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ÖNSÖZ 

 

Periodontal hastalıklar çok eski zamanlardan beri insanlığı etkilemekte ve günümüzde 

de yaygın bir hastalık olarak görülmektedir. Periodontitis sürecinde dişlerin çevresindeki 

dokularda, özellikle de kemik dokularında yıkım süreçleri görülür. Periodontitisin ilerlemesi 

önlenmezse dişlerin çevresindeki tüm dokular ve kemikte rezorbsiyon meydana gelir, dişlerde 

mobiliteler görülür ve prognoz çekime kadar gidebilir. Bunun yanında ağrılı abseler, çiğneme 

kuvveti ile dişlerde rotasyonlar, dişeti çekilmesi ve kök yüzeylerinin açığa çıkmasıyla dişlerin 

uzamış görünmesi gibi sonuçlar periodontitisin tedavi edilmemesi halinde beklenen 

sonuçlarıdır 

Bahsedilen kemik rezorbsiyonları sonucu dişlerin kemik desteklerinde kayıplar görülür. 

Bu rezorbsiyonların meydana gelmesinde veya rezorbsiyonların önlenmesinde çeşitli 

sitokinlerin rolü olduğu bilinmektedir.  

Periodontitisli bireylere uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucunda dişeti 

oluk sıvısında (DOS), serumda ve tükürükteki sitokin miktarlarının tedavi öncesine göre 

değişiklik gösterdiği gözlenmiştir. Bu değişikliklere bağlı olarak hastalığın seyri ve kemik 

metabolizması etkilenmektedir.  

Sitokinlerin cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası değişimlerini inceleyen pek çok 

farklı çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalarda benzer ve farklı olarak çok sayıda sonuca 

ulaşılmakla birlikte birçok sitokinin etki mekanizması hakkında günümüzde hala tam olarak 

ortak bir kanı bulunmamaktadır. 

Eğitim hayatım boyunca üzerimde emeği bulunan tüm öğretmenlerime, 

Tezimin yazım sürecinde bilgi birikimlerini ve deneyimlerini benimle paylaşan, 
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1. GİRİŞ 

 

Periodontitis, periodontal dokuların yıkımıyla seyreden enflamatuvar bir hastalıktır. Bu 

yıkımdan dokuların büyük bir kısmı fazlasıyla etkilenir. İleri seviyede etkilenen dokulardan biri 

ise kemik dokusudur. Kemik dokusunun yıkım ve yapım sürecinde osteoklast ve osteoblast 

hücreleri öne çıkmaktadır. Bu hücrelerin olgun ve işlev görebilen duruma gelmeleri ve kemik 

dokusundaki yapım ve yıkım olaylarının gerçekleşebilmesi, çeşitli sitokinlerin ve büyüme 

faktörlerinin görev almasıyla gerçekleşir. 

Günümüze kadar sitokinlerle ilgili çok çeşitli araştırmalar yapılmış olup periodontal 

hastalığa sahip bireylerle kan, tükürük, dişeti oluğu sıvısı gibi örneklerde çeşitli sitokin 

değerleri ölçülmüş, bu değerler hastalığa sahip olmayan bireylerdeki değerlerle karşılaştırılmış 

ve bu sitokin değerlerinin kemik yıkımıyla veya yapımıyla ilişkili çeşitli yönlerde sonuçlar 

verdiği gözlemlenmiştir. Yapılan çalışmaların çoğunda hastalıklı bireyler sağlıklı bireylerle 

karşılaştırılmış, Bireylere cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanmış ve tedavi öncesi ile 

tedavi sonrası değerleri karşılaştırılmıştır. Bu karşılaştırmada sitokinlerin biyokimyasal 

değerleri ile tedavi öncesi ve sonrası miktarları hakkında çeşitli bilgilere ulaşılmıştır. Fakat 

hastalığa sahip bir grubun tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin karşılaştırıldığı, ilgili 

biyokimyasal değerlerin doğru ilişki içerisinde olup olmadığını araştıran çalışmalar sınırlıdır ve 

birçok sitokinin kemik yapım yıkım metabolizması üzerindeki etkisi hakkında ortak bir görüşe 

varılmamıştır. Bu derlemede periodontitisli bireylerde uygulanan cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrası kemik metabolizmasına etkili sitokinlerin ve büyüme faktörlerinin değişimleriyle 

ilgili yapılan çalışmaların derlenmesi amaçlanmıştır. 

 

 

2. PERİODONTAL HASTALIKLAR 

 

Periodontal hastalıklar diş çevresi destek dokuları etkileyen ve tedavisiz kaldığında diş 

kaybına kadar gidebilen olumsuz sonuçların görülebildiği nedeni ve sonucu bazı sistemik 

durumlarla etkileşim halinde olabilen kronik iltihabi hastalıklardır [1]. Diş destek dokularını 

etkisi altına alan periodontal hastalıklar genel olarak iltihabi reaksiyonun dişeti ile sınırlı olduğu 

dişeti iltihabı (Gingivitis), kemik ve periodontal dokunun hasarını içeren daha ileri bir durum 

olan periodontitis olmak üzere iki ana kategoriye ayrılır [2].  

 

2.1 Dişeti İltihabı (Gingivitis)  

Gingivitis, diş çevresi yumuşak dokuları etkileyen iltihabi bir hastalıktır. Gingivitiste, 

önceden periodontitis geçirip başarılı bir şekilde tedavi edilmiş ama mevcut klinik ataşman 

kaybı bulunan hastalarda yeniden dişeti iltihabı görülen durumların haricinde klinik ataşman 

kaybı ve alveol kemiği kaybının görülmemekte olup, sement ve periodontal ligament içerisine 

uzanmayan bir süreç mevcuttur. Klinik olarak dokuda kızarıklık, ödem, fırçalama ve sondalama 

esnasında veya kendiliğinden meydana gelen kanama, kaşıntı, ısı ve duyarlılık artışı ile 

karakterizedir. Hastalar bazen ağız kokusu, çiğneme güçlüğü gibi durumlardan da 

yakınabilirler. Tanısında radyolojik bulgu gerekmemektedir [3] [4] [5].  

Günümüzde Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji 

Akademisi’nin yaptığı yeni periodontal hastalık sınıflamasına (2017) göre periodontal sağlık 
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ve gingival durumlar; sağlık hali, dental biyofilme bağlı dişeti iltihapları ve dental biyofilmden 

bağımsız dişeti iltihapları şeklinde sınıflandırılmıştır [3].Dişeti hastalıklarının en sık görülen 

şekli dental biyofilme bağlı olarak ortaya çıkan dişeti iltihabı olup bakterilerin diş yüzeyine 

tutunması ve burada kolonize olması ile başlar. Bakteriyel biyofilmin yoğunluğunun dişeti 

iltihabı artışı üzerinde etkisi vardır. Dental biyofilmin ortamdan uzaklaştırılması ile sağlık 

durumuna geri dönebilir. Fakat iltihap varlığının periodontitis gelişimi için risk oluşturduğu 

kanıtlanmıştır [5].  

 

2.2 Periodontitis 

Periodontitis, dişleri destekleyen alveol kemiği, periodontal ligament ve sement 

dokusunun yıkımıyla karakterize, iltihabi bağışık yanıtın görüldüğü kronik bir hastalıktır [6]. 

Periodontitisin başlıca klinik özellikleri klinik ataşman ve alveol kemiğinde kayıp, dişeti 

çekilmesi, cep oluşumu, sondalanabilir cep derinliği artışıdır [7] [4].Ataşman kaybına ilaveten 

dişeti çekilmesinin de görüldüğü durumlarda periodontal cep oluşumu gözden kaçabilir veya 

sondalanabilir dişeti derinliğinin az olduğu bölgelerde ataşman ve kemik kaybı devam edebilir 

[7]. 

Periodontitis, aktif yıkım ve duraklama safhaları içeren bölgeye spesifik bir hastalıktır. 

Hızlı doku yıkımının olduğu kısa süreçlerin ardından tamir safhaları meydana gelir. Sonrasında 

hastalığın gerilemede olduğu uzun bir süreç vardır [8]. Kaybedilen doku miktarı hastalar 

arasında veya aynı hasta ağzında homojen bir dağılım göstermemektedir. Bazı bireyler, bazı 

dişler veya dişlerin bazı yüzeyleri periodontal hastalıktan daha şiddetli etkilenirken, sağlık ve 

hastalığın farklı aşamaları aynı hastada ve aynı dişte birlikte görülebilir. Periodontitisin 

ilerlemesi uygun bir tedavi ile durdurulabilir veya bazı durumlarda dokuların yenilenmesi 

sağlanabilir [8]. 

 

PERİODONTAL HASTALIK SINIFLANDIRMASI: 

Periodontal hastalıklar için 1999 yılında yapılan sınıflandırma şöyleydi: [9] 

1. Dişeti Hastalıkları  

a. Plağa Bağlı Dişeti Hastalıkları 

b. Plağa Bağlı Olmayan Dişeti Hastalıkları  

2. Kronik Periodontitisler 

a. Lokalize Kronik Periodontitis 

b. Generalize Kronik Periodontitis 

3. Agresif Periodontitisler 

a. Lokalize Agresif Periodontitis 

b. Generalize Agresif Periodontitis 

4. Sistemik Hastalıklarla Birlikte Görülen Periodontal Hastalıklar 

5. Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

a. Nekrotizan Ülseratif Gingivitis (NUG) 



3 
 

b. Nekrotizan  ÜlseratifPeriodontitis (NUP)  

6. Periodonsiyum Apseleri  

a. Dişeti Apsesi  

b. Periodontal Apse  

c. Perikoronal Apse  

7. Endodontik Lezyonlarla İlişkili Periodontitisler 

8. Gelişimsel veya Kazanılmış Deformiteler 

 

Günümüzde Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji 

Akademisi tarafından düzenlenen güncel (2017) periodontal hastalık sınıflaması 

kullanılmaktadır [10].Yeni sınıflama ile hastalık tanısının ayrıntılı bir şekilde konulabilmesi 

hedeflenmiştir [3].Bu kapsamda ilk gruplama aşağıda listelenmiştir: [3], [10]. 

