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Bölüm 5

Stres ve Periodontal Hastalıklar 

Semih Alperen Bostan1

Özet

Periodontal hastalıklar, diş destek dokularının enflamasyonu ile başlayan ve 
tedavi edilmediği takdirde hastalığın ilerlemesi ile birlikte ataşman, kemik ve 
sonuç olarak diş kaybına neden olabilmektedir. Bunun yanı sıra periodontal 
hastalıkların yalnızca ağız sağlığını etkilemekle kalmayıp, kardiyovasküler 
hastalıklar, diyabet ve romatoid artrit gibi sistemik hastalıkların yanı sıra 
hamilelik süreci ve sonuçlarını da etkilediği açıkça gösterilmiştir. Her ne 
kadar periodontal hastalıkların primer etiyolojik faktörü mikrobiyal dental 
plak (MDP) olsa da klinik olarak gözlenen doku yıkımının büyük bir bölümü 
proinflamatuar konak cevabından kaynaklanmaktadır. Stres, yeni durumlarla 
karşılaşıldığında kişinin bedensel ve ruhsal sınırlarının zorlanması sonucu 
vücutta ortaya çıkan bazı mekanizmalarla kendini gösteren bir uyum sağlama 
reaksiyonudur. Psikolojik stresin kardiyovasküler, metabolik ve romatolojik 
hastalıklardaki rolü yanı sıra otoimmün ve neoplastik etiyolojiye sahip 
kronik hastalıklarda da inflamatuar cevabı provoke edici önemli bir çevresel 
risk etkeni olduğu bilinmektedir. Bu bağlamda psikolojik stres, periodontal 
hastalıkların patogenezi ve klinik sonuçları üzerinde etkilidir.

1.Periodontal Hastalıklar

Periodontal hastalık, diş ve dişleri destekleyen dokuları (dişeti, periodontal 
ligament, alveolar kemik ve bağ dokusu) etkileyen infeksiyöz kaynaklı 
kronik enflamatuar bir hastalıktır.1 Enflamasyon, periodontal hastalığın 
primer patolojik özelliğidir. Mikrobiyal dental plak ve oral florada bulunan 
çeşitli spesifik patojen mikroorganizmalar enflamasyonun gelişmesinden 
sorumlu primer etiyolojik faktörlerdir.2 Periodontal hastalığın oluşması için 
patojen mikroorganizmaların varlığı gereklidir, ancak tek başlarına yeterli 
değildir. Periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesi, bu patojenlere karşı 
konağın oluşturduğu immün yanıtın şiddetine bağlıdır.3 İnsanlarda bulunan 
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en yaygın periodontal hastalıklar gingivitis ve periodontitistir.4 Gingivitis, 
dişler üzerinde dental biyofilm birikimi ile başlayan, dişetinde kızarıklığın, 
sondlama sonrasında veya spontan kanamanın, dişeti oluğu sıvısında artışın, 
dişetinde ödemin olduğu, radyografik kemik kaybının olmadığı periodontal 
bir hastalıktır. Sondlamada kanama ve dişeti oluğu sıvısı artışı hastalığın 
en erken iki bulgusudur.5 İlk olarak mikrobiyal dental plağa cevap olarak 
başlayan gingivitis oral hijyen işlemleri uygulandığında geri dönüşümü olan 
iltihabi bir süreçtir. Ancak tedavi edilmediği süreçte kronik dişeti iltihabı 
geri dönüşümsüz periodontitis aşamasına geçebilir.6 Periodontitis, dişi 
destekleyen periodontal ataşmanın yıkımı ile karakterize polimikrobiyal, 
multifaktöriyel, kronik inflamatuar bir hastalıktır.7 Mikrobiyal dental 
plak, periodontal hastalık gelişimi için birincil etiyolojik ajan olarak kabul 
edilmekle birlikte, periodontitisin şiddeti, paterni ve ilerlemesi, sadece 
mevcut olan plak miktarı ile açıklanamaz. Periodontopatojenlere karşı 
inflamatuar sitokinlerin üretimi ile karakterize konak immün-inflamatuar 
yanıt çevresel ve kazanılmış risk faktörlerinden etkilenerek bireylerin 
periodontal hastalık duyarlılığını ve hastalık semptomlarını büyük ölçüde 
belirler.8

