviyeside obeziteyle ilişkide önemli rol oynamaktadır (115). 

2.3.3. Epidemiyolojik Çalışmalardan Elde Edilen Bilgiler 

Zimmermann ve ark. yaptıkları bir çalışmada, periodontitisli hastalarda 

periodontal sağlıklı hastalara göre serum resistin seviyeleri daha yüksekken, 

adiponektin seviyeleri daha düşük bulunmuştur. Normal kilolu ve periodontal sağlıklı 

bireyler en düşük serum leptin seviyesine sahiptirler. Buna ek olarak, leptin ve IL-6 pro-

inflamatuvar sitokinleri obezite ve periodontitisli hastalar ile ilişkili bulunmuştur. Bu 

bulgulara göre, obezite ve periodontitisin birbirlerinden bağımsız olarak veya beraber 

adipositokinlerin lokal ve sistemik seviyelerini genel olarak pro-inflamasyon yönünde 

değiştirmekte olduğu söylenmiştir (112). Diğer bir çalışmada obez veya normal kilodaki 

hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkileri karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada 

obez bireylerde TNF-α, IL-6 ve leptin seviyelerinde istatiksel olarak anlamlı azalmalar 

görülmüştür ve normal kilodaki bireylerde sadece IL-6 seviyesinde azalma görülmüştür. 

CRP seviyeleri ise iki grupta da değişmemiştir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi her 

iki grupta da tüm klinik parametrelerde önemli gelişmeler sağlamıştır. Bu çalışma bu 

konuda yapılan diğer çalışmalar ile tutarlılık içerisindedir ve obezitenin cerrahi olmayan 

periodontal tedavi üzerinde negatif bir etkisi olmadığını savunmaktadır. Bu çalışmadan 

elde edilen sonuçlara göre; klinik olarak başarılı bir cerrahi olmayan periodontal tedavi 

dolaşımdaki TNF-α, IL-6 ve leptin seviyelerini düşürerek sistemik inflamasyonu 

azaltmakta ve lipid profilinde herhangi bir değişiklik sağlamamasına rağmen obez 

bireylerde insülin duyarlılığında azalma sağlayabilmektedir (94). Dalla Vecchia CF ve 

ark. yaptıkları bir meta-analizde, obezite kadınlarda periodontitisle anlamlı düzeyde 

ilişkili bulunmuş olup, obez kadınların normal kilodaki kadınlara göre %80 oranında 

daha fazla periodontitis geliştirme riskine sahip oldukları söylenmiştir. Periodontitis ile 

obezitenin sigara içen kadınlarda daha güçlü olduğu tespit edilmiştir (116). D vitamini 

kemik büyümesi ve korunmasında önemli bir göreve sahiptir. Yakın zamanda D 

vitamininin periodontal hastalık, diş kaybı ve dişeti inflamasyonu üzerinde pozitif 

etkilere sahip olduğu söylenmiştir. Bu etkileri kemik metabolizması üzerindeki rolü ile 

değil anti-inflamatuvar mekanizmalardaki rolü ile sağlamaktadır. Teles ve ark.’nın 

yaptıkları bir çalışmada, adiponektin/D vitamini arasında ve IL-6/leptin arasında pozitif 

korelasyon görülürken, IL-6/D vitamini arasında ve leptin/D vitamini arasında negatif 

korelasyon görülmüştür (117). Akman ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, serum 
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trigliserit seviyeleri plak indeksi, sondalanabilir cep derinlikleri ve klinik ataşman 

seviyeleri arasında pozitif korelasyonlar olduğu görülmüştür. HDL ve klinik periodontal 

parametreler arasında ise negatif korelasyon görülmüştür. Aynı zamanda periodontal 

parametrelerin artan VKİ ile birlikte arttığı bulunmuştur (2). 

Sonuç olarak obezite ve periodontitis çeşitli sitokinler, proteinler ve vitaminler 

yoluyla birbirleri ile ilişkili iki hastalık olarak Kabul edilmektedir. Her ikisi de 

inflamatuvar hastalıklardır ve bu iki hastalık arasındaki ilişkiyi daha iyi anlayabilmek 

için daha fazla bilimsel çalışma gerekmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 
Araştırmaya İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi'ne başvurmuş 20 

periodontal sağlıklı ve normal kilolu, 20 kronik periodontitisli ve normal kilolu, 20 

kronik periodontitisli ve obez, 20 periodontal sağlıklı ve obez birey antropometrik 

değerlendirmeler ve periodontal bulgulara göre çalışmamıza  dahil edilmiştir. Obez 

bireylerde WHO VKİ snıflandırmasına göre VKİ’si 30 ve üstü olma şartı aranmıştır. 

Hastaların seçiminde aşağıdaki kriterlerin sağlanması arandı; 

1. Düzenli kullandıkları herhangi bir ilacın bulunmaması 

2. Sigara kullanmamış olmaları 

3. Son altı ay içerisinde antibiyotik kullanmamış olmaları 

4. Periodontal cerrahi tedavi geçirmemiş olmaları 

5. Son bir yıl içerisinde periodontal tedavi görmemiş olmaları 

6. Hamile olmamaları ya da emzirme döneminde bulunmamaları 

7. 25-50 yaş aralığında olmaları 

8. 3. Molar dişler haricinde ağızda en az 20 diş bulunması 

9. Hemoglobin A1C (HbA1C) 6,5 % olması 

10.  Açlık kan şekeri 70-105 mg/L olması 

Kontrol grupları mümkün olduğu kadar yaş ve cinsiyet eşleşmesine dikkat 

edilerek oluşturuldu. Hastaların ayrıntılı sistemik anamnezi alındı ve yapılacak ağız içi 

muayenede tüm dokular değerlendirildi. Periodontal durumun tespit edilebilmesi için 

aşağıdaki klinik indeksler ve ölçümler yapılmıştır:  

Plak indeksi (Pİ), Gingival indeks (Gİ), Sondalanabilir cep derinliği (SCD), 

Sondalamada kanama (SK), Klinik ataşman düzeyi (KAS).  

Çalışma populasyonunu oluşturmak üzere Ocak 2015 ve Nisan 2015  tarih 

aralığında, toplam 3 ay hasta değerlendirmesi yapıldı. Değerlendirmeler sonucunda 45 

test grubu ve 40 kontrol grubu hastası araştırmaya dahil edildi. Test grubu hastaları 

arasından beş bireyin çeşitli nedenlerden ötürü (sağlık, randevulara riayet edilmemesi 
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vb) çalışma kapsamı dışına çıkarılması neticesinde 40 test grubu ve 40 kontrol grubu 

hastası ile araştırma sonuçlandırıldı. 

3.2. Çalışma Planlaması 

Çalışma çizelgesi Tablo 3’de gösterildiği şekilde oluşturulmuştur. 
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Tablo 3: Çalışma Çizelgesi 

 

 

- 6. GÜN Hastanın test grubuna dahil edilmesi 

(Anamnez, Onam, Radyografilerin alınması, Antropometrik ölçüm 

kayıtlarının alınması ) 

Periodontal kayıtların alınması 

- 5. GÜN Biyokimyasal incelemeler için kan  ve tükürük örneklerinin toplanması 

- 4. GÜN Periodontal başlangıç tedavisi 

Diş yüzeyi temizliği ve ağız hijyeni eğitimi 

- 2. GÜN İki segment kök yüzeyi düzleştirme işlemi 

Ağız hijyeni kontrolü ve ağız hijyen eğitimi tekrarı 

Bireylerin kontrol grubuna dahil edilmesi 

Periodontal kayıtların alınması 

0. GÜN İki segment kök yüzeyi düzleştirme işlemi 

Ağız hijyeni kontrolü ve ağız hijyen eğitiminin tekrarı 

Kontrol grubu hastalarından biyokimyasal incelemeler için kan alınması 

ve tükürük örneklerinin toplanması 

1. ay İyileşme ve ağız hijyeni kontrolü, ağız hijyen eğitimi tekrarı 

3. ay 3.ay biyokimyasal incelemeler için kan ve tükürük örneklerinin 

toplanması 

3.ay periodontal kayıtların alınması 
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3.3. Anamnez ve Onam Formu 

Hastalardan alınan detaylı anamnez ve yapılan klinik ve radyografik 

değerlendirmeler sonucunda araştırma için seçim kriterlerini sağlayan hastalar herhangi 

bir işlem yapılmadan önce sözlü olarak çalışma hakkında bilgilendirildi. Hastalara onam 

formu okutularak, çalışmaya katılmayı düşündükleri taktirde imzalamaları istendi. 