 

A. Periodontal Hastalık ve Durumlar  

1. Periodontal Sağlık, Dişeti Hastalıkları ve Durumları  

1.1. Periodontal Sağlık ve Dişeti Sağlığı  

1.2. Dental Biyofilme Bağlı Dişeti İltihabı  

1.3. Dental Biyofilme Bağlı Olmaksızın Görülen Dişeti İltihabı  

2. Periodontitis (Patofizyolojisine Göre)  

2.1. Nekrotizan Peridontal Hastalıklar  

2.2. Sistemik Hastalıkların Göstergesi Periodontitis 

2.3. Periodontitis (Evre ve Derecelerine Göre Sınıflanmıştır)  

3.  Sistemik Hastalıkların Periodontal Bulguları, Gelişimsel ve Kazanılmış Durumlar  

3.1. Periodonsiyumu Etkileyen Sistemik Hastalıklar ve Durumlar  

3.2. MukogingivalDeformite ve Durumlar  

3.3. Travmatik Oklüzal Kuvvetler  

3.4. Periodontal Apseler ve Endo-Perio Lezyonlar  

3.5. Diş ve Protezlerle İlgili Faktörler  

 

B. Peri-implant Durumlar ve Hastalıklar  

1. Peri-implant Sağlık  

2. Peri-implant Mukozitis 

3. Peri-implantitis 
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4. Peri-implant Yumuşak ve Sert Doku Eksiklikleri  

 

Sınıflamada, periodontitis özelinde evre ve derecelendirme yapılmıştır. Böylece 

periodontitis tanısında hem hastalığın yaptığı hasar evrelendirilebilirken hem de hastalığın 

gelişmesine katkısı olan unsurlar derecelere tablo 1’de gösterilmiştir : [3] 

Tablo 1: Periodontitis evrelendirme ve derecelendirilmesi 
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2.3 Periodontitis Süreci 

Periodontal hastalık ve periodontitisler; diş çevresinde ve dişeti oluğu içerisinde 

kolonize olan mikroorganizma türlerine karşı gelişen, yetersiz ya da aşırı konak yanıtı 

sonucunda diş eti, periodontal ligament, sement ve alveol kemiğinde oluşan yıkım ile görülen 

kronik ve enfeksiyonla birlikte gelişen hastalıklardır [11]. Periodontitislerin başlamasında ve 

ilerlemesinde rol oynayan mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmaların ürettiği toksinler, 

enzimler ve diğer ürünler, konak enzimleriyle beraber doğal veya kazanılmış konak 

savunmasını aktif hale getirir. Konak yanıtı, dişeti dokularını lokal olarak mikrobiyal saldırıya 

karşı korur ve doku içerisindeki patojen mikroorganizmaların yayılımını engeller. Bir diğer 

yandan periodontal doku hücrelerine ve bağ dokusuna zarar vererek periodontal ligament, 

alveol kemiği ve sement dokusunun yıkım sürecine girmesinde rol oynar [12].  
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Hastalıktaki klinik bulgular: 

Diş çevresinde yoğun mikrobiyal dental plak oluşumu, diş etindeki iltihaptan dolayı 

oluşan renk, şekil, kıvam ve yüzey özelliğinde meydana gelen bozukluklar, sondalamada 

kanama, periodontal cep oluşumu ve/veya dişeti çekilmeleriyle birlikte görülen ataşman kaybı, 

dişlerde mobilite ve dişlerin kaybıdır [13]. 

Hastalıkta histopatolojik olarak; periodontal cep oluşumu, birleşim epitelinin mine-

sement sınırının apikaline doğru göç etmesi, dişin destek dokularında hasar ve yıkım, birleşim 

ve cep epitelinde çok sayıda polimorfonükleer lökosit (PMNL) birikimi, makrofaj, lenfosit ve 

plazma hücrelerinin infiltrasyonu gözlenmektedir [14]. 

 

 

Görsel 1: Periodontitisin ağız içi bulguları. 

 

2.4 Periodontal Hastalık Etyolojisi ve Patogenez 

Periodontal hastalıkların etyolojisindeki en önemli faktör mikrobiyal dental plaktır. 

Mikrobiyal dental plak, birçok mikroorganizmayı yapısında bulunduran, konak ve 

mikroorganizmalar tarafından salgılanan ürünlerce oluşturulmuş ekstrasellüler matriksin diş 

yüzeyine tutunması ile meydana gelen biyofilm tabakası olarak tanımlanır.  

İçerisinde çeşitli bakteriler, virüsler, mikrobiyal metabolik ürünler ve bunların artıkları, 

oral lökositler, yemek artıkları, epitel hücreleri, tükürük, diş eti oluğu sıvısı gibi çok sayıda 

bileşen bulundurur [15]. Mikrobiyal dental plak oluşumu üç aşamada meydana gelmektedir: 

Diş yüzeyi ve oral dokular temizlendikten kısa bir süre sonra ağız içindeki dokular 

pelikıl tabakası ile kaplanır. Belirli bir süre sonra pelikıl kaplı diş yüzeylerine birincil bakteri 

kümeleşmesi başlar. Actinomyces viscosus ve Streptococcus sanguis gibi gram-pozitif 

bakteriler yüzeylerindeki adhesin reseptörleriyle pelikıldaki protein yapıya tutunur. Ardından, 

gram negatif bakterilerin plak yüzeyindeki gram pozitif bakterilere bağlanması sonucunda 

ikincil bakteri kümeleşmesi ve olgunlaşma görülür. Bu aşamada erken dönemde Fusobacterium 

nucleatum, Prevotella loesheii, Prevotella intermedia, Capnocytophaga ochracea, geç dönemde 
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Porphyromonas gingivalis ve Treponema denticola gibi bakterilerin bölgede çoğalmaya 

başladığı gözlenir [15] [16]. 

Mikrobiyal dental plağın olgunlaşmasıyla diş etinde klinik enflamasyon belirtileri başlar 

ve gingivitis oluşur. Periodontitise eğilimli bireylerde; gingivitis başlangıcındaki bağışıklık 

sisteminin yanıtı yeterli koruma sağlayamadığında, bakteri ve bakteri ürünleri daha derin 

dokulara penetre olur ve subgingival plak oluşur [16]. 

Periodontitiste görülen mikroflora, gram negatif anaerobik basiller, koklar ve anaerobik 

spiroketlerden meydana gelir. Konak metabolizmasında, mikroorganizmaların periodontal 

dokularda hastalık oluşturmasını önlemek adına birçok savunma mekanizması rol oynar [16]. 

Sağlıklı diş eti yüksek oranda kollajen fibriller, proteoglikan, albumin içeren organize bir 

yapıya sahiptir. Bağ dokusunda makrofaj, lökosit ve çok sayıda plazma hücresi vardır. Diş eti 

epiteli bakterilere karşı mekanik bariyer görevi görür. Bağlantı epiteli, dentritik hücreler, 

langerhans hücreleri ve epitel hücreleri aracılığıyla konak savunmasına katkıda bulunur. 

Lökosit ve keratinositler mikroorganizma üremesini ve penetrasyonunu engellemeye çalışır. 

Periodontal cebin duvarına komşu çok sayıda B hücresi ve plazma hücresi antijene özgül 

antikor üretimi ile bakterilerin fagosite edilmesini sağlar. Epitel ve bağ dokusu ekstrasellüler 

matriksindeki yenilenme hızı, hasar görmüş dokuların tamirini sağlar [17]. Tükürüğün 

içerisindeki savunma elemanlarından olan salgısal IgA, aglutinin, lizozim, özellikli antikorlar 

ve tükürüğün direkt yıkayıcı etkisi, oral kavitedeki mikroorganizmaları, diş eti oluğu sıvısında 

bulunan antikor, kompleman gibi serum içeriği de subgingival plak mikroorganizmalarını 

öldürerek konak savunmasında önemli bir görev üstlenir [18]. 

 

Periodontal Hastalık Gelişiminin Aşamaları 

Periodontal hastalık gelişimi genel anlamda dört aşamada incelenebilir: 

 

Akut Bakteri Atağı 

Mikrobiyal dental plaktaki patojen mikroorganizmalar, doku içerisine penetre 

olabilecek sayıda doku için toksik olabilecek ürün salgılayabilir. Bu ürünler ve bağlantı epiteli 

tarafından salgılanan IL-1, prostoglandin E2 ve matriksmetaloproteinazları gibi mediatörler 

bağlantı epitelini aşarak bağ dokusuna ulaşır. Bağ dokusunda buna yanıt inflamasyon belirtileri 

olarak meydana gelir. Nötrofiller mikrobiyal plak alanına göç için sinyal aldıktan sonra sonra 

damar dışına çıkarak bağ dokusunu, bağlantı epitelini aşar ve dişeti oluğuna gelir. 

Lipopolisakkaritler bağ dokusunda bulunan çeşitli hücrelerden inflamatuar mediatörlerin 

salgılanmasını sağlayarak endotel hücrelerini aktive hale getirebilir [19].  

 

Akut Enflamatuvar Yanıt 

Mevcut bakterilerin varlığı ve çok sayıda mediyatörün etkisiyle damar geçirgenliği ve 

lökositleri aktive edici ajanların salınımı artar. Akut faz proteinleri (c-reaktif protein, ferritin, 

fibrinojen, serum amiloid protein vb.) dahil olmak üzere plazma içeriği diş eti oluğuna geçer. 

Bu aşamada bakteri ürünlerine karşı spesifik olmayan bir yanıt verilmektedir. Nötrofillerin 

dişeti oluğuna göçü, serum proteinlerinin damar dışına geçişi, epitel hücre proliferasyonu ve 

mononükleer hücrelerin dokularda toplanması söz konusudur [20]. 
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Bağışık Yanıt 

İnflamatuvar yanıtın erken fazından sonra dokuda mononükleer hücre miktarında artış 

gözlenmektedir. Zaman içerisinde dokuda T ve B lenfositler baskın hale gelmektedir. Belirli 

sitokinlerin etkisiyle çoğalan T lenfositler CD4+ ve CD8+ T hücrelerini oluşturuken B 

lenfositler de antikor üreten plazma hücrelerini meydana getirmektedir [20]. Bir önceki akut 

inflamatuar yanıt sırasında baskın hücre grubu olan makrofajlara ve serum proteinlerine ek 

olarak ortama T hücreleri, B hücreleri ve plazma hücreleri de eklenmektedir. Bakteri ve 

ürünleriyle karşılaşan makrofajlar IFNγ, TNF-α, TGF-β, IL1-β, IL-6, IL-10, IL-12, IL-15 gibi 

çok sayıda sitokin, kemokin, MIP (macrophage inflammatory protein), RANTES (regulated on 

activation, normal T cell expressedandsecreted) , MMP ve PGE2 salgılar. Bu sitokinlerin 

oluşturduğu etki daha fazla sayıda monosit ve lenfositin bölgede toplanmasıyla sonuçlanır [21]. 

Makrofajlar ürettikleri mediatörler ile doku yıkımına sebep olurken, aynı zamanda CD4+ T 

hücrelerini aktive etmektedir.  Bu T hücreleri de ortama çeşitli biyokimyasal ürünler ve bir 

takım kemotaktik maddeler salar. Bu aşamada; dokudaki lenfositler, plazma hücreleri ve 

makrofajlar artar ve bu artış sonucunda fibroblast metabolizmasında kollajen sentezi azalır [20], 

[21]. 