1.1.Periodontal ve Peri-İmplant Hastalıkların Sınıflandırılması

Periodontal ve peri-implant hastalıklar ve durumlar için sınıflandırma 
ihtiyacı, klinisyenlerin hastalıkları doğru şekilde teşhis ve tedavi etmeleri, 
ayrıca hekimlerin periodontal ve peri-implant hastalık ve durumların 
etiyoloji, patogenez, tarih ve tedavilerini araştırması için gereklidir.

Avrupa Periodontoloji birliği ve Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin 
ortak calışmasıyla 1999 yılı Periodontal Hastalık Sınıflaması değiştirilmiş 
ve ‘Periodontal ve Periimplant Hastalıklar ve Durumların Sınıflaması 2017’ 
başlığı ile yeni bir sınıflama tanımlanmıştır.

2017 yılında yapılan son sınıflandırma; periodontal sağlık, gingival 
hastalık ve durumları, periodontitis ve periodonsiyumu etkileyen diğer 
durumlar olmak üzere üç ana başlık altında toplanır. Periodontitisin 
sınıflandırılması ise hastalığın patofizyolojisine uygun olarak 3 başlık altında 
incelenir. Bunlar; periodontitis (1999 yılında kabul edilen eski sınıflamadaki 
agresif ve kronik formlar kaldırılıp tek çatı altında toplanmıştır), nekrotizan 
periodontitis ve sistemik hastalıkların belirtisi olarak periodontitis 
şeklindedir. Ayrıca peri-implant hastalıkları ve durumları ise periimplant 
sağlıklı, periimplant mukozitis, periimplantitis, periimplant yumuşak ve sert 
dokudaki yetersizlikler olarak incelenmiştir(Tablo 1).9 
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Tablo.1. Periodontal ve Peri-implant Hastalık ve Durumlarının Sınıflandırılması

Periodontal ve Peri-implant Hastalık ve Durumlarının Sınıflandırılması
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Peri-implant Hastalıklar ve Durumlar

Peri-implant sağlık Peri-implant 
mukozitis

Peri-implantitis Peri-implant yumuşak ve 
sert doku eksiklikleri

1.2. Periodontal Sağlık

Periodontal sağlık, inflamatuar periodontal hastalığın olmaması 
durumudur ve bu durum klinik olarak değerlendirildiğinde gingivitis veya 
periodontitisten kaynaklı enflamasyonun bulunmamasıdır.10 Literatürde 
periodontal sağlık ile ilgili mutlak periodontal sağlık ve klinik sağlık olmak 
üzere 2 farklı tanımlama yapılmaktadır. Mutlak periodontal sağlık klinik ve 
radyografik olarak tanı parametrelerinin negatif olduğu, periodonsiyumda 
anatomik değişikliğin görülmediği ve histolojik olarak enflamasyonun 
bulunmadığı durum olarak açıklanmaktadır. Mutlak periodontal sağlık pek 
mümkün olmamakla birlikte, klinik sağlık terimi daha sık karşılaştığımız bir 
durumdur. Klinik sağlık, sondlamada kanamanın görülmediği, az sayıda lokal 
alanlarda diş eti enflamasyonunun bazı bulgularının görülebildiği bir durum 
olarak tanımlanır. Bununla birlikte klinik gingival sağlık terimi 2 alt başlığa 
ayrılmaktadır. Bozulmamış periodonsiyum üzerinde klinik gingival sağlık; 
enflamasyon bulgularının olmadığı ya da çok az olduğu, klinik ataçman kaybı 
ve kemik kaybının bulunmadığı durumdur. Azalmış periodonsiyum üzerinde 
klinik gingival sağlık; enflamasyon bulgularının olmadığı periodontitis 
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olmaksızın diş eti çekilmesi veya kron boyu yükseltmesi sebebiyle klinik 
ataçman kaybı ve kemik kaybının bulunduğu bir durumu tarif eder.11