Seçim kriterlerine uygunluk gösteren hastalara tedavi işlemlerine başlamadan önce, 

kronik periodontitis, MDP’dan korunma yöntemleri, ağız hijyeni eğitimi, yapılacak olan 

periodontal başlangıç tedavisi hakkında detaylı bilgiler verildi. Hastalara modifiye Bass 

fırçalama yöntemi, diş ipi ve arayüz fırçası kullanımı öğretildi. Günde üç kez, dişlerini 

bu tekniğe göre fırçalamaları ve fırçalamayı takiben arayüz temizliği yapmaları 

öğütlendi. Başlangıç tedavisi dahilinde, oklüzal travmaya neden olan erken temas 

noktaları eğer varsa saptanıp, ortadan kaldırıldı. Çürük dişler mevcutsa, tedavileri 

gerçekleştirildi. Supragingival ve subgingival dişyüzeyi temizlikleri ultrasonik cihazlar  

ve el aletleri  birlikte kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Supragingival temizlik sonrası 

cila pastası ve fırça yardımı ile polisaj işlemi yapılmıştır. Başlangıç tedavisi iki gün ara 

ile çalışılarak ortalama üç seans içinde bitirilmeye çalışılmıştır. Başlangıç tedavisinin 

bitirilmesinden dört hafta sonra, genel ağız hijyeni açısından da yeniden değerlendirilen 

hastalar üç ay takip edilmiştir. 3. ayda ağız içi kayıtlar ve tükürük örneklerinin 

toplanması ve antropometrik ölçümler tekrarlanmıştır. 

Form 1: Anamnez ve Onam Formu 

 

3.4.Ağız içi kayıtlar 

Araştırmada kullanılan ağız içi ölçümler belirli bir düzen içinde yapıldı ve bu 

düzene göre özel hazırlanmış veri kayıt formlarına, başlangıç tedavisinden önceki 

ölçümler ve başlangıç tedavisinden sonra 3.aydaki ölçümler kaydedildi. Periodontal 

indeks ve klinik ölçümlerde Williams tipi periodontal sonda kullanılmıştır. Çalışmada 

kullanılan indeksler ve ölçümler yukarıda belirtilmiştir. Bu indeks ve ölçümlerin detaylı 

açıklamaları ise aşağıdadır. 

Form 2: Periodontal Araştırma Formu 
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3.4.1. Plak İndeksi (Pİ)  

Dişler pamuk tampon ile izole edilerek, hava ile kurutuldu ve üzerlerindeki 

MDP gözle ve muayene sondu ile değerlendirildi. Mezio-bukkal, bukkal orta nokta, 

disto-bukkal ve oral orta nokta olmak üzere dört yüzde 0-3 arasında indeks değerleri 

verildi (118). 

3.4.2. Sondalamada Kanama (SK) 
Sondalanabilir cep derinliği ölçümünü takiben gözle değerlendirme yapılıp, 

kanama var (+) ya da yok (-) şeklinde değerlendirilmiştir. 

3.4.3. Gingival İndeks (GI) 
Löe ve Silness tarafından 1963 yılında dişeti iltihabının belirlenmesinde 

kullanılmıştır. Interdental ve marjinal dişetinin görünümüne bağlı olarak skor 0-3 

arasında indeks değerleri verilmiştir. 

   Skor 0: Sağlıklı dişeti 

   Skor 1: hafif iltihap, renkte değişiklik, ödem ve parlaklık, sondalamada kanama yok 

   Skor 2: orta derecede iltihap, kızarıklık, ödem, kanama, sondalamada kanama var 

   Skor 3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem, ülser, spontan kanamaya eğilim 

3.4.4. Sondalanabilir Cep Derinliği (SCD) 

Her dişin bukkal ve oral yüzeylerinden olmak üzere; meziyal, distal ve orta 

noktalarından (toplam altı bölgeden) ölçüm yapıldı. Sondalanabilir cep derinliği dişin 

uzun eksenine paralel olarak yerleştirilen periodontal sonda kullanılarak cep tabanı ile 

dişeti kenarı arasındaki mesafe olarak ölçüldü. 

3.4.5. Klinik Ataşman Seviyesi (KAS) 

Her dişin bukkal ve oral yüzeylerinden olmak üzere; meziyal, distal ve orta 

noktalarından (toplam altı bölgeden) ölçüm yapıldı. Periodontal cep içerisine ve dişin 

uzun eksenine paralel olarak yerleştirilen periodontal sonda kullanılarak cep tabanı ile 

mine sement sınırı arasındaki mesafe ölçüldü. 

3.5. Biyokimyasal Parametreler 
Çalışmaya dahil edilen bireylerin biyokimyasal incelemeleri İstanbul Üniversitesi 

Tıp Fakültesi bünyesinde Mikrobiyoloji Anabilim Dalı Merkez Laboratuvarı’nda 
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yapılmıştır. Çalışmamızda  periodontal hastalıkta meydana gelen doku yıkımının çeşitli 

aşamalarında etkili olduğu bilinen TNF-α ve IL-6, obez bireylerde azaldığı gözlemlenen 

adiponektin ve anti-enflamatuar özelliğe sahip IL-10 düzeylerinin belirlenmesi amacıyla 

tükürük sıvısı örnekleri alınmıştır. Bu örnekler ELISA testi ile değerlendirilmiştir. 

3.5.1. Tükürük Örneklerinin Toplanması 

Hastalardan son öğünlerinden en az yarım saat sonra, minimal olarak stimüle 

edilen tükürüklerini (5 ml) steril universal tüplere tükürmeleri istenmiştir. Kan ile 

kontamine olan örnekler tekrarlanmıştır. Toplanan örnekler 4000 devirde 10 dakika 

santrifüj edildikten sonra steril ependorf tüplerinde -80°C ‘de analiz gününe kadar 

saklanmıştır. 

Tükürük örnekleri  çalışmanın  90.  gününde  tekrar   alınmıştır.  

3.5.2. Adiponektin, IL-6, IL-10, ve TNF-α Analizi 

Tükürük örneklerinin tamamı toplantıktan sonra enzyme-linked immunosorbent 

assay (ELISA) testi ile test üreticisinin protokollerine uygun olarak örneklerde 

adiponektin♯, IL-6¶, IL-10††, ve TNF-α‡‡ sitokin seviyeleri incelenmiştir. Adiponektin, 

IL-6, IL-10 ve TNF- α için minimum tespit edilebilir doz sırasıyla 0.2 mg/L, <2 pg/mL, 

<4.9 pg/mL, ve <8 pg/mL dir. 

3.5.3. CRP ve Lipid Analizleri 

CRP ve lipid analizleri İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Merkez 

Biyokimya Laboratuvarında yapılmıştır. 

3.6. VKİ Hesaplaması 

Obezite ölçütü olarak kabul edilen VKİ kg cinsinden vücut ağırlığının, metre 

cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde edildi. Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından yapılan sınıflamada VKİ:18.50-24.99 normal, 25-29.9 fazla kilo, ≥30 obezite 

olarak tanımlanmaktadır (4).  

 

 

♯ Human Adiponectin ELISA kit, Shanghai Yehua Biological Technology Co., Ltd. 

¶, ††, ‡‡ DIACLONE HUMAN ELISA KITS 
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3.7. İstatistiksel Değerlendirme 

Veriler ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yüzde ve sayı 

olarak sunuldu. Sürekli değişkenlerin normal dağılımına Shapiro Wilk testi ile bakıldı. 

İki grup arasındaki kıyaslamalarda normal dağılım şartı sağlandığı durumda 

İndependent Samples t testi, sağlanmadığı durumda Mann Whitney u testi kullanıldı.  

İkiden fazla grup ile sürekli değişkenlerin kıyaslanmasında normal dağılım şartı 

sağlandığı durumda ANOVA testi, sağlanmadığı durumda Kruskal Wallis testi 

kullanıldı. Katagorik değişkenler arasındaki kıyaslama ise Ki-kare testi ve Fisher’s 

Exact test ile yapıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. %95 güven 

aralığında,%99 güçte önce KAS 4.03±0,53 sonra  KAS 1,96±0,07 olduğu durumda 

minimum 20 hasta yeterli hesaplanmıştır.  
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4. BULGULAR 

Klinik, biyokimyasal ve antropometrik bulguların değerlendirilmesi amacaıyla 

20 kronik periodontitisli obez birey (KPO), 20 kronik periodontitisli normal kilolu birey 

(KPNK), 20 periodontal sağlıklı obez birey (PSO) ve 20 periodontal sağlıklı normal 

kilolu birey (PSNK) çalışmamıza dahil edilmiştir.  Araştırmamıza katılan bireylerin 

demografik ve antropometrik bulguları Tablo 4-1 de verilmektedir. 