 

Düzenleme ve Çözülme Safhası  

Dokularda mononükleer hücre aktivitesindeki artış sonucu ataşman kaybı oluşur ve 

inflamatuar mediatörlerin salınımı artarken fibroblast tarafından salınan ürünler dokuda yıkıma 

sebep olur. Bu ortam periodontal hastalığın başlangıcı ve gelişimi için uygun bir ortamdır. 

Kronik bakteri varlığı devam eden periodontal dokularda bulunan çok sayıda T lenfosit ve 

makrofaj, ürettikleri sitokinler aracılığıyla kollajen ve kemik kaybına neden olmaktadır [20], 

[21]. Sigara kullanımı, belirli sistemik hastalıklar, genetik faktörler, nötrofil fonksiyonları, 

savunma sistemi ve fibroblast fonksiyonları üzerinde negatif etki oluşturarak yapım ve yıkım 

sistemleri arasındaki dengeyi negatif etkilemektedir [20]. 

 

Doku Yıkım Mekanizması 

Periodontal Yıkım 

Periodontal yıkım süreci birbirini izleyen kısa süreli aktif, uzun süreli stabil 

dönemlerden oluşmaktadır. Bölgede kolonize olan bakterilerin yıkım ürünleri ve monosit hücre 

aktivasyonu sonrası meydana gelen periodontal yıkım; bağlantı epitelinin apikale göçü, 

periodontal ligamentin yıkımı ve alveol kemiği yıkımı süreçlerinden oluşmaktadır [22]. 

 

Bağlantı Epitelinin Apikale Göçü 

Bakterilerden salgınan endotoksinlerin etkisi ve savunma hücrelerinden salgılanan bir 

takım sitokinlerin (IL-1, IFN-α, IFN-γ, TGF-β) oluşturduğu indirekt etki, keratinositlerin 

üzerinde sitotoksik etki yaratarak hücre hasarı oluşturur. Bu hücrelerin zarar görmesiyle 

bağlantı epitelinin apikale göçü gerçekleşmektedir [21] [22]. 
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Bağ Dokusu Yıkımı  

Kollojen dokusu, bağışıklık hücrelerinin fibroblastlar üzerindeki etkisi ve bakterilerin 

direkt sitotoksik etkisi nedeniyle hasarlanır. Bunun sonucunda kollojen matriksinde yıkım 

oluşur. Kollajenin yıkımı, konak (MMP-1, MMP-8, MMP-9, MMP-13, MMP-18) ve bakteri 

kaynaklı kollagenaz enzimleriyle gerçekleşmektedir. Devam eden doku yıkımı PDGF 

(Trombosit kaynaklı büyüme faktörü), TGF-β, IL-1 sitokinler ile kompanse edilmeye çalışılsa 

da sonuç yıkım lehine gözlemlenmektedir [22]. 

 

Alveol Kemiği Yıkımı  

Periodontitiste alveolar kemik yıkımının temel özelliği kemik yapımında bir artış 

olmadan osteoklastların aktivitesinin artmasıdır [17]. Enflamasyona uğrayan periodontal 

dokularda osteoklastik aktivite sitokinler ile düzenlenir ve kemik yıkımı iki koşula bağlı olarak 

gözlenir: 

Bunlardan ilki gingival dokulardaki enflamatuvar mediyatör miktarının kemik 

yıkımında görevli mekanizmaları aktive edebilecek miktarda olmasıdır. İkincisi ise 

enflamatuvar mediyatörler, kemik yıkımını başlatabilecek kritik mesafeye kadar gingival 

dokulara penetre olabilmelidir [23].  

Gingival enflamasyon, kolajen lifler ve kan damarları aracılığıyla derin dokulara ve 

alveoler kemiğe ilerler ve kemiğe ulaştıktan sonra kemik iliği boşluklarına yayılır ve kemik 

iliği lökosit ve sıvı eksuda, yeni kan damarları ve prolifere olmuş fibroblastlar ile yer değiştirir. 

Osteoklastların ve mononükleer fagositler sayıca artar ve bu hücreler kemik yüzeylerinde 

görülmeye başlar. Kemik iliği boşluklarında rezorpsiyon sonucu trabekülleri çevreleyen kemik 

incelir ve kemik iliği boşlukları genişler. Bunu takiben kemikte yıkım meydana gelir [24]. 

 

 

3. DİŞ ETİ OLUĞU SIVISI DİŞ ETİ OLUĞU SIVISI (DOS) VE TÜKÜRÜK 

 

3.1 Diş Eti Oluğu Sıvısı (DOS) 

Sağlıklı durumda serum kaynaklı bir sıvıdır. Diş eti bağ dokusunu ve endotelini kat 

ederek diş eti oluğu aracılığıyla ağız içerisine akar. İnflamasyon ile birlikte transüdaya dönüşür 

ve akış hızında ciddi bir oranda artar. Kıvamı ve rengi, inflamasyon derecesine bağlı olarak 

şeffaftan bulanığa doğru değişebilir [25]. DOS, inflamasyonu durumunda enzimler, konak ve 

bakteri ürünlerini taşır. Hücresel bileşeninin %70-80’ini nötrofil, %10-20’sini monosit ve 

makrofajlar, % 5’ini mast hücreleri ve % 5’ini lenfositler oluşturmaktadır [26]. 

DOS'un içeriğindeki proinflamatuvar sitokinler, matriksmetalloproteinazlar gibi 

biyokimyasal mediyatörlerin, periodontal dokulardaki metabolik değişimleri gözlemlemek 

açısından önemli bir kaynak olduğu düşünülmektedir. DOS; yıkama, kapiller tüp, mikropipetler 

veya filtre kağıtlar aracılığıyla elde edilebilmektedir [26]. 
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Görsel 2: DOS örneğinin alınmasında kullanılan yöntemler 

 

3.2  Tükürük  

Tükürük ağız içindeki birleşik sıvının genel adı olmakla birlikte renksiz, kokusuz, hafif 

bulanık ve az kıvamlı bir sıvıdır. Tükürük, major ve minor tükürük bezleri salgılarından başka 

diş eti oluğu sıvısı, mikroorganizma ve virüs ürünleri, epitelyum hücreleri, yiyecek ve içecek 

artıkları, mideden gelen asidik sıvılar, enzimler, hormonlar, proteinler, DNA, serum ve kan 

hücreleri ve hatta nasal eksuda gibi tükürük kaynaklı olmayan sıvıları da içerir [27]. Tüm bu 

sıvılar, tükürüğü tanımlanması zor değişken karmaşık bir sıvı haline getirmektedir. Bu nedenle 

tükürük, tükürük bezlerinden salgılanan tükürük salgısı terimi yerine, genel tüm ağız içi 

sıvılarını kapsayan tüm tükürük terimi ile ifade edilmektedir.   

Tükürüğün yaklaşık %99’u sudur. %1’ i ise büyük organik moleküller (protein, gliko- 

proteinler, lipitler gibi) ve küçük organik moleküllerin (glikoz, üre gibi) yanı sıra, sodyum, 

kalsiyum, fosfat gibi elektrolitlerden oluşur. Günlük salgı miktarı kişilere göre değişmekle 

birlikte genel olarak 500-1500 ml arasındadır. Tükürük salgılanması, uyaran ile salgılanma ve 

dinlenme halinde salgılanma açısından farklılık gösterir. Ayrıca çiğneme, gıda ve nörolojik 

uyaranlarda komponentlerin miktarını etkilemektedir. Tükürüğün pH’ı 6.7-7.4 arasında değişir. 

Tükürük periodontal hastalık için önemli bir diagnostik göstergedir. Toplanması kolay ve non-

invaziv bir yöntemdir. Tükürük içerisinde kronik inflamasyona sebep olan birçok mediyatör  ve 

doku yıkımı ürünleri kolaylıkla saptanabilir. Yapılan çalışmalarda tükürük içerisindeki Alfa2-

makroglobin, Beta-glikuronidaz, C reaktif protein ve Katepsin G değerlerinin periodontal 

hastalığa sahip bireylerde sağlıklı bireylere oranda daha fazla gözlemlendiği rapor edilmiştir. 

Bununla birlikte radyografik ve klinik parametreler göz önüne alınarak yapılan bir çalışmada 

IL1-β ve MMP-8 gibi proinflamatuvar sitokinlerin tükürük içerisindeki değerlerinin 

periodontal hastalık derecesiyle korale olduğu gösterilmiştir. [27] [28] [29]. 
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4. KEMİK YIKIMI İLE İLGİLİ BELİRTEÇLER 

 

Kemik yıkımı ile ilişkili belirteçler periodontitise bağlı alveol kemiği kaybı iltahapsal 

hücrelerden salgılanan lokal mediatörlerle gerçekleşmektedir. Bakteri ürünleri tarafından 

stimüle edilen monosit, lenfosit, osteoblast, osteoklast, fibroblast gibi hücrelerden salınan 

sitokinler (IL-1α, IL1β, IL-6, TNF-α, IFN), prostaglandinler ve lökotrienler osteoklastik 

aktiviteyi hızlandırılar. Bakteri ve ürünleri osteoblastları baskılayabilmektedir [30]. PDGF 

(trombosit kaynaklı büyüme faktörü), IGF (insülin benzeri büyüme faktörü), TGF, BMP (kemik 

morfojenik protein) gibi faktörler de kemik yapımında rol almaktadır. IL-1, PGE2 ve TNF-α 

preosteoblastların osteoblastlara dönüşümü, TGF-β ve BMP gibi faktörlerin üretimi, kemik 

matriksi üretimi, kemik yapımının baskılanması gibi birçok şekilde işlev görürler [30] [31]. 

 

4.1 Sitokinler  

Sitokinler, organizmada immün sisteminin regülasyonunda ve inflamatuvar olaylarda 

önemli rol oynayan moleküllerdir. Lenfositlerin meydana getirdiği sitokinlere lenfokin, 

monositlerin meydana getirdiği sitokinlere ise monokin denir. Sitokinler yabancı antijenlere 

ve ajanlara karşı organizmanın reaksiyonlarının kontrol ve düzenlenmesinde önemli rol 

oynarken aynı zamanda hücreler arası ilişkileri de düzenleyerek lokal ve sistemik 

inflamatuvar cevapta önemli rol oynarlar. Sitokinler hormona benzemekle beraber özelleşmiş 

bir dokudan değil de çeşitli hücreler tarafından yapıldıkları için hormon kabul edilemezler ve 

etkilerini otokrin veya parakrin şekilde gösterirler. Bazı hücreler kültür ortamında spontan 

olarak sitokin salgılayabilirse de sitokinlerin çoğu hücrenin aktivasyonundan sonra 

salgılanmaktadır. İstirahat halindeki hücrelerden sitokin salgılanmamaktadır. Sitokinler,  

peptid veya glikoprotein tabiatında olup mol ağırlıkları 6000 ila 60.000 arasında 

değişmektedir. Çok aktif maddeler olup çok küçük miktarları dahi etkili olabilmektedir. 