1.3. Gingivitis

Son yapılan sınıflandırmaya göre gingival hastalıklar iki alt başlıkta 
incelenmektedir: dental biyofilm tarafından indüklenen gingivitis ve dental 
biyofilm tarafından indüklenmeyen gingival hastalıklar.12 

Dental biyofilmin neden olduğu gingivitiste, inflamatuvar lezyon 
periodontal ataşmana (sement, periodontal ligament ve alveolar kemik) 
uzanmaz. Karakteristik özellikleri, dişeti kenarında plak gözlenmesi, 
dişetinin belirli bölümlerinde eritem, dişeti oluğu sıvısında artış, sondalama 
veya spontan kanama, sulkuler sıcaklık artışı, ataşman ya da kemik kaybının 
olmaması ve hastalığın dişeti kenarından başlamasıdır.13 Sondalamada kanama 
ve dişeti oluğu sıvısı miktarında artış gingivitisin en erken iki bulgusudur.5 
Gingivitis, oral hijyen işlemlerinin uygulanıp plağın uzaklaştırılmasıyla 
geri dönüşümü olan enflamatuar bir süreçtir, bu sürecin periodontitise 
ilerlememesi için gingivitis hastalarının plak kontrolünün sağlaması ve oral 
hijyen konusuna dikkat etmeleri gerekir.14

Dental biyofilm tarafından indüklenmeyen gingival hastalıklar, 
biyofilmden kaynaklanmayan ve uzaklaştırıldıktan sonra genellikle geri 
dönüşümü olmayan çeşitli lezyonları içermektedir. Bu lezyonlar sıklıkla 
sistemik bir durumun belirtileridir ve gingival dokularda sınırlı patolojik 
değişiklikler gösterirler. Bu lezyonların kaynağı biyofilm olmasa da 
gösterdikleri klinik belirtilerin derecesi çoğunlukla biyofilme bağlıdır.15 
Lezyonların etiyolojisine dayanarak; enflamatuvar ve immün durumlar, 
genetik / gelişimsel bozukluklar, belirli enfeksiyonlar, reaktif lezyonlar; 
neoplazmlar, endokrinal bozukluklar, beslenme ve metabolik hastalıklar, 
travmatik lezyonlar ve gingival pigmentasyon başlıkları altında bir sınıflama 
yapılmıştır.16

1.4. Periodontitis

Periodontitis, diş destek dokuların enflamasyonu ile başlayan ve tedavi 
edilmediği takdirde hastalığın ilerlemesi ile birlikte ataşman ve kemik 
kaybıyla karakterize inflamatuar, multifaktoriyel, kronik bir hastalıktır.17 

Gelişmesinden ve ilerlemesinden dental biyofilm sorumlu olmakla 
beraber patogenezinde konak yanıtı da önemli bir rol oynar.18 Periodontitis 
çeşitli yaş gruplarında görülebilir, ancak hastalığın prevalans ve şiddeti yaşla 
beraber artar.18
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Periodontitis, gingivitisin devamı olarak düşünülebilir fakat gingivitis 
olan tüm vakalar periodontitise ilerlemez. Periodontitis gelişimi psikolojik 
stres,diyabetes mellitus, sigara kullanımı, beslenme gibi birçok sistemik ve 
lokal hazırlayıcı faktöre bağlı olan bir süreçtir.19

Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji 
Federasyonu’ nun 2017 Dünya Çalıştayı’ nda peridontitis; nekrotizan 
periodontitis, sistemik hastalıkların belirtisi olarak periodontitis ve 1999 
sınıflamasından farklı olarak kronik ve agresif periodontitis yerine sadece 
periodontitis olarak 3 bölümde adlandırılmış, sadece periodontitisi ise şiddet 
ve tedavi kompleksliğine göre evrelere (Evre 1-4) ve çabuk ilerleme riski ve 
tedaviye tahmini yanıta göre aşamalara (Derece A-C) ayırmıştır.20 