Tablo 4-1: Hastaların demografik ve antropometrik bulguları 

 

Değişken  KPO  KPNK  PSNK  PSO  p 

 

Yaş(Ort ±ss)   36.15±4.51 35.50±5.43 32.75±5.15 35.50±5.43 0.168* 

 

Range  27-42  25-45  26-44  25-45   

 

Cinsiyet  10/10  4/16  7/13  8/12  0.255** 

(Erkek/Kadın)    

 

VKİ (kg/m2)a 37.33±4.01♯ 22.26±1.99 21.48±2.15 39.80±2.23♯   <0.001 

 

* ANOVA (Yaş)  **X2 (Cinsiyet)                                                                                        p<0,05 
a: Kilonun boyun karesine bölünmesi 
♯: PSNK ve KPNK ya göre anlamlı farklılık 

 

KPO ve PSO grupları VKİ leri PSNK ve KPNK gruplarına göre anlamlı oranda yüksek 

bulunmuştur. 

4.1. Başlangıç Periodontal Bulguların Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

Başlangıçtaki periodontal kayıtların gruplar arası değerlendirilmesi Tablo 4-2 ve Şekil 

4-2 ‘ de gözlenmektedir. 
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Tablo 4-2: Başlangıç periodontal indeks değerlerinin gruplar arası 

değerlendirilmesi 

Başlangıç 

Periodontal 

Parametreler 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p 

 

Pİ 

 

 

0.71±0.17 0.93±0.10  0.19±0.07 0.18±0.04 <0.001* 

GI 0.96±0.41  1.57±0.02  0.16±0.02 0.17±0.03 <0.001* 

 

 

SK (%) 

 

 

0.71±0.14  

 

 

0.73±0.07  

 

 

0.17±0.03 

 

 

0.17±0.02 

 

 

<0.001** 

 

 

KAS (mm)        

 

 

4.03±0.53  

 

 

4.06±0.26  

 

 

1.97±0.06 

 

 

1.96±0.07 

 

 

<0.001* 

 

 

SCD (mm) 

 

 

3.86±0.62  

 

 

3.08±0.24  

 

 

1.97±0.06 

 

 

1.96±0.07 

 

 

<0.001* 

*Non-parametric kruskal-wallis **Parametric ANOVA 

 

KPO ve KPNK grubu olguların başlangıç Pİ düzeyleri, PSNK ve PSO grubu olguların 

başlangıç Pİ düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

 

KPO ve KPNK grubu olguların başlangıç GI düzeyleri, PSNK ve PSO grubu olguların 

başlangıç GI düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

 

KPO ve KPNK grubu olguların başlangıç SK düzeyleri, PSNK ve PSO grubu olguların 

başlangıç SK düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

 

KPO ve KPNK grubu olguların başlangıç KAS düzeyleri, PSNK ve PSO grubu 

olguların başlangıç KAS düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 
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KPO ve KPNK grubu olguların başlangıç SCD düzeyleri, PSNK ve PSO grubu 

olguların başlangıç SCD düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 
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Şekil 4-2: Başlangıç periodontal indeks değerlerinin gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

KPO KPNK PSNK PSO

Başlangıç
3. Ay



 26 

4.1.1 Kontrol grubu ve test grubu Pİ bulgularının Grup İçi ve Gruplar Arası 

Değerlendirilmesi 

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Pİ kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-3 ve Şekil 4-3 ‘ de gözlenmektedir. 

Tablo 4-3: Tüm gruplara ait Pİ bulgularının grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

Pİ 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 0.71±0.17 0.93±0.10 0.19±0.07 0.18±0.04 <0.001* 

3. ay 0.14±0.11 0.22±0.06   <0.001* 

p** 

 

0.00** 

 

0.00**    

   * Non-parametrik Kruskal Wallis Test         **Wilcoxon Test                                               p<0.05 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

 

Grup içi değerlendirmede her iki kronik periodontitis grubunda da Pİ değerleri 

başlangıca göre 3. Ayda anlamlı azalma göstermiştir. 

Gruplar arası değerlendirmede başlangıç Pİ değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK ve 

PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. KPO ve KPNK grupları Pİ 

değerleri arasında başlangıç ölçümünde anlamlı bir fark yoktur.  

Gruplar arası değerlendirmede 3. Ay Pİ değeri KPO grubunda KPNK grubuna göre 

anlamlı oranda düşük bulunmuştur. 
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Şekil 4-3: Tüm gruplara ait PI bulgularının grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.1.2. Kontrol Grubu ve Test Grubu  Gİ Bulgularının Grup İçi ve Gruplar   Arası   
Değerlendirilmesi 
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Gİ kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi  Tablo 4-4 ve Şekil 4-4 ‘ de gözlenmektedir. 

Tablo 4-4: Tüm gruplara ait GI değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

GI 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 0.96±0.41  1.57±0.02  0.16±0.02 0.17±0.03 <0.001* 

3. ay 0.06±0.04  0.02±0.02    <0.001* 

p** 

 

0.00** 0.00**    

   * Non-parametrik Kruskal Wallis Test         **Wilcoxon Test                                                 p<0.05 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

 

Grup içi değerlendirmede GI değerleri her iki kronik periodontitis grubunda da 

başlangıca göre anlamlı azalma göstermiştir (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede başlangıç GI değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK 

ve PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede 3. Ay GI değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK ve 

PSO gruplarına göre anlamlı oranda düşük bulunmuştur (p< 0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede KPO ve KPNK gruplarında 3. Ay GI değeri arasında 

anlamlı bir fark bulunumamıştır. 
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Şekil 4-4: Tüm gruplara ait GI değerinin grup içi ve  gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.1.3. Kontrol Grubu ve Test Grubu  SK Bulgularının Grup İçi ve Gruplar Arası 
Değerlendirilmesi 
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu SK kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-5 ve Şekil 4-5 ‘ de gözlenmektedir. 

Tablo 4-5: Tüm gruplara ait SK değerinin grup içi ve gruplar arası 

Değerlendirilmesi 

 

SK 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 0.71±0.14  0.73±0.07 0.17±0.03 0.17±0.02 <0.001* 

3. ay 0.12±0.06  0.13±0.06   <0.001* 

p** 

 

<0.001** 0.00**    

* Parametrik ANOVA         ** Paired Samples Statistics     p<0.05 

 
*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

 

Grup içi değerlendirmede SK değerleri her iki test grubunda da başlangıca göre anlamlı 

azalma göstermiştir (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede başlangıç SK değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK 

ve PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede 3. Ay SK değeri KPO grubunda PSNK ve PSO 

gruplarına göre anlamlı oranda düşük bulunmuştur (p< 0,05). 
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Şekil 4-5: Tüm gruplara ait SK değerinin grup içi ve gruplar arası 

Değerlendirilmesi 
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4.1.4. Kontrol Grubu ve Test Grubu  KAS Bulgularının Grup İçi ve Gruplar   
Arası Değerlendirilmesi 
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu KAS kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-6 ve Şekil 4-6’da gözlenmektedir. 

Tablo 4-6: Tüm gruplara ait KAS değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

KAS 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 4.03±0.53 4.06±0.26 1.97±0.06 1.96±0.07 <0.001* 

3. ay 2.96±0.52 2.90±0.24   <0.001* 

p** 

 

0.00** 0.00**    

* Non-parametrik Kruskal Wallis Test         **Wilcoxon Test                                                       p<0.05 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 
 

Grup içi değerlendirmede KAS değerleri her iki kronik periodontitis grubunda da 

başlangıca göre anlamlı azalma göstermiştir (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede başlangıç KAS değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK 

ve PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede 3. Ay KAS değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK ve 

PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p< 0,05).. 

Gruplar arası değerlendirmede KPO ve KPNK gruplarında 3. Ay KAS değerleri 

arasında anlamlı bir fark bulunumamıştır. 
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Şekil 4-6: Tüm gruplara ait KAS değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.1.5. Kontrol Grubu ve Test Grubu SCD Bulgularının Grup İçi ve Gruplar Arası 
Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu KAS kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-7 ve Şekil 4-7 ‘ de gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-7: Tüm gruplara ait SCD değerinin grup içi ve gruplar arası 
değerlendirilmesi  

 

 

SCD 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 3.86±0.62 3.08±0.24 1.97±0.06 1.96±0.07 <0.001*** 

3. ay 2.55±0.39 2.53±0.08   <0.001*** 

p** 

 

0.00* 0.00*    

* Non-parametrik Kruskal Wallis Test         **Wilcoxon Test                                                       p<0.05 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede SCD değerleri her iki kronik periodontitis grubunda da 

başlangıca göre anlamlı azalma göstermiştir (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede başlangıç SCD değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK 

ve PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede 3. Ay SCD değeri KPO ve KPNK gruplarında PSNK ve 

PSO gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p< 0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede KPO ve KPNK gruplarında 3. Ay SCD değerleri 

arasında anlamlı bir fark bulunumamıştır. 
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Şekil 4-7: Tüm gruplara ait SCD değerinin grup içi ve gruplar arası 
değerlendirilmesi  
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4.2. Gruplar Arası Başlangıç Sistemik Bulguların Değerlendirilmesi 

Başlangıç kan değerlerinin gruplara göre değerlendirilmesi Tablo 4-8 ve Şekil 4-8 ‘ de 

gözlenmektedir. 