Çeşitli sitokinlerin genleri bulunup klonlanmış olup, bu sayede sitokinlerin daha fazla 

miktarda yapımı mümkün olmuştur. Bu sitokinlerden biri diğer sitokinlerin salgılanmasına 

neden olabildiği için sitokinlerin etkisi birbirine benzeyebilir. İmmün sistemden salgılanan 

sitokinlerin önemli bir bölümü interlökinler olup başlıca görevleri immün sistem hücrelerini 

uyarmaktır [32]. 

Proinflamatuvar sitokinler: 

IL-1 

TNF-α 

IL-8 

IL-12 

IL-6 

IL-2 

IL-17 

IL -18 

IFN-γ 
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Antiinflamatuarsitokinler: 

IL-1ra 

IL-4 

IL-10 

IL-13 

IL-11 

TGF-β (Transforme edici büyüme faktörü - β) 

 

4.1.1 IL-1  

IL-1 protein ailesi IL-1a, IL-1β, IL-1ra ve IL-18’i de içeren dokuzdan fazla proteinden 

oluşur. IL-1 a, IL-1β özgül bir reseptöre bağlanarak agonist çalışırlar. Patolojik durumlarda 

birçok hücre IL-1 üretimi yapsa da, esas olarak monositler ve lenfositler tarafından 

salgılanmaktadır. IL-1 güçlü bir proinflamatuvar sitokin olup endotel hücrelerinden selektin 

ekspresyonunu stimüle ederek PMNL’lerin transendotelyal geçişini hızlandırır ve erken 

inflamatuvar yanıtta önemli fonksiyona sahiptir. Dişeti oluğu sıvısında artmış IL-1 seviyesi, 

gingivitis oluşumu ve şiddetli periodontitis ile ilişkili bulunmuştur [33]. Şiddetli kronik 

periodontitis hastalarında IL-1β artışıyla birlikte, azalmış IL1a seviyeleri gözlenmiştir [34]. 

 

4.1.2 IL-1 α 

İnterlökin-1α, hücre içi transkripsiyonel düzenleyici bir sitokin olup, proinflamatuvar 

etkiye sahiptir. Bu protein, vücudu bakteri ve virüs gibi yabancı istilacılardan korumada kritik 

bir rol oynar. Aynı zamanda kemik erimesinde, artık ihtiyaç duyulmayan kemik dokusunun 

parçalanmasında ve çıkarılmasında rol oynar [35]. 

 

4.1.3 IL-1β 

IL-1 β, proinflamatuvar bir sitokindir ve makrofaj, NK hücreleri, monositler ve 

nötrofiller dahil olmak üzere birçok hücre tarafından eksprese edilir. IL-1β, osteoklastik 

aktiviteyi ve inflamasyona bağlı kemik rezorpsiyonunu uyararak periodonsiyumda immün 

yanıtların başlatılmasında ve düzenlenmesinde çok önemlidir [36]. Orta ve derin cep 

bölgelerinde daha yüksek IL-1β seviyeleri gösterilmiştir, bu da diş eti dokularında ve diş eti 

kreviküler sıvısında iltihaplanma derecesi ile IL-1β seviyeleri arasında pozitif bir korelasyon 

olduğunu göstermektedir [37]. 

 

4.1.4 IL-4 

IL-4, B lenfositlerinin büyümesi ve çoğalması için anahtar bir sitokindir. Esas olarak 

Th-2 hücrelerin-den daha az miktarda makrofajlar, monositler, mast hücreleri, bazofiller, 

fibroblastlar ve endotel hücrelerinden salgılanır [38]. IL-4, B lenfositleri üzerinde uyarıcı etkiye 

sahiptir.IL-4'ün antiinflamatuvar etkisi TNF- α, IL-1 α, IL-1 β, IL-6 ve IL-8 gibi 

proinflamatuvar sitokinlerin üretimini etkili bir şekilde inhibe etmesinden kaynaklanır [27] 

[39]. Ayrıca antiinflamatuvar özellikteki IL-1 antagonisti üretimini arttırır. IL-4 miktarının 
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düşük olduğu alanlarda periodontitis gelişiminin daha yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca bu 

sahalarda makrofajların kalıcı birikimini takiben periodonsiyumun artan yıkımı 

gözlenmektedir. Yani dişeti bölgesinde IL-4’ün azlığı iltihaplanmada temel bir rol oynar. 

Periodontal hastalığı olan ve olmayan gruplar karşılaştırıldığında sağlıklı grubun dişeti oluk 

sıvısında daha fazla IL-4 gözlenmektedir [38]. Bu durum, IL-4’ün periodontal sağlıkta önemli 

bir rol oynadığının kanıtlarındandır. 

 

4.1.5 IL-6 

T lenfositleri, B lenfositleri, monositler, makrofajlar, keratinositler gibi çok çeşitli 

hücreler tarafından üretilen bir sitokindir. Genelde kendi kendilerine üretilmezler, üretilmeleri 

için TNF- α gibi bir uyaran gereklidir. IL-6, genel olarak B hücre farklılaşmalarında, T hücre 

ol-gunlaşmalarında, akut faz proteinlerinin sentezlenmesinde rol oynar. Tükürükte bulunan IL-

6’nın ana kaynağının diş eti oluk sıvısı olduğu görüşü desteklenmektedir. Periodontitis 

varlığında IL-6’nın yükseldiği, uzun vadeli tedaviler sonucu ise düştüğü bilinmektedir [39]. 

 

4.1.6 IL-8 

İnterlökin-8, periodontal hastalıklarda ilgi gören önemli bir kemokindir. IL-8;  

endotelyal hücrelerden, gingival fibroblastlardan, nötrofillerden, monositlerden ve gingival 

oluktaki fagositlerden salınan inflamatuvar bölgelerdeki nötrofillerin güçlü bir kemoatraktan 

sitokin ve aktivatörüdür. Eşsiz koordine edilmiş IL-8 ekspresyonu, nötrofillerin yüksek 

düzeyde vaskülarize olmuş diş eti dokusun-dan dişeti aralığına geçişini kolaylaştırır [40]. 

 

4.1.7 IL-10 

IL-10, B lenfositleri, mast hücreleri, eozinofiller, makrofajlar ve dendritik hücreler ve 

CD8 + T hücreleri gibi çok sayıda hücre türü tarafından üretilmektedir [41]. IL-10, hem 

immünoproliferatif hem de inflamatuvar tepkileri baskılayan güçlü bir antiinflamatuvar 

sitokindir. IL-10, IL-1, IL-6 ve TNF- α gibi proinflamatuar sitokinlerin ve kemokinlerin 

sentezini azaltarak periodontal hastalığın seyrinde rol oynar. IL-10’un osteoklast oluşumunu 

inhibe ettiği ve osteoblast oluşumunu aktive etmekte rol aldığı bilinmektedir [36].  

 

4.1.8 IL-11 

IL-11 bir anti-inflamatuvar sitokindir. In vitro yoluyla IL-6 ve IL-1 β gibi güçlü 

proinflamatuvar sitokinlerin düzeyini azaltması yoluyla immun yanıtı önemli şekilde etkilediği 

gösterilmiştir. IL-11’in periodontal hastalığın ilerleyişinde tedavi edici moleküllere aday 

olabileceği belirtilmiştir [42]. 

IL-11’in dişeti oluk sıvısında tespit edilebildiği ve dişeti oluk sıvısında IL-11 

seviyelerinin sağlıklıdan periodontitis bölgelerine doğru giderek azaldığı görülmüştür [43]. 

 

4.1.9 IL-12 

IL-12, T hücrelerinin Th1 hücrelerine farklılaşmasını sağlayarak ve patojene karşı uzun 

vadeli korumaya aracılık ederek bağışıklık yanıtında önemli bir rol oynayan güçlü bir 
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sitokindir. Kemik yıkımına yol açan çeşitli iltihaplı hastalıkların patogenezinde güçlü bir yıkıcı 

uyarıcı olarak gösterilmiştir [44]. Enflamatuvar sitokinlerin birikimi, osteoblast ve osteoklast 

aktivitelerini değiştirerek kemiğin yeniden şekillenmesini etkiler. IL-12, birçok enflamatuvar 

hastalığın patogenezinde güçlü yıkıcı uyarıcılardan biridir [45]. Periodontitiste, serumda ve 

dişeti oluk sıvısında artmış IL-12 seviyesi, periodontal hastalığın ciddiyeti ile ilişkili 

bulunmuştur. Bununla birlikte, IL-12'nin periodontitiste  kesin rolü hala belirsizdir [44], [45]. 

 

4.1.10 IL-17 

IL-17, proinflamatuvar bir sitokindir, Th17 hücreleri ve nötrofiller tarafından üretilir. 

IL-17, ilk olarak 2004 yılında periodontitisli hastaların dişeti dokularında rapor edilmiştir. IL-

17’nin nötrofillerin inflamatuvar bölgelerde aktifleştirilmesinde rol aldıkları açıkça 

gösterilmiştir [46]. 

IL-17, endotelyal, epitelyal hücreler ve fibroblastları; IL-1β, IL-6, TNF-α, 

matriksmetalloproteinazlar gibi inflamatuar mediyatörleri üretmeleri için aktifleştirir ve ayrıca 

RANK reseptörlerini aktifleştirerek osteoklastogenezde rol  oynar [47]. 

 

4.1.11 IL-18 

IL-1 ligand süper ailesinin bir üyesi olan interlökin-18, öncelikle APC'ler ve ayrıca 

osteoblastlar, adrenal korteks hücreleri ve oral epitel hücreleri tarafından üretilir [42]. 

Periodontal hastalık dahil çeşitli kronik inflamatuvar hastalıklarda görülmektedir. IL-18, 

kemotaktik, proinflamatuar ve anjiyojenik özelliklerinden dolayı periodontal hastalığın 

ilerlemesinde önemli bir rol oynayabilir ayrıca bu sitokin nötrofil aktivasyon oranlarını da 

arttırır [42]. 

 

4.1.12 IL-23 

IL-23, IL-12 ailesine ait olan, makrofajlar ve dendritik hücreler tarafından salgılanan 

proinflamatuvar bir sitokindir. Bu salgılanma mikroorganizmalar ve ürünleriyle karşılaştıktan 

sonra gerçekleşir. Bu sitokin, Th17 hücrelerinin farklılaşmasından sorumludur, IL-17 üretmek 

için Th 17 hücrelerini uyarır [42]. IL-23 ve IL-17 salgılanmasındaki korelasyon hakkında artan 

kanıtlar bulunmaktadır. IL 23 de tıpkı IL-17 gibi doku örneklerinde, tükürükte ve farklı tipte 

periodontal hastalığa sahip hastaların DOS’unda tespit edilmiştir [47], [42]. 

 

4.1.13 IL-32 

Proinflamatuar bir sitokin olan interlökin-32, öncelikli olarak doğal katil (NK) hücreler, 

monositler, epitel hücre hatları ve T hücreleri tarafından eksprese edilir [48]. IL-32, 

inflamasyon ajanlarının üre-timini, hücre farklılaşmasını uyarır. antiinflamatuvar ve 

proinflamatuvar hücrelerin farklılaşmasında rolü vardır. Ayrıca TNF- α’nın güçlü bir uyarıcısı 

olduğu düşünülmektedir. Buna ilaveten IL-32, otonom RANKL oluşumuna ihtiyaç duymadan 

osteoklast üretimini uyarır. IL-32’nin periodontal hastalıklarda ve özellikle kronik 

periodontitiste önemli rolü olduğu belirtilmiştir [49] 
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4.1.14 MIP-1a 

MIP-1α, makrofajlar, fibroblastlar, epitel hücreleri ve endotelyal hücreler dahil olmak 

üzere çeşitli hücre tipleri tarafından salgılanan kemokindir. İnflamatuvar hücrelerin alınması, 

yara iyileşmesi, kök hücrelerin inhibisyonu ve efektör bağışıklık tepkisinin sürdürülmesi gibi 

çeşitli biyolojik işlevleri yeri-ne getirirler. Aynı zamanda kemik erimesini harekete geçirir 

hücreler ve doğrudan kemik yıkımına neden olur. İnflamasyonda ve kemik erimesinde sayıları 

yükselen bu kemokinler periodontitis, multiple miyelom, Sjögren sendromu ve romatoid artrit 

gibi hastalıkların patogenezinde rol oynar [50]. 

 

4.1.15 MMP 8 

Matriksmetalloproteinazlar (MMP), organogenezis, büyümeden ve normal doku 

yenilenmesi sırasında ekstraselüler matriks proteinlerinin yıkılmasından sorumlu enzim 

grubudur. Organizmada fizyolojik olayların sürdürülmesinde MMP aktivitesi ile onların 

özellikli endojen doku inhibitörleri arasında bir denge söz konusudur. Bu dengenin MMP 

aktivitesi yönüne kayması matriksin yıkılmasına ve patofizyolojik olayların oluşmasına neden 

olmaktadır [51].  MMP’ler, makrofajlar, nötrofiller, endotel hücreleri, fibroblastlar, vasküler 

düz kas hücreleri, T lenfositleri, trombositler, kondrositler, keratinositler, epitel hücreleri, 

mezenşimal hücreler ve osteoblastlar gibi oldukça çeşitli hücre tipleri tarafından salınırlar [52]. 

MMP'ler, periodontal durumla ilişkili anahtar proteazlardır. Bütün MMP tipleri arasında MMP-

8, periodontitisli hastalarda görülen ana kolajenazdır, dişeti oluk sıvısındaki kollajenolitik 

aktivitenin % 90 - 95'inden sorumludur [53]. MMP-8, kemik iliğindeki PMNL olgunlaşma-sı 

sırasında sentezlendikten sonra glikozillenir ve spesifik subsellüler granüllerde depolanır. 

MMP-8 nötrofillerin dışında, sitokinle uyarılmış mezenşimal hücreler, gingivalfibroblastlar, 

endotelyalhüc-reler, odontoblastlar, epitel hücreleri, makrofajlar, kanserli hücreler ve plazma 

hücreleri gibi çeşitli hücreler tarafından da sentezlenilmektedir [54].                             

 

4.1.16 Epidermal büyüme faktörü (EGF) 

EGF periodontal dokuların farklılaşmasında ve epitelin proliferasyonunda işlev gören 

küçük bir polipeptit büyüme faktörüdür [55]. İltihaplı insan dişeti dokularında EGF bağlanma 

kapasitesi artar, bu durum periodontal sağlık durumunda dişeti oluğu sıvısında daha düşük 

konsantrasyonda EGF bulunmasıyla ilişkili olabilir. Ayrıca periodontal rejenerasyon ve tamir 

sırasında proliferasyonu regüle ettiği de düşünülmektedir [56]. 

 

4.1.17 İnsülin benzeri büyüme faktörü (IGF) 

Fibroblast sistemi üzerinde mitojen etki göstererek ilerletici bir faktör olarak rol 

oynarlar. Preosteoblastların hem proliferasyonunu hem de osteositlere farklılaşmasını ve tip I 

kollajen sentezini stimule ederler. Periodontal ligament fibroblastları üzerinde IGF reseptörleri 

bulunmaktadır. IGF insan periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonunu doz ve zamana 

bağlı olarak stimule eder [57]. IGF daha çok PDGF ile kullanıldığında etkili olabildiğini 

göstermiştir [58]. 
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4.1.18 Fibroblast büyüme faktörü (aFGF, bFGF)           

FGF’ler periodontal dokuların tamir ve rejenerasyonu sırasında büyük önem taşıyan 

mezodermal kökenli hücreler üzerinde mitojenik, kemotatik ve anjiojenik etki gösterirler [59]. 

bFGF birincil olarak insan periodontal ligamentindeki fibroblastlardan ve endotelyal hücrelerde 

üretilir, kronik periodontal inflamasyon varlığında düzeyleri azalır [60]. Periodontal ligament 

hücrelerinin büyümesini indükleyerek yara iyileşmesinde bir rol oynayabileceği belirtilmiştir 

[57]. 

 

4.1.19 Transforme edici büyüme faktörü beta (TGF-β) 

TGF- β Yara iyileşmesi, immün yanıtın regülasyonu, iltihap ve embriyogenezis ile 

ilgilidir. TGF β’nın ana kaynağı trombositler ve kemik olmasına rağmen endotelyal hücreler, T 

hücreleri, makrofajlar ve trombositler gibi pek çok hücre ve doku tarafından 

sentezlenebilmektedir. Hücre replikasyonu ve farklılaşması için majör düzenleyici olan 

TGFβ’nın osteoblastların ve prekürsörlerinin farklılaşma fonksiyonlarında ve tip I kollajen gibi 

ekstraselüler matriks komponentlerinde artışa neden olduğu gösterilmiştir. TGF-β reseptörleri 

periodontal hücreler ve dokulardan ekspresse olur ve rejenere olan dokularda artış gösterir. Bu 

nedenle periodontal tamir ve yara iyileşmesinden sorumlu olduğu düşünülmektedir [57]. 

 

4.1.20 Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü (PDGF) 

PDGF’nin birincil kaynağı trombositlerdeki α granülleridir ama monositler, aktive 

olmuş makrofajlar, fibroblastlar, endotelyal hücreler ve kemik matriksi gibi diğer doku ve 

hücrelerden de salınabilirler. Diğer büyüme faktörlerinden bağımsız olarak osteoblastların ve 

periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonuna neden olabileceği gösterilmiştir [57]. 

PDGF, mezenkimal kökenli alan hücreler için çok kuvvetli bir mitojen olmasının yanında 

kemotaktik işlev gören bir büyüme faktörüdür. Monositler, dişeti ve periodontal ligament 

fibroblastları gibi hücrelerin kemotaksisini de uyarır.  Yara iyileşmesinde rol alan en önemli 

hormonlardan biridir [57]. 

 

4.1.21 TNF-α  

Tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α), makrofajlar tarafından salınan proinflamatuar bir 

sitokindir. Periodontitis nedeniyle yaşanan kemik kaybında önemli rolü vardır. TNF-α , hem 

sağlıkta hem de periodontitiste tükürük ve diş eti oluğu sıvısında tespit edilebilir. Periodontitiste 

gözlenen artan TNF-α miktarının, doku yıkımı ve immün yanıt ile yakından ilişkisi vardır [42]. 

 

 

5. CERRAHİ OLMAYAN PERİODONTAL TEDAVİ 

 

Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin tanımına göre Cerrahi olmayan periodontal 

tedavi; supragingival ve subgingival diş taşları ve biyofilmin uzaklaştırılması, kötü 

restorasyonlar gibi hazırlayıcı faktörlerin giderilmesi ve çürüklerin tedavisi yapılarak kapsamlı 

günlük plak kontrolünün uygulandığı, gerekiyorsa periodontal-sistemik durum arası ilişkinin 

kontrol altına alındığı bir tedavi anlayışıdır [61]. Periodontal tedaviler içinde ilk sırada 
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uygulanan tedavidir. Cerrahi olmayan periodontal tedavide hasta ve hekim işbirliği halindedir 

ve tedavide hastanın özverisi de önemli bir rol oynar. Kişi tarafından günlük plak kontrolünün 

sağlanır, hekim tarafından ise supra ve subgingival bakteriyel plak biyofilmlerinin ve diş 

taşlarının uzaklaştırılılır, gerekli durumlarda ise kemoterapötik ajanlardan yararlanılıp, ağız 

içinde biyofilm oluşmasına elverişli olan çürük lezyonları, kusurlu restorasyonlar gibi alanların 

elimine edildiği bir yol haritası izlenir [62] [63]. Cerrahi olmayan periodontal tedavi, 

periodontal tedavinin kritik bir aşamasıdır. Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile bakteri yan 

ürünlerinin ortamdan uzaklaştırılması, bu sayede kök yüzeyi pürüzlülüğünün ortadan 

kaldırılması amaçlanmaktadır. Bu pürüzlülüğün kaldırılmasıyla mikrobiyal etkenler, diş eti ve 

periodontal hastalıkların oluşumunu kolaylaştıracak faktörler mümkün olduğunca iyileştirilir 

veya tamamen elimine edilir. Bu uygulamalar sonrasında hastalığın ilerlemesini durdurmak, diş 

ve çevre dokularını sağlıklı haline geri döndürmek ve bu sağlık halinin devamlılığını 

sağlayabilmek amaçlanmaktadır [62], [64]. 

Bu tedavi sonucunda; periodontal cep derinliği ile dişeti iltihabının azalması ve bağlantı 

epitelinin tekrar oluşumu beklenen sonuçlar arasındadır. Yapılan klinik çalışmalar, periodontal 

enfeksiyonların tedavisinde cerrahi olmayan yaklaşımın etkili olduğunu belirtmiştir [65]. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi tek başına uygulanabileceği gibi, ileri cerrahi tedaviler için 

bir hazırlık aşamasını da oluşturabilir. Periodontal cerrahi sonrası uzun dönem başarı, cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonrası sağlanan biyofilmin kontrolünün korunmasıyla ilişkilidir. 