Tablo 4-8: Başlangıç sistemik biyokimyasal bulguların gruplar arası 

değerlendirilmesi 

*  Parametric ANOVA  ** Non-parametric kruskal-wallis              p<0.05 

  

KPO grubu olguların başlangıç HDL düzeyleri, KPNK, PSNK ve PSO grubu olguların 

başlangıç HDL düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı düşüktür (p<0.05). 

KPO grubu olguların başlangıç LDL düzeyleri, PSNK grubu olguların başlangıç LDL 

düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

KPO grubu olguların başlangıç TRG düzeyleri, KPNK ve PSNK grubu olguların 

başlangıç TRG düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

PSNK grubu olguların başlangıç TRG düzeyleri, PSO grubu olguların başlangıç TRG 

düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı düşüktür (p<0.05). 

Başlangıç 

Sistemik 

Parametrel

er 

  

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p 

 

HDL 

(mg/dL) 

 

 

42.55±11.73 51.25±10.15 54.20±9.06 56.75±6.96 <0.001* 

LDL 

(mg/dL) 

124.53±17.90 109.34±41.40 100.06±30.81 114.33±23.19 0.003** 

 

TRG 

(mg/dL) 

 

175.35±145.55  

 

81.72±29.63 

 

72.35±23.14 

 

95.47±16.75 

 

<0.001** 

 

CRP 

(mg/dL) 

 

0.64±0.51 

 

0.27±0.33 

 

0.10±0.07 

 

0.58±0.32¶ $ 

 

<0.001** 
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KPO ve PSO grubu olguların başlangıç CRP düzeyleri, KPNK ve PSNK grubu 

olguların başlangıç CRP düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 
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Şekil 4-8: Başlangıç sistemik biyokimyasal bulguların gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.2.1. Kontrol Grubu ve Test Grubu HDL Değerlerinin Grup İçi ve Gruplar 
Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu HDL kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-9 ve Şekil 4-9 ‘ da gözlenmektedir. 

Tablo 4-9: Tüm gruplara ait HDL değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

HDL 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 42.55±11.73  51.25±10.15 54.20±9.06 56.75±6.96 <0.001 

3. ay 50.07±8.88 58.79±8.56     0.001 

p** 

 

0.00 

 

0.00    

*Parametric ANOVA  **  Paired samples statistic           p<0.05 
 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede HDL  değerleri her iki kronik periodontitis grubunda da 

başlangıca göre anlamlı artış göstermiştir (p< 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede HDL değeri tüm zamanlarda en düşük KPO grubunda 

gözlenmiştir. KPO grubu HDL değeri PSNK ve PSO grupları HDL değerlerine göre 

anlamlı oranda düşüktür (p<0,05). 

 3. Ay değerlendirmede KPO grubu HDL değeri KPNK grubu HDL değerinden anlamlı 

oranda düşüktür (p<0,05).  

3. ay değerlendirmede KPO, PSNK ve PSO grupları HDL değerleri arasında anlamlı bir 

fark bulunamamıştır. 
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Şekil 4-9: Tüm gruplara ait HDL değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.2.2. Kontrol Grubu ve Test Grubu LDL  Değerlerinin Grup İçi ve Gruplar 
Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu HDL kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-10 ve Şekil 4-10 ‘ da gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-10: Tüm gruplara ait LDL değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

 

LDL 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 124.53±17.90 109.34±41.40 100.06±30.81 114.33±23.19 0.003 

3. ay 121.37±25.14 99.71±34.72   0.003 

p** 0.42 0.01    
 * Non-parametric kruskal-wallis   ** Wilcoxon test                   p<0.05 

 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede LDL değerlerinde  KPO grubunda başlangıca göre anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (p>0,05).  

Grup içi değerlendirmede LDL değerlerinde KPNK grubunda başlangıca göre 3. Ayda 

anlamlı azalma görülmüştür (p<0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede KPO grubu LDL değeri PSNK grubu LDL değerine göre 

başlangıç ve 3. Ayda anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede KPO grubu 3. Ay LDL değeri KPNK grubu LDL 

değerine göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Başlangıç ve 3. Ay değerlendirmede KPNK, PSNK ve PSO grupları arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır (p>0,05). 
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Şekil 4-10: Tüm gruplara ait LDL değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.2.3. Kontrol Grubu ve Test Grubu TRG Değerlerinin Grup İçi ve Gruplar 
Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu TRG kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-11 ve Şekil 4-11 ‘ de gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-11: Tüm gruplara ait TRG değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

TRG 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 175.35±145.55 81.72±29.63 72.35±23.14 95.47±16.75 <0.001 

3. ay 151.45±80.78 80.82±28.27   <0.001 

p** 0.27 0.11    
* Non-parametric kruskal-wallis   ** Wilcoxon test                   p<0.05 

 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede TRG değerlerinde  her iki kronik periodontitis grubunda da 

başlangıca göre anlamlı bir fark bulunamamıştır (p>0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede KPO grubu TRG değeri başlangıç ve 3. Ayda  diğer tüm 

gruplara göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplara arası değerlendirmede PSNK grubu TRG değeri PSO grubu TRG değerne göre 

anlamlı oranda düşük bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede en düşük TRG değeri tüm zamanlarda PSNK grubunda 

bulunmuştur. 
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Şekil 4-11: Tüm gruplara ait TRG değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.2.4. Kontrol Grubu ve Test Grubu CRP Değerlerinin Grup İçi ve Gruplar Arası 
Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu CRP kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-12 ve Şekil 4-12 ‘ de gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-12: Tüm gruplara ait CRP değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

CRP 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 0.64±0.51  0.27±0.33 0.10±0.07 0.58±0.32 <0.001 

3. ay 0.59±0.60 0.15±0.13   <0.001 

p** 

 

0.16* 0.01*    

* Non-parametric kruskal-wallis   ** Wilcoxon test                   p<0.05 
 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede CRP değerlerinde  KPO grubunda başlangıca göre anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (p>0,05).  

Grup içi değerlendirmede CRP değerlerinde KPNK grubunda başlangıca göre 3. Ayda 

anlamlı azalma görülmüştür (p<0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede KPO grubu CRP değeri başlangıç ve 3. Ayda  KPNK ve 

PSNK grupları CRP değerlerine göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede PSO grubu CRP değeri başlangıç ve 3. Ayda  KPNK ve 

PSNK grupları CRP değerlerine göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede KPO ve PSO grupları CRP değerleri arasında anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (p>0.05). 
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Şekil 4-12: Tüm gruplara ait CRP değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.3. Gruplar Arası Başlangıç Tükürük Örneklerinin Değerlendirilmesi 
Başlangıç tükürük örneklerinin gruplara göre değerlendirilmesi Tablo 4-13 ve Şekil 4-

13 ‘ de gözlenmektedir. 

Tablo 4-13: Tüm gruplara ait başlangıç tükürük örneklerinin gruplar arası 
değerlendirilmesi  

*Parametric ANOVA  ** Non-parametric kruskal-wallis              p<0.05 

 

Gruplar arası başlangıç Adiponektin ve IL-10 düzeyleri arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). 

KPO grubu olguların başlangıç IL-6 düzeyleri, KPNK, PSNK ve PSO grubu olguların 

başlangıç IL-6 düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

KPNK grubu olguların başlangıç IL-6 düzeyleri, PSNK ve PSO grubu olguların 

başlangıç IL-6 düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

PSO grubu olguların başlangıç IL-6 düzeyleri, PSNK grubu olguların başlangıç IL-6 

düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

KPO, KPNK ve PSO grubu olguların başlangıç TNF-α düzeyleri, PSNK grubu 

olguların başlangıç TNF-α düzeylerinden istatiksel olarak anlamlı yüksektir (p<0.05). 