Tedavi sırasında veya sonrasında biyofilm kontrolü sağlanamayan bireylerde hangi cerrahi 

tedavi yöntemin uygulandığına bağlı olmaksızın, ataşman kaybının devam ettiği görülmüştür 

[65]. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sırasında hekim, tüm periodontal tedavinin başarısı 

için kritik unsurlar olan; tedaviye verilen yanıtı görme, evde yapılan ağız bakımı konusunda 

hastayı motive etme fırsatı da bulacaktır. Bu bilgilerden yola çıkarak, periodontal tedavinin 

temelinde, Cerrahi olmayan periodontal tedavinin bulunduğu söylenebilir. Çünkü hastalığın 

durdurulabilmesinin ilk şartı; başlamasına sebep olan etiyolojik faktörlerin ortamdan 

uzaklaştırılmasıdır Dolayısıyla, hastanın bilgisi, algısı, psikolojik durumu ve ağız içi 

durumunun uygulanacak diğer tedavi yöntemlerine hazırlanması ve elde edilen sağlık 

durumunun devamlılığı için cerrahi olmayan periodontal tedavinin gerekli ve önemli olduğu 

kabul edilmiştir [66]. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi kapsamına giren tedaviler aşağıda belirtilmiştir 

[66]. 

- Ağız bakımı ve eğitimi  

- Diş ve kök yüzeyi temizliği  

- Dişeti ile uyumsuz protez ve restorasyonların düzeltilmesi  

- Ortodontik diş hareketi  

- Çürük lezyonlarının tedavisi 

- Oklüzal travmanın tedavisi 

- Ümitsiz dişlerin çekimi  

- Gerekli durumlarda plak mikroorganizmalarının tespiti ve buna uygun kemoterapötik 

ajanların kullanımı 
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1- Ağız Bakımı ve Eğitimi 

Ağız bakımı ve eğitiminde yararlanılan ajanlar aşağıda verilmiştir [66]. 

- Diş fırçalama 

- Diş macunları 

- Arayüz temizliği 

- Kimyasal plak kontrolü 

- Kemoterapötik ajanlar 

 

2- Diş ve Kök Yüzey Temizliği 

Periodontolojide kullanılan aletler aşağıda listelenmiştir: [67] 

- Periodontalproblar 

- Explorerlar 

- Diş ve kök yüzey temizliği için kullanılan aletler  

- Temizleme ve parlatmada kullanılan aletler  

- Periodontal endoskop 

- Periodontal cerrahide kullanılan aletler  

a- Eksizyon ve insizyon yapan aletler  

b- Cerrahi küretler 

c- Periost elevatörleri 

d- Cerrahi chisel, kemik file  

e- Portegü, doku pensi ve makaslar 

 

3- Plak Birikimini Kolaylaştıran Faktörlerin Düzeltilmesi  

 

Ağız içinde dental plak birikimini kolaylaştırarak, periodontal dokularda hastalığa 

neden olabilen çeşitli faktörler aşağıda belirtilmiştir: [68] 

 

- Diş taşı  

- İatrojenik faktörler  

 

a. Restorasyon kenar ve konturları  

b. Materyaller 

c. Hareketli protez tasarımları  

d. Restoratif diş hekimliği prosedürleri 

- Maloklüzyon 

- Ortodontik tedavi ile ilgili periodontal komplikasyonlar  

- Gömülü 3. büyük azı diş çekimi  
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- Alışkanlıklar  

a. Ağız içi takılarla olan travmalar  

b. Diş fırçası travması  

c. Kimyasal irritasyon 

- Tütün çiğnemek  

- Radyoterapi 

Ayrıca COPT planı oluşturulurken dikkate alınması gereken bazı unsurlar vardır: [69] 

- Genel sağlık ve tedaviye tolerans  

- Mevcut diş sayısı  

- Subgingival diş taşı miktarı  

- Sondalanabilir cep deriniliği 

- Ataşman kaybı  

- Furkasyon tutulumları  

- Dişlerin pozisyonları  

- Restorasyonların uyumu  

- Gelişimsel anormallikler  

- Bölgeye erişimin önündeki fiziksel engeller  

- Hastanın iş birliği ve hassasiyeti  

 

 

6. PERİODONTİTİSLİ HASTALARDA CERRAHİ OLMAYAN PERİODONTAL 

TEDAVİ SONUCU SİTOKİN VE BÜYÜME FAKTÖRLERİNDEKİ DEĞİŞİMLER 

 

Periodontitis üzerine yapılan çalışmalarda doku yıkımı ve yapımına etkili olan sitokinler 

ile dual etkili olduğu düşünülen sitokinler tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2: Periodontitis gelişiminde etkili sitokinler 

PERİODONTİTİSTE 

DOKU YIKIMINDA 

GÖREV ALAN 

SİTOKİNLER 

PERİODONTİTİSTE 

DOKU YAPIMINDA 

GÖREV ALAN 

SİTOKİNLER 

İKİLİ İŞLEVLİ 

SİTOKİNLER 

IL-1 β 

IL-8 

IL-12 

IL-17 

IL-23 

IL-32 

TNF- α 

MMP-8 

VEGF 

 

IL-4 

IL-10 

TGF- β 

IL-6 

 

6.1 IL-1β 

IL-1β periodonsiyumda immün yanıtların başlatılmasında ve düzenlenmesinde rolü olan 

önemli bir sitokindir. DOS’taki L-1β konsantrasyonunun toplam miktarı, periodontal hastalığın 

şiddeti ile yakından ilişkili görülmektedir [70]. 

IL-1β, periodontal hastalığa sebep olabileceği düşünülen ana sitokinlerden biridir. 

Yapılan bazı çalışmaların sonucuna göre, hafif periodontitis grubunda DOS’taki IL-1β 

düzeylerinin artış göstermediği bildirilmiştir [71]. Orta dereceli periodontitis grubunda ise IL-

1β değerlerinin önemli ölçüde arttığı belirtilmiştir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 

IL-1β değerlerinin değişimine dair kapsamlı araştırmalar ve çeşitli görüşler mevcuttur. Birçok 

araştırma IL-1β değerinin DOS miktarının cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 

düştüğünü öne sürmektedir [72], [73], [74], [75]. Yakın tarihli bir makale, generalize agresif 

periodontitis hastalarının periodontal tedavisinin, DOS’ta IL-1β'de istatistiksel olarak anlamlı 

azalmalara yol açtığını göstermiştir [76]. Yapılan başka bir çalışmada azitromisin kullanımının 

periodontal olarak sağlıklı deneklerde IL-1β, gibi proinflamatuvar sitokinlerin DOS 

seviyelerini azaltabileceğini öne sürülmüştür [77].  

Araştırmalar genel olarak periodontal hastalıklarda biyofilm uzaklaştırılıp, klinik durum 

iyileştiğinde IL-1β düzeylerinde azalma gözlendiği konusunda hemfikirdir [11]. Yine yakın 

tarihli bir araştırmada, 11 çalışmanın Meta-analizin sonuçları, tükürük IL-1βseviyelerinin SRP 

tedavisinden önce ve sonra önemli ölçüde farklı olmadığını göstermiştir [78]. Hacettepe 

Üniversitesinde yapılan bir araştırmaya göre IL-1β seviyelerinin kıyaslaması aşağıdaki tabloda 

belirtilmiştir. 
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Görsel 3: IL-1β miktarlarının cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve sonrası değişim 

seviyeleri  

 

 

 

6.2 IL-10 

IL-10 güçlü bir antiinflamatuvar sitokindir ve periodontal inflamasyonun kontrolünde 

ve gelişiminde önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir [75]. IL-10 DOS’ta sağlıklı ve 

periodontal olarak hastalıklı bölgelerden izole edilebilmekte, ancak saptanabilme oranı cep 

derinliğine ve farklı klinik durumlara göre değişkenlik gösterebilmektedir [79], [75] 

[76].Başlangıçta, kronik periodontitisli hasta grubunun dişeti oluğu sıvısında ve tükürüğünde 

IL-10 seviyeleri, sağlıklı kontrol grubuna göre önemli ölçüde daha düşük oranda tespit 

edilmiştir [76], [80]. Cerrahi olmayan periodontal tedaviye yanıtın değerlendirildiği 

çalışmalarda çeşitli sonuçlar mevcuttur. Yapılan bazı çalışmalar sonucunda agresif 

periodontitis hastalarında cerrahi olan ve olmayan periodontal tedaviler sonucu DOS’ta IL-10 

düzeylerinde fark gözlenmemiştir [76], [81]. Benzer sonuçlar kronik periodontitis hasta 

gruplarında da tespit edilmiştir [75]. Başka bir çalışmada ise, tek seansta tüm çene derin diş taşı 

temizliği ve kök düzeltmesinden sonra üçüncü ayda IL-10 seviyelerinde artış saptanmıştır [82]. 

Yapılan çalışmalarda periodontitis ile IL-10 arasında ters veya IL-10’un etkilenmediği bir ilişki 

ön plana çıkmaktadır. Hacettepe Üniversitesinde yapılan bir araştırmaya göre IL-1β 

seviyelerinin kıyaslaması aşağıdaki tabloda belirtilmiştir. 

 



22 
 

Görsel 4: IL-10 miktarlarının tedavi öncesi ve sonrası değişim seviyeleri. (cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası). 

 

 

6.3 IL-4 

IL-4’ün, periodontal hastalığa sahip bireylerin tükürüğünün başlangıç seviyesinde 

yüksek değerler gösterdiği gözlemlenmiştir [83]. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 

IL-4 miktarının değişimine ait çeşitli bulgular mevcuttur. Kaohsiung Medical University’de 

yapılan bir çalışmaya göre cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra toplam IL-4 miktarı 

değişmemiştir ancak IL-4 konsantrasyonu önemli ölçüde azalmıştır [84]. Bu sonuçtan farklı 

olarak, başka bir araştırmanın sonuçlarına göre DOS’ta şiddetli inflamasyon bölgelerinden 

saptanabilir bir IL-4 bildirilmemiştir [85]. Ancak  Kaohsiung Medical University sonuçlarına 

göre IL-4 periodontal tedaviden sonra tespit edilebilir. Bununla birlikte yapılan çalışmalar, IL-

4'ün periodontal hastalıkta lokal inflamasyon derecesinin düzenlenmesinde rol oynayabileceği 

konusunda hemfikirdir [85]. Giannopoulou ve ark., dişeti oluğu sıvındaki IL-4 miktarı ve 

periodontal durum arasında ters bir ilişki olduğunu bildirmiştir, yani sağlıklı grubun 

DOS’undaki IL-4 miktarı periodontitisli hastaların DOS’undaki IL-4 miktarından fazladır [86]. 

Bu çalışmaya göre periodontal hastalık ve IL-4 miktarı negatif ilişkilidir. Zong ve ark. yapmış 

olduğu çalışma sonuçlarına göre kronik periodontitli hastalarda kan serumu IL-4 seviyesinin 

kontrol grubundan anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bildirilmiştir [87]. Bununla birlikte, 

cerrahi olmayan periodontal tedavi ile sulküler kanama indeksindeki ve sondlama 

derinliğindeki iyileşmeye rağmen, IL-4 konsantrasyonunda önemli bir değişiklik 
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saptanmamıştır [87]. Tsai ve ark. yapmış olduğu çalışmada cerrahi olmayan periodontal 

tedaviden önce ve sonra IL-4 miktarındaki değişimler tablo 3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3: Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavinin DOS’taki IL-4 ve IFN- γ ve  üzerine Etkisi 

 

 

 

6.4 IL-6 

Periodontitisi olan hastalarda, başlangıç DOS ve tükürük miktarlarında IL-6 oranlarının 

sağlıklı kontrollere göre daha fazla olduğu bilinmektedir [71], [88], [89], [49], [90], [91], [92], 

[93]. Serebral Palsili hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedavinin inflamatuar belirteçler 

IL-6 üzerindeki etkisini analiz eden bir çalışmada tedavinin uygulanmasından üç ay sonra IL-6 

konsantrasyonlarının önemli ölçüde azaldığı fark edilmiştir [94].  Aynı zamanda beyin felçli 

bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası IL-6 düzeyindeki düşüşe ilişkin bulgular, 

yapılan önceki çalışmaları desteklemektedir [94], [95], [96]. Sonuç olarak, bu çalışmanın 

bulguları, sistemik olarak sağlıklı erişkinlerde cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

periodontal sonuçları iyileştirdiğini ve serum IL-6 düzeylerini düşürdüğünü düşündürmektedir 

[97]. IL-6’nın proinflamatuvar olarak düşünüldüğü bu çalışmaların aksine yeni bir araştırma 

yapılmıştır. Araştırmanın bulgularından bazıları, IL-6'nın periodontitisteki rolüne ilişkin 

mevcut anlayışla uyumlu değildir [98]. Bu çalışmaların birinde tedavinin DOS düzeylerinde 

azalma ile sonuçlanacağı düşünülmüştür ancak IL-6'nın güçlü bir antiinflamatuar sitokin olarak 

da hareket edebileceğine dair kanıtlar vardır [99], [100]Tedaviden sonra IL-6'nın DOS 

seviyelerindeki artışının alternatif bir açıklaması, DOS içeriğinin iltihaplı periodontal 

dokulardaki belirli biyobelirteçlerin seviyelerini tam olarak yansıtamayabileceği gerçeğinde 

yattığı düşünülmektedir [101]. Ayrıca mekanik tedaviye yanıt vermeyen kemik içi ceplere 

bitişik dişeti bağ dokusunda IL-6 seviyelerinin yükseldiği bildirilmiştir. Bununla birlikte, 

DOS’daki IL-6 seviyeleri, tedaviye yanıt vermeyen bölgelere göre tedaviye yanıt veren 

bölgelerde önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur. IL-6'nın iltihaplı dokulara lokalize 

olduğunu ve bunun DOS’a salım hızının düşmesine neden olduğu öne sürülmüştür [97]. 

 

 

 

 

 



24 
 

Tablo 4: Kronik Periodontitisli hastalar ve sağlıklı kontrollerde GM-CSF, IL-2, IL-4, IL-5, IL-

6, IL-10, IFN- γ, TNF- α değerlerinin ölçümü. 

 

 

 

 

6.5 IL-8 

IL-8, nötrofiller için kemoatraktan bir sitokin olup enflamatuar cevabın ana aracısı bir 

role sahiptir. Diş taşı temizliği, kök yüzeyi düzleştirmesi ve oral hijyen eğitiminden sonra 

periodontitisli hastaların dişeti oluk sıvısında IL-8 seviyesinde kontrol grubuyla anlamlı bir fark 

görülmemiştir [89]. Başka bir çalışmada ise cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 

periodontitisli hastalarda IL-8 seviyesi daha yüksek bulunmuştur [101]. Yakın tarihli 

çalışmalarda ise bu iki sonuçtan da farklı olarak agresif ve orta ila şiddetli kronik periodontitli 

deneklerde cerrahi olmayan periodontal tedavinin dişeti oluk sıvısındaki IL-8 miktarını 

azalttığını göstermiştir [102].Bu sonuçlara göre periodontitisli hastaların hastaların 

tükürüğünde ve dişeti oluk sıvısında IL-8'in sağlıklı bireylerinkiyle kıyaslandığında 

yükseldiğini ve böylece tükürük IL-8 sekresyonunun azaltılmasının cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin etkinliğini artırabileceğini göstermiştir [70]. 

 

6.6 IL-12 

IL-12 hakkında yapılan çalışmalar çok farklı sonuçlar göstermekle birlikte hala etkileri 

aydınlatılmaya muhtaç bir sitokindir. Mevcut çalışmaların sonuçları tedaviden sonra 

deneklerde DOS içerisinde artan seviyelerle birlikte tükürükte çok az miktarda IL-12 

göstermiştir [103], [104]. Tsai ve ark [103] yapmış olduğu çalışmaların sonucunda DOS 

seviyelerindeki toplam IL-12 miktarının kronik periodontitiste, gingivitis ve sağlıklı deneklere 

göre önemli ölçüde daha yüksek olduğunu gösterilmiştir. Yine bu bulguları destekleyen Yücel 

ve ark. [45] yapmış olduğu çalışmaya göre de IL-12'nin toplam miktarının, kronik periodontitis 

deneklerinde kontrol grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek olduğunu bulmuşlardır   Bu 



25 
 

araştırmacılar, IL-12'nin inflamatuvar periodontal hastalığın patogenezi ile ilişkili olabileceğini 

öne sürmüşlerdir. Başka bir çalışma, artan inflamasyonla birlikte seviyelerin düştüğü DOS’ta 

çok az IL-12 konsantrasyonlarının saptandığını göstermiştir [104].  Artan inflamasyonla 

birlikte artan miktarlarda DOS olması sebebiyle IL-12 konsantrasyonunun azalması (aslında 

miktarında bir azalma mevcut değildir.) teorisi sağlıklı bölgelerdeki yüksek konsantrasyonlu 

IL-12’yi açıklayabilir [105], [106]. Ekspresyon paterni değişken olmasına rağmen, bu bulgular 

IL-12 ile periodontal hastalık arasında bir ilişki olduğunu göstermektedir [105], [106]. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin sonuçlarının incelendiği bir çalışmada 

periodontitis hastalarının ve kontrol grubunun tüm tükürük örneklerinde saptanabilir IL-12 

seviyeleri bulunmuştur. Başlangıçta periodontitisli hastalarda ortalama IL-12 seviyeleri 

kontrollere göre daha düşük saptanırken, aynı grupta tedavi sonrası IL-12 seviyeleri anlamlı 

olarak arttığı gözlenmiştir. IL-12 düzeylerinde artış, her iki grupta da tedaviden sonra yüksek 

seviyelerde gözlemlenmiştir [107]. Bu yükseliş Tablo 7’de gösterilmektedir. Yapılan bir grup 

çalışmada ise bu bulgulara zıt bir sonuç olarak periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası tükürük ve DOS’ta IL-12’de anlamlı bir fark bulunmamıştır [93]. 

 

Tablo 5: Periodontitisli bireylerde ve kontrol grubunda tedavi öncesi ve sonrası IL-12 

değerlerindeki değişim 

 

 

 

6.7 IL-17 

Periodontitisli hastalarda inflame dişeti dokusunda IL-17 seviyeleri sağlıklı kontrollere 

göre daha yüksek bulunmuştur [36], [108]. Benzer şekilde DOS IL-17 miktarları ve serumdaki 

IL-17 miktarları da yüksek bulunmuştur [35], [109]. Periodontal tedavi sonrası IL-17 ile ilgili 

sonuçlar tartışmalıdır. Kronik periodontitisli ve generalize agresif periodontitisli hastalarda 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası serumdaki IL-17 miktarında azaltma bildirilmiştir 

[110]. Bunu destekleyen başka bir çalışmanın sonucuna göre diştaşı temziliği ve kök yüzeyi 

düzleştirilmesi öncesi kronik periodontitisli hastalarda daha yüksek IL-17 seviyeleri 

belirtilirken sağlıklı kontrollerde ve tedavi sonrasında daha az oranlarda IL-17 tespit edilmiştir. 

Bu sonuçlardan farklı olarak Ay ve ark. generalize agresif periodontitisli hastalar ve sağlıklı 

kontrol grubunda DOS ‘ta IL-17 miktarında önemli bir fark olmadığını belirtmiştir. Çifçibaşı 

ve ark [47] tarafından yapılan çalışmada GAP'ta IL-23, IL-17 ve MPO serum seviyeleri sağlıklı 

kontrol grubuna göre yüksek miktarda gözlenmiştir. göre diştaşı temziliği ve kök yüzeyi 

düzleştirilmesini takip eden 3. ayda serum IL-17, IL-23 ve MPO seviyeleri önemli ölçüde 

azaldığı ve normal değerlere yaklaştığı fakat bu azalmaya rağmen IL-17 ve 23 değerlerinin hala 
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sağlıklı kontrollere göre yüksek olduğu belirtilmiştir. Bahsedilen değişimler tablo 8, 9 ve 12’de 

gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 6: IL-17 değerlerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve sonrası DOS’daki 

değişimi. 

 

 

 Tablo 7: IL-17 değerlerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve sonrası 

serumdaki değişimi. 

 

 

 

6.8 IL-23 

Generalize agresif periodontitis ve sistemik periodontitisli hastaların serumunda IL-23 

seviyeleri sağlıklı kontrol grubuna kıyasla daha yüksek bulunmuştur [28].Bulguları destekleyen 

başka bir çalışmada Generalize agresif periodontitis grubu ve sağlıklı kontroller arasında 

DOS’ta hastalarda IL-23 konsantrasyonlarında kayda değer artış saptanmıştır. Bu artışın da IL-

23’ün periodontal yıkımın patogenezindeki olası rolünü öne sürdüğü düşünülmektedir [27], 

[111].  

Bu bulgulara zıt olarak Duarette ve ark. [110] yapmış olduğu bir çalışmada serum IL-

23 değerleri kıyaslandığında generalize agresif periodontitis, sistemik periodontitis hastalarında 

ve sağlıklı kontrol gurubunda SRP öncesi ve sonrasında kayda değer bir fark bulunmadığı 

belirtilmektedir. Çifçibaşı ve ark [47]. tarafından yapılan çalışmada GAP'ta tıpkı IL-17 gibi, IL-

23, serum seviyeleri sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek miktarda gözlenmiştir. SRP’yi takip 

eden 3. ayda serum IL-23 seviyeleri önemli ölçüde azaldığı ve normal değerlere yaklaştığı fakat 
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bu azalmaya rağmen IL-23 değerlerinin hala sağlıklı kontrollere göre yüksek olduğu 

belirtilmiştir. Bahsedilen değişimler tablo 8,9 ve 10’da gösterilmiştir. 