 

Başlangıç 

 

  

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p 

 

Adiponektin 

(mg/L) 

 

14.89±3.93 15.79±6.15 16.10±6.14 15.50±4.60 0.902* 

IL-6 

(pg/mL) 

36.56±14.02 21.73±7.07 4.96±3.32 15.06±2.57 <0.001* 

 

IL-10 

(pg/mL) 

 

20.39±14.19 

 

16.09±5.21 

 

22.44±13.76 

 

21.03±14.67 

 

0.768** 

 

TNF-α 

(pg/mL) 

 

25.09±15.79 

 

17.34±9.40 

 

10.66±4.61 

 

16.34±3.89 

 

<0.001** 
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Şekil 4-13: Tüm gruplara ait başlangıç tükürük örneklerinin gruplar arası 
değerlendirilmesi  
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4.3.1. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tükürük Adiponektin Seviyelerinin Grup İçi 
ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Adiponektin kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-14 ve Şekil 4-14 ‘ de gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-14: Tüm gruplara ait tükürük Adiponektin değerinin grup içi ve gruplar 

arası değerlendirilmesi 

 

 

Adiponektin 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 14.89±3.93 15.79±6.15 16.10±6.14 15.50±4.60 0.902 

3. ay 17.88±4.02 18.65±6.46   0.223 

p** 

 

<0.001 

 

0.14    

*Parametrik ANOVA   **Paired Samples Statistics                p<0.05 
 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

 

Grup içi değerlendirmede tükürük adiponektin değeri KPO grubunda anlamlı artış 

gösterirken (p<0,05); KPNK grubunda anlamlı değişiklik göstermemiştir  

(p> 0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede tükürük adiponektin değerlerinde tüm zamanlarda 

anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0,05). 
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Şekil 4-14: Tüm gruplara ait tükürük Adiponektin değerinin grup içi ve gruplar 

arası değerlendirilmesi 
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4.3.2. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tükürük IL-6 Seviyelerinin Grup İçi ve 
Gruplar Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Adiponektin kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-15 ve Şekil 4-15 ‘ de gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-15: Tüm gruplara ait serum IL-6 değerinin grup içi ve gruplar arası 
değerlendirilmesi  

 

IL-6 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 36.56±14.02 21.73±7.07 4.96±3.32 15.06±2.57 <0.001 

3. ay 17.15±8.91 13.10±9.91   <0.001 

p** 

 

0.00 0.00    

*Parametrik ANOVA   **Paired Samples Statistics                   p<0.05 
 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede tükürük IL-6 değeri KPO ve KPNK  gruplarında anlamlı  

azalma göstermektedir (p<0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede IL-6 seviyesi tüm zamanlarda en yüksek KPO grubunda 

gözlenmektedir. KPO grubu IL-6 değeri başlangıçta diğer tüm gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksektir (p<0,05).  

Gruplar arası değerlendirmede KPNK grubu başlangıç IL-6 seviyesi PSNK ve PSO 

grupları IL-6 seviyelerinden anlamlı olarak yüksektir (p<0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede PSNK grubu IL-6 seviyesi PSO grubu IL-6 seviyesine 

göre anlamlı oranda daha düşüktür (p<0,05). 

Gruplar arası 3. Ay değerlendirmede IL- 6 seviyesi KPO ve KPNK gruplarında PSNK 

grubuna göre anlamlı oranda daha yüksektir (p<0.05). 
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Şekil 4-15: Tüm gruplara ait serum IL-6 değerinin grup içi ve gruplar arası 
değerlendirilmesi  
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4.3.3. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tükürük IL-10 Seviyelerinin Grup İçi ve 
Gruplar Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Adiponektin kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-16 ve Şekil 4-16 ‘ da gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-16: Tüm gruplara ait tükürük IL-10 değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 

 

IL-10 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 20.39±14.19 16.09±5.21 22.44±13.76 21.03±14.67 0.768 

3. ay 26.80±21.71 21.87±7.10   0.468 

p** 

 

0.03 0.00    

*Non-parametrik Kruskal Wallis   **Wilcoxon test                 p<0.05 
 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

 

Grup içi değerlendirmelerde tükürük IL-10 değerleri her iki kronik periodontitis 

grubunda da anlamlı artış göstermiştir (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede tükürük IL-10 değerleri arasında başlangıçta ve 3.ayda 

herhangi bir anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05). 
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Şekil 4-16: Tüm gruplara ait tükürük IL-10 değerinin grup içi ve gruplar arası 

değerlendirilmesi 
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4.3.4. Kontrol Grubu ve Test Grubu  Tükürük TNF-α Seviyelerinin Grup İçi ve 
Gruplar Arası Değerlendirilmesi  
KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu TNF- α kayıtlarının gruplar arası ve grup içi  

değerlendirilmesi Tablo 4-17 ve Şekil 4-17 ‘ de gözlenmektedir. 

 

Tablo 4-17: Tüm gruplara ait tükürük TNF-α değerinin grup içi ve gruplar arası 
değerlendirilmesi  

 

TNF- α 

 

KPO 

(n=20) 

 

KPNK 

(n=20) 

 

PSNK 

(n=20) 

 

PSO 

(n=20) 

 

p* 

 

Başlangıç 25.09±15.79  17.34±9.40 10.66±4.61 16.34±3.89 <0.001*** 

3. ay 16.69±13.65 11.74±8.63     0.001*** 

p** 

 

0.00* 0.00*    

*Non-parametrik Kruskal Wallis   **Wilcoxon test                 p<0.05 
 

*  KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarının gruplar arası değerlendirilmesi 
** KPO ve KPNK gruplarında başlangıç ve 3.ay değerlerinin grup içi değerlendirilmesi 

Grup içi değerlendirmede tükürük TNF-α değeri her iki kronik periodontitis grubunda 

da anlamlı azalma göstermiştir (p<0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede tükürük TNF-α değeri KPO ve KPNK gruplarında 

başlangıçta PSNK grubuna göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede tükürük TNF-α değeri PSNK grubunda PSO grubuna 

göre anlamlı oranda düşük bulunmuştur (p<0.05). 

Gruplar arası değerlendirmede 3. Ay tükürük TNF-α değeri KPNK grubunda PSO 

grubuna göre anlamlı oranda düşük bulunmuştur (p<0.05). 
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Şekil 4-17: Tüm gruplara ait tükürük TNF-α değerinin grup içi ve gruplar arası 
değerlendirilmesi  
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5. TARTIŞMA 

Periodontal hastalıklar en yaygın dental hastalıklardır. Periodontitis alveol 

kemik kaybı, sondalanabilir cep derinliğinde artış ve klinik ataşman kaybı ile 

karakterize bir hastalıktır (119). Bu hastalık patojen mikroorganizmalar ve konak yanıtı 

arasında meydana gelen etkileşimler sonucu oluşur. Bu etkileşimler hastalığın 

başlamasında, ilerlemesinde ve şiddetinde belirleyici rol oynamaktadır (29). Periodontal 

hastalık başlamasında bakteri varlığı gereklidir ancak tek başına bakteri varlığı 

hastalığın başlaması için yeterli değildir. Genetik, çevresel ve kazanılmış risk faktörleri, 

konak yanıtı gibi faktörler hastalığın türü ve şiddeti üzerinde rol oynamaktadır (119). 

SRP işlemleri periodontal hastalıkların cerrahi olmayan tedavisinde altın standart olarak 

gösterilmektedir. SRP mikrobiyal yükü etkin bir şekilde azaltarak, sondalamada 

kanamada ve sondalanabilir cep derinliklerinde azalmaya ve klinik ataşman seviyesi 

kazancına yol açar (119). Çalışmamızda kronik periodontitisli gruplara periodontal 

başlangıç tedavisi uygulanarak mikrobiyal yük azaltılmaya ve sistemik ve lokal 

iltihapsal gösterge düzeyleri düşürülmeye çalışılmıştır. Elde edilen sonuçlar sağlıklı 

bireyler ile karşılaştırılmıştır. 

Çalışmamızda periodontal başlangıç tedavisi sonrası ikinci değerlendirme süresi 

3 ay olarak belirlenmiştir. Literatürde tedavi sonrası yeniden değerlendirme için 2 hafta 

ile 6 ay arasında birçok farklı zaman aralıkları rapor edilmiştir. SRP sonrası gingival 

dokuların yeniden değerlendirilmesi 2 haftadan önce yapılmamalıdır çünkü epitel 

iyileşmesi henüz tamamlanmamıştır. Periodontal tedaviyi takip eden birinci haftada cep 

derinliğinde meydana gelen azalmanın nedeni dişeti çekilmesi nedeni ile olurken, 

devam eden 3 haftada meydana gelen cep derinliği sığlaşmasının klinik ataşman 

seviyesindeki artış ile beraber olduğu bildirilmiştir. SRP sonrası bağ dokusu iyileşmesi 

ise 4 ila 8 hafta arası devam etmektedir. Bu sebeplerden dolayı çalışmamızda 

periodontal başlangıç tedavisi sonrası ikinci değerlendirme, periodontal dokuların 

iyileşmesi için gereken süre beklendikten sonra 3.ayda yapılmıştır (120).  