 

 

 

Tablo 8: IL-23’ün tedavi öncesi ve sonrası DOS’daki miktarının değişiminin incelenmesi. 

 

 

 

Tablo 9: IL-23’ün tedavi öncesi ve sonrası  serumdaki miktarının değişiminin incelenmesi 

 

 

Tablo 10: IL-17 ve IL-23’ün tedavi öncesi ve sonrası serumdaki değişim miktarları: 

 

 

6.9 IL-32 

IL-32 yeni keşfedilmiş bir sitokin olarak değerlendirilmektedir [70]. Proinflamatuvar 

özellik gösteren bu sitokin diğer sitokinlere göre daha az araştırmaya sahip olsa da cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonrası sonuçlar birbirleriyle korelasyon göstermektedir [70].  

Kronik periodontitisli bireylerde tükürük ve DOS’ta IL-32 değerleri kontrol grubuna 

göre anlamlı derecelerde yüksek bulunmuştur. Bu hasta grubunda IL-32 seviyeleri, cerrahi 

olmayan periodontal tedaviden sonra, tedavi öncesi sonuçlar ile kıyaslandığında seviyelerin 
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düşüş gösterdiği görülmüştür. Ayrıca bu çalışmalarda IL-32 ile TNF α’nın pozitif korelasyon 

gösterdiği bulunmuştur [112] 

 

 

 

6.10 MMP-8 

MMP-8’in tükürük ve serum miktarının sağlıklı kontrollere kıyasla periodontitisli 

hastalarda daha fazla olduğu belirtilmiştir [42], [113].  MMP-8 hastalık durumu ile en yüksek 

korelasyon gösteren tükürük biyobelirteçlerdendir.  

Periodontitis patolojisinde önemli yere sahip olan MMP-8’in yapılan çalışmalar sonrası 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası oranlarının anlamlı bir değişiklik göstermemesi ya 

da minimal bir azalma göstermesi ilginçtir. Yapılan çalışmalarda SRP’den sonra hastaların 4-

16 haftalık süreçlerde kontrol edilmesine rağmen tedavi öncesi değerlerle anlamlı bir fark 

bulunamamıştır [114].  Periodontitisli gebe kadınlarda yapılan başka bir çalışmaya göre de 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası serum biyobelirteç düzeylerinde önemli bir 

değişiklik gözlenmemiştir [115]. 

 

Tablo 11: MMP değerlerinin sağlıklı kontrollerde ve periodontitisli hastalarda değişimi 

 

 

Sağlıklı deneklerde (kontrol) ve periodontitis hastalarında ( A ) tükürük IL-1β, MMP-8 

ve IL-6 ve ( B ) tükürük PGE2 , TNFa, IFNa ve albümin düzeylerinin dağılımı. Açık daireler 

(○), 30 sağlıklı denekten 6 ayrı tükürük numunesi için ölçümleri gösterir. 6 numune, her konu 

için sırayla çizilir. İçi dolu daireler (●), 50 kronik yetişkin periodontitis hastasının her birinden 

bir numuneyi belirtir. Yatay çizgi, sağlıklı örneklerden belirlenen ve her bir analiz için de 

ayrıntılı olan eşik değerini tanımlar. 

 

6.11 TNF-α 

TNF-α, makrofajlar tarafından salınan proinflamatuar bir sitokindir. Periodontitis 

patolojisinde çok önemli bir role sahip olduğu bilinmektedir. TNF-α'nın en etkili sitokinlerden 

biri olduğunu ve birçok ciddi ve kalıcı inflamatuar rahatsızlığın patogenezinde anahtar rol 

oynadığını göstermiştir [27].  
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Yapılan çalışmalarda kronik periodontitisli hastaların, DOS ve tükürükteki TNF-α 

seviyeleri, kontrol grubundaki hastalardan anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur Yapılan 

çalışmaların genel kanısı cerrahi olmayan periodontal tedaviler sonucu TNF-α değerlerinin 

DOS ve tükürükte azalış gösterdiğidir [89]. TNF-a'nın azalması, kanama indeksinin ve plak 

indeksinin azalması ile anlamlı şekilde pozitif korelasyon göstermiştir [115]. Yapılan başka bir 

çalışmaya göre cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası TNF-α’nın DOS’taki seviyelerinde 

bir değişiklik bulunmamıştır [116]. 

 

Tablo 12: Kontrol grubu ve tedavi edilen grupta TNF-alfa Il-6 ve CRP değerlerinin kıyası 

 

 

6.12 TGF-β 

TGF-β, anahtar bir fibrojenik sitokin olarak kabul edilmektedir [117]. Ayrıca 

pleiotropik özelliklere sahip çok işlevli bir sitokindir ve matrisi yıkan proteazların baskılanması 

yoluyla hücre dışı matris proteinlerinin yıkımını inhibe eder, hücre proliferasyonunu ve 

farklılaşmasını modüle edip hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar etkiler sergiler [118]. 

Yapılan çalışmalarda, başlangıç periodontal tedavilerinden sonra TGF-β düzeylerinin DOS’ta 

önemli ölçüde azaldığını gösterilmiştir [119].  Değişimler TGF-β düzeylerinin dişeti bağ 

dokularındaki fibrotik değişikliklere katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir [120]. Bu 

değişimler Tablo 13’te periodontal başlangıç tedavisi sonucu değişen TGF-β seviyeleri 

gösterilmektedir. 

Yapılan çalışmalar birbirerini desteklemekte olup birçok çalışmada TGF-β 

seviyelerinin, diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesi dahil olmak üzere cerrahi olmayan 

periodontal tedavilerden 4 hafta sonra önemli ölçüde azalma gösterdiği görülmüştür. Azalan 

TGF-β seviyelerinin, dişeti büyümesi ve fibrozis seviyeleri ile ilişkili olduğu düşünülmektedir 

[119], [121].  
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Tablo 13: TGF-β ve diğer sitokinlerin başlangıç periodontal tedavi öncesi ve sonrasındski 

değişimleri

 

 

6.13 VEGF 

  İnsanlarda diş eti fibroblast hücrelerinin, periodontopatojen bakterilere karşı VEGF 

üretimini arttırdığı düşünülmektedir [92].  Periodontitisli hastalarda hastalıklı bölgelerden 

toplanan total VEGF miktarı ve DOS hacminin, klinik olarak sağlıklı bölgelerden 

toplananlardan daha fazla olduğu rapor edilmiştir [122], [123]Bununla birlikte periodontal 

ataşmanın aktif yıkımı ile ilişkili olan PGE2’nin VEGF sentezinin güçlü bir uyarıcısı olduğu 

düşünülmektedir.  PGE2’ye ek olarak, IL-1 ve TNF-α’nın da VEGF’nin uyarılmasında rol 

oynadığı tespit edilmiştir [124]. Tüm bu bilgiler ışığında, bu molekülün kronik inflamatuvar 

periodontal hastalıkta önemli rol oynadığı belirtilmiştir [122]. Generalize agresif periodontitisli 

hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada başlangıçta hastalarının orta ve derin cep bölgelerindeki 

VEGF seviyelerinin sağlıklı kontrol bölgelerininkinden daha yüksek olduğu belirtilmiştir. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin, incelenen tüm klinik parametrelerde iyileşmeye yol 

açtığı ve hem orta hem de derin cep bölgelerinde tedaviden 3 ay sonra, başlangıç seviyesine 

göre toplam VEGF miktarlarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalmaya yol açtığı 

belgelenmiştir  [124]. Yapılan başka bir çalışmada ise, DOS seviyelerinde VEGF total 

miktarlarının tüm gruplarda zamanla azaldığı tespit edilmiştir. Grupların kıyaslanmasını temel 

alan bu çalışmada bazı gruplarda cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası VEGF 

seviyelerinde anlamlı fark gözlenirken bazı gruplarda gözlenen fark anlamlı bulunmamıştır 

[115]. Yapılan çalışmalarda genel olarak ortak kanaat serum ve DOS’daki toplam VEGF 

seviyelerinin, periodontitisli hasta grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğu ve cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra serum ve DOS 

VEGF düzeylerinde azalma gözlendiğidir [125]. 
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Tablo 14: Çalışma gruplarındaki DOS VEGF total miktarlarının grup içi ve gruplar arası 

karşılaştırılması 

 

Genel olarak tüm IL’lerin DOS ve tükürükteki miktarlarının tedavi öncesi ve sonrası 

kıyaslaması tablo 15’de belirtilmiştir. 
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Tablo 15: Tüm IL’lerin DOS, serum ve tükürükteki miktarlarının tedavi öncesi ve sonrası 

değişimlerinin kıyaslaması 
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SONUÇ 

 

Periodontal hastalık; diş eti kanaması, halitosis, dentin hassasiyeti, diş mobilitesinde 

artış ve diş kaybı meydana getirerek bireylerin yaşam kalitesini etkilemektedir. Cerrahi 

olmayan periodontal tedavinin başarısı ve başarılı durumun devamlılığının sağlanması hem 

periodontal dokuların sağlığı hem de hastanın genel sağlığı üzerine etkilidir. Yapılan çalışmalar 

sonucunda cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucunda hastaların tükürük, DOS ve 

serumunda bulunan sitokin ve büyüme faktörlerinin değişiminin, bireyin ve kemiğin iyileşme 

sürecini olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında kemik metabolizmasıyla ilişkili 

sitokinlerin DOS, serum ve tükürük değerlerinde çeşitli değişimler gözlenmiştir. Bu 

değişimlerin incelendiği çalışmaların genelinde kemik yıkımına sebebiyet veren 

sitokinlerin(IL-1β, IL-8 IL-12, IL-17, IL-23, IL-32, TNF α, MMP-8, TGF-β, VEGF) tedavi 

sonrası azaldığı, kemik yapımını ve iyileşmeyi indükleyen sitokinlerin(IL-4, IL-10) ise 

miktarının anlamlı olarak arttığı sonucuna varılmıştır. Tedavi sonucunda proinflamatuvar 

sitokinlerin düzeyinde azalış, antienflamatuvar sitokinlerin düzeylerinde artış saptanmaktadır. 

Bazı çalışmaların sonuçları bulunan bu ortak sonuçlara ters biçimdedir veya herhangi 

anlamlı bir artış veya azalış göstermeyen sitokin ve büyüme faktörleri mevcuttur. Bu karmaşa 

da henüz birçok sitokin ve büyüme faktörüyle ilgili yapılan çalışmaların yetersiz olduğunu, 

dünya genelinde ortak bir görüşe varılamadığını göstermektedir. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, periodontal sağlığı sağlamada hala en önemli tedavi 

konumundadır ve yapılan çalışmalarda biyokimyasal farklılıklar gözlense de tedavinin etkililiği 

ve periodontal sağlık üzerindeki rolü tartışmasızdır. 
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