Çalışmamızda KPO ve KPNK gruplarının periodontal tedaviye nasıl yanıt 

verdikleri adipositokinlerin tükürük konsantrasyonları ve lipit ve CRP nin serum 

konsantrasyonları ölçülerek değerlendirilmiştir. Ayrıca, PSO ve PSNK gruplarının 

sonuçlarını karşılaştırarak obezitenin periodontal sağlıklı bireylerin tükürük ve 
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serumunda sitokin ve lipitler üzerinde ne gibi farklar yarattığı incelenmiştir. Tükürük 

örneklerini incelemek amacıyla ELISA testi kullanılmıştır. ELISA tekrar edilebilirlik ve 

yüksek verimliliği sayesinde büyük avantaja sahip bir test yöntemidir. Günümüzde 

yapılan birçok çalışmada örnek incelenmesinde ELISA kitleri kullanılmaktadır. Ancak 

bu kitlerin tükürük mediatörlerini ölçmedeki etkinliği herhangi bir çalışmada 

incelenmemiştir. Ticari olarak markette olan kitlerin büyük bir kısmı üreticilerden 

tarafından serum ile kullanım için optimize edilmiştir. ELISA kitlerinin tükürük 

örnekleri ile kullanımının tam olarak optimize edilmemesi hatalı sonuçlara neden 

olabilmektedir ve bu da yapılan farklı çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmesinin 

nedenlerinden biri olabilir. Yine de araştırmacılar piyasada bulunan ELISA kitlerinin 

büyük bir kısmının tükürük ile çalışmak için uygun olduğunu söylemektedirler (121). 

Ancak bu konuda daha ileri çalışmaların yapılmasının ve tükürük örneklerini çalışmak 

için optimal bir kit geliştirilmesinin gerekliliği ortadadır.  

Şu ana kadar yapılan çalışmaların birçoğunda obezite ve periodontitis arasındaki 

ilişki incelenmiştir. Ancak, obez bireylerin periodontal tedaviye yanıtını inceleyen çok 

az sayıda çalışma mevcuttur. Ek olarak, yaptığımız araştırmalarda bugüne kadar yapılan 

çalışmalarda obez bireylerin tükürük sitokin profillerinin periodontal tedaviye yanıtının 

incelenmediği görüldü. Gonçalves ve ark. nın yaptıkları bir çalışmada periodontal 

başlangıç tedavisinin (PBT) obez ve kronik periodontitisli hastalarda klinik 

parametrelere ve serum adipositokinlerine etkisi değerlendirilmiştir. Bu çalışmaya 24 

obez ve kronik periodontitisli ve 24 normal kilolu ve kronik periodontitisli hasta dahil 

etmişlerdir. Klinik parametreler tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. ve 6. Aylarda 

değerlendirilmiştir. Gonçalves ve ark.’nın çalışmasında PBT her iki grupta da klinik 

parametrelerde anlamlı düzelme sağlamıştır (122). Bizim çalışmamızda bu çalışmayla 

klinik parametrelerin değerlendirilmesi açısından paralellik göstermektedir. Ancak, 

Gonçalves ve ark. çalışmasında SCD her iki grupta da başlangıçtan 6.aya kadar anlamlı 

oranda azalmış olmasına rağmen, gruplar arası karşılaştırmada SCD normal kilolu 

grupta obez gruba göre anlamlı oranda daha fazla bir azalış göstermiştir (122). Bu sonuç 

bizim çalışmamızdan farklıdır. Bizim çalışmamızda tüm klinik parametreler tedavi 

öncesine göre anlamlı oranda iyileşme göstermiştir fakat KPO ve KPNK gruplarının 

gruplar arası değerlendirmesinde herhangi bir klinik parametrede tedavi sonrasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. KPO ve KPNK gruplarının gruplar arası 

değerlendirilmesinde klinik parametreler arasında tedavi sonrasında herhangi anlamlı 
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bir fark bulunmamasının en önemli nedenlerinden biri başlangıç KPO ve KPNK klinik 

parametrelerinde de anlamlı oranda fark bulunmaması ve hastaları seçerken iki 

grubunda periodontal durum açısından birbirlerine çok yakın olmasına dikkat 

etmemizdir. Ayrıca Gonçalves ve ark. nın çalışmasında da bizim çalışmamızda olduğu 

gibi gruplar arası klinik parametrelerin gelişiminde, 3.ay kontrolünde anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. SCD deki anlamlı fark 6. Ay kontrolünde ortaya çıkmıştır (122).  

Duzagac ve ark. yaptıkları bir çalışmada 15 obez periodontitisli, 15 normal 

kilolu ve periodontitisli ve 15 normal kilolu ve periodontal sağlıklı hastanın periodontal 

klinik indeksleri periodontal tedavi öncesi ve tedavi sonrası 3. Ay da değerlendirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda olduğu gibi bu çalışmada da kronik periodontitisli gruplarda tüm 

klinik parametreler periodontal sağlıklı ve normal kilolu bireylere oranla anlamlı oranda 

yüksek bulunmuştur. Yine bizim çalışmamıza benzer şekilde başlangıç periodontal 

tedavi tüm klinik parametrelerde anlamlı iyileşme sağlamıştır. Ancak her iki çalışmada 

da plak ve gingival indekslerde obez olmayan bireylerde obez bireylere göre anlamlı 

oranda daha fazla bir iyileşme görülürken, obez bireylerde sondalanabilir cep 

derinliğinde daha fazla bir azalma görülmüştür (123). Çalışmamızda diğer klinik 

parametrelerde iyileşme açısından obez ve normal kilolu bireyler arasında anlamlı bir 

fark bulunamamıştır.  

Altay ve ark. 2013’te yapmış olduğu bir çalışmada 22 dislipidemik obez kronik 

periodontitisli ve 24 normal kilolu kronik periodontitisli bireyler dahil edilmiştir. Bu 

bireylerin tedavi öncesi ve tedaviden 3 ay sonra serum hsCRP, HDL, LDL, total 

kolesterol değerleri ölçülmüştür. PBT öncesinde obez grupta daha yüksek seviyede 

LDL, TRG ve daha düşük seviyede HDL gözlenmiştir (94). Bizim çalışmamızda da 

benzer sonuçlar görülmektedir. Ancak Altay ve ark. nın çalışmasında HDL değerlerinin 

PBT sonrasında istatiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen düşüş gösterdiği 

görülmektedir (94). Bizim çalışmamızda ise en düşük HDL değeri KPO grubunda 

gözlenmektedir. Başlangıca göre 3. Ayda HDL değerleri hem KPO hem de KPNK 

gruplarında artış göstermektedir (p=0.00). Bu sonuç periodontal tedavinin obeziteden 

bağımsız olarak serum HDL seviyelerinde iyileşme sağlayabileceği yönünde bir 

gösterge olarak kabul edilebilir. Periodontitis hastalarında tedavi sonucu görülen HDL 

seviyelerindeki artışın kardiyovasküler hastalık riskinde azalma sağlayabileceği 

söylenebilir (124). Ayrıca çalışmamızda tedavi sonrası 3.ayda KPO HDL seviyeleri 
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KPNK HDL seviyelerine göre daha düşük bulunmuştur. Altay ve ark. ‘nın yaptığı 

çalışmada bizim bulgularımızın aksine HDL seviyesinin PBT sonrasında anlamlı bir 

değişim göstermemesinin sebebi bu çalışmada kontrol grubunun hem normal hem 

yüksek kilolu bireylerden oluşması olabilir. Çalışmamızda TRG seviyeleri başlangıçta 

KPO grubunda KPNK ve PSNK gruplarına göre anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. 

Ayrıca PSO grubu TRG seviyeleri PSNK grubuna göre anlamlı oranda yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca PSO grubu TRG seviyeleri KPNK grubuna göre daha yüksektir 

fakat bu fark istatiksel olarak anlamlı değildir. Bulduğumuz bu sonuçlara göre TRG 

seviyelerinin periodontal durumdan ziyade BMI dan büyük oranda etkilendiğini 

söyleyebiliriz. TRG seviyelerinin periodontal tedavi sonrasında anlamlı değişim 

göstermemesi diğer birçok çalışma sonucu ile paralellik göstermektedir (125–127).  

D’Aiuto ve ark. 2005 tarihinde yaptıkları bir çalışmada ilerlemiş periodontal 

hastalığa sahip 65 birey çalışmaya dahil edilmiştir. Bu bireyler periodontal tedavi 

uygulanmayan, periodontal başlangıç tedavisi uygulanan ve periodontal başlangıç 

tedavisi ile beraber lokal antibiyotik uygulanan şeklinde üç gruba ayrılmıştır. 

Periodontal ve sistemik inflamatuvar yanıtlar (CRP, IL-6, Total Kolesterol, LDL ) 

başlangıçta ve periodontal tedaviyi takip eden 2. Ay da değerlendirilmiştir. Çalışma 

sonucunda LDL düzeylerinde anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir (125).Bizim 

çalışmamızda ise KPNK grubu LDL düzeylerinde tedavi sonrası 3.ayda anlamlı azalma 

görülmektedir. Ancak bizim çalışmamızda KPNK grubunu oluşturan bireylerin; 

D’Aiuto’nun çalışmasından farklı olarak hiç sigara kullanmamış ve VKİ oranlarının  da 

D’Aiuto: 24-27 kg/m2, bizim çalışmamızda: 20-24 kg/m2 aralığında olması bu iki 

çalışmanın karşılaştırılmasını sınırlamaktadır.  

Çalışmamızda CRP seviyeleri obez bireylerde normal kilolu bireylere oranla 

istatiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. Periodontal tedavi her iki kronik 

periodontitis grubunda da CRP seviyelerinde azalma sağlamıştır ancak bu azalma 

sadece KPNK grubunda anlamlı düzeye ulaşmıştır. Al-Zahrani ve ark. yaptıkları bir 

çalışmada kronik periodontitisli obez ve normal kilolu bireylerde periodontal tedavinin 

serum CRP seviyeleri üzerine etkilerini incelemişlerdir. Buldukları sonuçlar bizim 

çalışmamız ile paralellik göstermektedir ve periodontal tedavinin sistemik 

enflamasyonu azaltarak serum CRP seviylerinde iyileşme gösterdiği bulunmuştur (128). 

Grup içi karşılaştırmada KPO grubunda periodontal tedavi sonrası CRP seviyesi azalma 
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göstermesine rağmen bu istatistiksel olarak anlamlı kaydedilmedi; KPNK grubunda ise 

istatistiksel anlamlı azalma kaydedildi. Gruplar arası kıyaslamada ise periodontal tedavi 

sonrası CRP seviyesi istatistiksel olarak KPO ve PSO grubunda anlamlı yüksek 

kaydedildi. Bu sonuçlar ışığında obezitenin yükselmiş CRP seviyesi ile ilişkili düşük 

seviyeli bir inflamasyonla karakterize olduğunu yapılan çalışmaları da göz önünde 

bulundurarak söylememiz mümkündür (129,130). Ayrıca çalışmamıza dahil ettiğimiz 

bireylerde obezite durumunun çalışma boyunca aynı kaldığını ve KPO ve PSO 

gruplarında CRP’nin KPNK ve PSNK gruplarına göre başlangıç ve periodontal tedavi 

sonrası anlamlı olarak yüksek olduğunu göz önüne aldığımızda serum CRP seviyesinin 

esas olarak obeziteden etkilenen bir protein olduğunu kabul edebiliriz. 

Adiponektin 244-amino asit protein olup, adipoz dokudan salgılanmakta ve 

serumda yüksek seviyelerde bulunmaktadır (131). Mamali ve ark. yaptıkları bir 

çalışmada 50 sağlıklı gönüllünün (17 erkek ve 33 kadın) adiponektin, resistin ve visfatin 

seviyeleri tükürük ve serum konsantrasyonları karşılaştırılmıştır. Çalışmada tükürük 

adiponektin seviyesinin serum seviyesi ile anlamlı korelasyon gösterdiği bulunmuştur. 

Aynı zamanda bu çalışmada tükürük adiponektin seviyelerinin VKİ’den etkilenmediği 

bulunmuştur ve bu da bizim çalışmamızla uyum göstermektedir (132). Bizim 

çalışmamızda gruplar arası karşılaştırmada literatür ile uyumlu olarak herhangi bir 

anlamlı farka rastlanamamıştır ancak en düşük adiponektin seviyesi KPO grubundadır. 

Bu da adiponektinin anti-enflamatuvar özelliğini destekleyen bir bulgudur. Grup içi 

karşılaştırmada ise adiponektin seviyesi KPO grubunda tedavi sonrasında anlamlı artış 

gösterirken KPNK grubunda tedavi sonrası anlamlı bir fark bulunamamıştır. Thanakun 

ve ark. 46 sağlıklı ve 82 metabolik sendromlu hastayı dahil ettikleri bir çalışmada 

plazma ve tükürük adiponektin seviyelerini karşılaştırmışlardır. Çalışmanın sonucunda 

adiponektin ve leptin seviyelerini plazmada tükürüğe oranla anlamlı olarak daha yüksek 

bulmuşlardır. Ayrıca metabolik sendromlu hastalar ile sağlıklı bireyleri 

karşılaştırdıklarında tükürük adiponektin seviyeleri arasında anlamlı fark 

bulamamışlardır. Çalışmanın sonucunda tükürük adiponektin seviyesi ile VKİ arasında 

herhangi bir korelasyon bulunmadığı söylenmiştir (133). Toda ve ark.’nın yaptıkları bir 

çalışmada da tükürük adiponektin seviyesinin VKİ ile anlamlı bir korelasyon 

göstermediği görülmüştür (134). Nigro ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada obez 

bireylerde tükürük adiponektin seviyesi normal kilolu bireyler ile karşılaştırılmıştır ve 

bunun sonucunda tükürük adiponektin seviyesinin VKİ ve obezite ile herhangi bir 



 62 

korelasyon göstermediği bulunmuştur (89). Bu sonuç bizim çalışmamızla uyumluluk 

göstermektedir. Periodontal tedavinin plazma adiponektin seviyeleri üzerinde yaptığı 

değişiklikleri gösteren çalışmalar (122,135) mevcuttur fakat literatürde tükürük 

adiponektin seviyelerinin periodontal tedavi ile nasıl değişiklik gösterdiğini inceleyen 

herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Çalışmamızda bu değişim incelenmiştir ve 

sonucunda tükürük adiponektin seviyelerinin KPO grubunda tedavi sonrasında anlamlı 

bir artış gösterdiği fakat KPNK grubunda herhangi bir değişiklik göstermediği 

bulunmuştur. Bulunan sonuçlar ışığında tükürük adiponektin seviyesi ve periodontal 

tedavi arasında kesin bir yargıya varmanın ancak bu alanda yapılacak yeni çalışmalar ile 

mümkün olacağını söyleyebiliriz.  

Adipoz dokuda IL-6 varlığı leptin ve lipolizi arttırırken, lipoprotein lipaz 

aktivitesini düşürmektedir (136). Ayrıca IL-6 artışı serbest yağ asidi artışına neden 

olmaktadır (137). Bu bilgiler ışığında çalışmamızda bulunan yüksek lipid seviyelerinin 

KPO grubunda KPNK grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulunan IL-6 seviyeleri 

(36.56±14.02 vs. 21.73±7.07) sonucunda ortaya çıktığını söyleyebiliriz. Teles ve 

ark.’nın yaptıkları bir çalışmada periodontal sağlıklı bireyler ile kronik periodontitisli 

bireyler arasında tükürük IL-6, IL-10 ve TNF-α seviyeleri karşılaştırılmıştır. Yapılan 

çalışmada gruplar arası IL-6 ve TNF-α seviyeleri arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu bulgular bizim çalışmamız ile uyum içerisinde değildir. Bizim 

çalışmamızda IL-6 seviyesi KPO grubunda diğer tüm gruplara göre anlamlı oranda daha 

yüksek bulunmuştur. Ayrıca KPNK grubu IL-6 seviyesi PSNK ve PSO gruplarına göre 

anlamlı oranda yüksek bulunmuştur ve PSNK grubu IL-6 seviyeleri PSO grubuna göre 

anlamlı oranda düşük bulunmuştur. Bulgularımız IL-6 nın obezite ve periodontitisteki 

pro-inflamatuvar etkilerini desteklemektedir. Ayrıca KPO ve KPNK gruplarında IL-6 

seviyelerinde periodontal tedavi sonrasında anlamlı oranda düşüş bulunmuştur. KPO ve 

KPNK grubu IL-6 seviyeleri tedavi sonrasında PSNK grubuna göre anlamlı oranda 

yüksek bulunmuştur. Ancak gruplar arası karşılaştırmada tedavi sonrası KPO ve KPNK 

grupları arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bu bulgu bize tükürük IL-6 

seviyelerinin obeziteden ziyade periodontitise karşı daha duyarlı olabileceğini 

göstermektedir. Ayrıca yapılan bazı çalışmalarda bizim çalışmamızdan farklı olarak 

tükürük IL-6 seviyelerinde periodontal tedavi sonrası herhangi anlamlı bir değişiklik 

görülmemiştir (138,139). Bu sonucun nedeni çalışmamızda yüksek duyarlılığa sahip 

ELISA kitleri kullanmış olmamız olabilir.  
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IL-10 önemli anti-inflamatuvar sitokinlerden biridir ve pro-inflamatuvar immün 

cevabı regule etmek ve enflamasyonun çözülmesine yardımcı olmak gibi görevleri 

vardır. Yapılan çalışmaların birçoğunda elde edilen sonuç IL-10’un tükürük 

seviyelerinin periodontal hastalık ilerleyişi ile bir ilgisi olmadığı yönündedir (138,140). 

Teles ve ark. 74 kronik periodontitisli 44 periodontal sağlıklı hastadan topladıkları 

tükürük örneklerinde IL-1β, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, ve TNF-α sitokin 

seviyelerini incelemişlerdir. Araştırmanın sonucunda IL-10 seviyesi sağlıklı grupta 

kronik periodontitisli grubu oranla istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur (41). Bizim çalışmamızda ise gruplar arasında IL-10 seviyeleri arasında 

herhangi anlamlı bir fark bulunamamıştır. Sigara periodontal hastalık için bir risk 

faktörüdür (141). Bu nedenle sigara kullanımının tükürük sitokin seviyelerini 

etkileyebileceği söylenmektedir (142). Yapılan çalışmalar bazı tükürük sitokin 

seviyeleri ve sigara kullanımı arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermektedir 

(143,144). Teles ve bizim çalışmamız arasındaki önemli farklardan biri Teles’in 

çalışmasında sigara kullanan bireylerde çalışmaya dahil edilirken bizim çalışmamızda 

sigara kullanan bireyler çalışmaya dahil edilmemiştir. Bu da elde ettiğimiz farklı 

sonucun nedenlerinden biri olabilir. Çalışmamızda gruplar arasında anlamlı bir fark 

olmamasına rağmen IL-10 PSNK grubunda beklenildiği üzere en yüksek seviyelerde 

görülmüştür. Ayrıca çalışmamızda IL-10 seviyeleri her iki kronik periodontitis 

grubunda da tedavi sonrasında anlamlı artış göstermiştir. Çalışmamızdan elde ettiğimiz 

sonuçlara göre IL-10 tükürük seviyeleri periodontal tedaviye verdiği yanıttan dolayı 

potansiyel bir diagnostik araç olarak kullanılabilir. Fakat bu sitokin ile ilgili yapılan 

araştırmalar henüz yeteri kadar olmadığından daha detaylı araştırmalar gerekmektedir. 

Ayrıca tedavi öncesi ve tedavi sonrası IL-10 tükürük seviyelerinde obez ve normal 

kilolu gruplar arasında herhangi anlamlı bir fark bulunamamış olması IL-10 tükürük 

seviylerinin VKİ’nden etkilenmediğini göstermektedir.  

Monea ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada 20 tip 2 diabetli ve periodontitisli 

hasta, 21 sistemik sağlıklı ve periodontitisli hasta, 21 sistemik ve periodontal sağlıklı 

hasta serum ve tükürük IL-6, TNF-α seviyeleri açısından birbirleriyle karşılaştırılmıştır. 

Yaptıkları çalışmada tükürük TNF-α ve IL-6 seviyelerinin tip 2 diabetli ve 

periodontitisli hastalarda sistemik sağlıklı periodontitisli gruba göre daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Ayrıca, tükürük ve serum IL-6 seviyeleri ve IL-6 VKİ arasında anlamlı 

korelasyon bulunmuştur (145).  
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He ve ark. yaptıkları bir çalışmada metabolik sendromlu ve periodontitisli 

denekleri sağlıklı deneklerle karşılaştırdıkları bir çalışmada tükürük TNF-α seviyelerini 

incelemişlerdir. Çalışmadan elde ettikleri sonuç metabolik sendromlu ve periodontitisli 

deneklerde TNF-α seviyesinin sağlıklı deneklere oranla daha yüksek olduğudur (146). 

Bu çalışmalardan elde edilen sonuçlar bizim çalışmamız ile paralellik göstermektedir. 

Çalışmamızda KPO grubu TNF-α seviyesi diğer tüm gruplardan daha yüksektir ve PSO 

grubu TNF-α seviyesi PSNK grubuna göre anlamlı oranda daha yüksektir. Her iki 

periodontitis grubunda da periodontal tedavi sonrası TNF-α seviyelerinde anlamlı 

azalma görülmüştür. Elde ettiğimiz bu bulgular periodontal enflamasyonun obez 

hastalarda görülen düşük-seviye enflamasyona katkıda bulunduğu yönündedir. Ayrıca 

hem sistemik hem de periodontal durum tükürük TNF-α seviyelerini 

etkileyebilmektedir.  

 

Sonuç olarak; 

1. Periodontal indekslerin tüm ağız ortalamaları değerlendirildiğinde her iki kronik 

periodontitis grubunda da anlamlı düzeyde iyileşme meydana gelmiştir. 

2. Periodontal parametrelerde başlangıç ve tedavi sonrası 3. Ay arası iyileşme 

değerlendirildiğinde kronik periodontitis grupları arasında GI, SK, SCD ve KAS 

ölçümlerinde anlamlı fark bulunamamıştır. 

3. HDL düzeyi her iki kronik periodontitis grubunda da anlamlı artış sağlamıştır. 

4. LDL, TRG, CRP düzeyleri KPNK grubunda tedavi sonrası anlamlı iyileşme 

gösterirken KPO grubunda anlamlı bir değişiklik göstermemiştir.  

5. Obez bireylerin başlangıç serum CRP düzeyleri KPNK ve PSNK gruplarına 

göre anlamlı oranda daha yüksektir. Tedavi sonrası CRP seviyesinde azalma 

yalnızca KPNK grubunda anlamlı düzeye ulaşmıştır. 

6. IL-6, IL-10 ve TNF-α tükürük seviyeleri KPO ve KPNK gruplarında tedavi 

sonrası anlamlı iyileşme gösterirken adiponektin seviyesi yalnızca KPO 

grubunda anlamlı iyileşme göstermektedir. 
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7. Gruplar arası adiponektin ve IL-10 seviyelerinde anlamlı bir fark yoktur bu 

durum bu sitokinlerin tükürük seviyelerinin obeziteden etkilenmediğini 

göstermektedir. 

8. IL-6 ve TNF-α tükürük seviyeleri pro-inflamatuvar özelliklerinden dolayı 

beklenildiği üzere en yüksek KPO grubunda en düşük PSNK grubunda 

görülmektedir. 

9. Periodontal tedavi sonrası tüm gruplar karşılaştırıldığında adiponektin, IL-10 ve 

TNF-α tükürük seviyeleri arasında anlamlı bir fark görülmemektedir. 

 

Bu çalışmanın sınırları dahilinde elde edilen sonuçlara göre; obezitenin 

başlangıç periodontal tedavi sonrası periodontal iyileşme üzerinde olumsuz bir etkisi 

olmadığı, ancak periodontal dokular üzerinde ekstra inflamatuvar yük oluşmasında rolü 

olduğu söylenebilir. 
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FORMLAR 

Form 1: Anamnez ve Hasta Onam Formu 

Tarih: 

 

 Dişeti hastalıkları ile obezite arasında bir ilişki olduğunu gösteren çeşitli 

araştırmalar mevcuttur. Periodontal hastalıklar dişi çevreleyen ve destekleyen yumuşak 

ve sert dokuların yıkımı ile karakterize enfeksiyonlardır. Periodontal hastalıkların bir 

grubu kronik bir şekilde daha yavaş seyrederken daha erken yaşta gözlenen ve çok daha 

hızlı ilerleyen formları da mevcuttur. 

 Diş-Dişeti hastalıklarının ve tedavisinin obez bireyler üzerindeki etkilerinin 

araştırıldığı çalışmamız kapsamında; 

-Kliniğimizde radyografileriniz alınacak, ağız,diş ve dişetleriniz muayene edilecek. 

-Genel sağlık durumunuzu değerlendirmek için tedavi öncesi ve sonrası kan tahlilleriniz 

istenecek. 

-Diş ve dişeti hastalığınızın tedavisi yapılacaktır. 

  

Tedavime katkısı olmayan ancak tıbbi gelişime yarar sağlayacak bölümleri içeren bu 

araştırma hakkında bana verilen sözlü açıklamaları dinledim, hasta bilgilendirme 

formunu okudum ve hiçbir etki altında kalmaksızın bu araştırma projesine katılmayı 

kendi isteğimle kabul ediyorum. 

      

Hasta; Adı Soyadı:         İmza:

  

 

Doktor;  Adı ve Soyadı        İmza: 
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Form 2: Periodontal Araştırma Formu 

 

Hasta Adı-Soyadı:       
Ölçüm Tarihi:  VKİ:      BKO:     Ölçüm zamanı:     . ay 
                                                                            Plak İndeksi  

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
V
P

L
V

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7  
 
                                                                            Dişeti Oluğu Kanama İndeksi 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
V
P

L
V

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7  
 
 
                                                                           Periodontal Sondalama Derinliği 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
V
P

L
V

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7

                                                                                
 
 
 
                                                                           Klinik ataşman düzeyi 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
V
P

L
V

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7  
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ETIK KURUL KARARI 
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