Bu yapılan son sınıflamaya göre periodontitis tanımı; komşu olmayan iki 
veya daha fazla dişte interdental klinik ataçman kaybı (KAK) ya da iki veya 
daha fazla dişte 3mm’ den fazla periodontal cep ile oral ya da bukkal klinik 
ataçman kaybının 3mm veya daha fazla olmasıdır.7 

Periodontitisin teşhisinde kullanılan KAK ölçümüne, periodontal 
olmayan nedenlerle oluşan kayıplar dahil edilmez. Bunlar, travma kaynaklı 
diş eti çekilmesi, servikal bölgeye uzanan diş çürükleri, üçüncü moların 
malpozisyonu veya ekstraksiyonu ile ilişkili olarak ikinci moların distalinde 
KAK varlığı, marjinal periodonsiyumdan direne olan bir endodontik lezyon, 
vertikal kök kırığının meydana geldiği durumlardır.7

Evreleme sistemi hastalığın şiddetine, boyutuna ve dağılımına ayrıca 
hastalığı yönetmenin kompleksliğine göre yapılır. Hastalığın şiddeti, bireyde 
oluşan periodontitis kaynaklı mevcut periodontal bozulmanın derecesini 
temsil eder ve vaka tanımlamada kilit rol oynar. Hastalığın şiddetinin 
belirlenmesi hastalığı yönetmenin kompleksliğini anlamada, boyut ve 
dağılımını belirmede ilk basamaktır. Hastalığı yönetmenin kompleksliği 
periodontitis için gerekli olan tedavi ihtiyacını belirlemeye ve bu tedaviden 
optimum sonuçlar elde etmek için ihtiyaç duyabilecek yetkinlik ve deneyim 
düzeyini tanımlamaya yardımcı olur. Hastalığın boyutu ve dağılımı 1999 
sınıflamasında mevcut dişler içerisinde yüzdelik dilimlerle etkilenen diş 
sayısı olarak kullanılmıştır.21 Yapılan son sınıflamada da tespit edilebilir 
periodontal bozulma ile diş sayısı ve dağılımı sınıflandırma sisteminin bir 
parçası olmuştur.7

Periodontitis evreleme sistemi hafiften şiddetliye doğru dört bölümden 
(I- IV) oluşur. Evre; sondalama derinliği, KAK, kemik kaybının miktarı, 
yüzdesi ve tipi, diş mobilitesi, açısal kemik defektlerinin varlığı ve şiddeti, 
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furkasyon tutulumu ve periodontitise bağlı diş kaybı gibi değişkenlere 
bakılarak belirlenmektedir.7,17,22 

Hastalığın şiddet skoru, esas olarak interdental KAK’a dayanmaktadır 
(eğer bu veri mevcut değilse radyografik kemik kaybı kullanılmalıdır) ancak 
marjinal kemik kaybı ayırıcı tanımlayıcı olarak dahil edilmektedir. Hastalığın 
şiddeti, prognozu en kötü dişe dayanarak belirlenmektedir. Karmaşıklık 
skoru, vertikal defektlerin varlığı, furkasyon tutulumu, diş hipermobilitesi, 
diş malpozisyonu, diş kaybı, kret defektleri ve ciğneme işlevi kaybı gibi 
faktörlerin değerlendirilmesini içermektedir.7

Evre I Periodontitis: Hastalığın gingivitisten periodontitise ayrıldığı 
bir sınır evresidir. Gingivitis ve biyofilm disbiyozunun devamlılığı sonucu 
yanıt olarak periodontitis gelişmiştir. Bu evre ayrıca KAK’ın başlangıç 
aşamasını temsil eder. Evre I periodontitisin klinik özellikleri; İnterdental 
klinik ataşman kaybı en fazla 1-2 mm’dir. Radyografik kemik kaybı 
(genellikle horizontal) koronal üçlüde %15‘i geçmez. Periodontitis kaynaklı 
diş kaybı bulunmamaktadır. Sondlama derinliği 4mm ya da daha azdır.7 

Periodontal sondlama, erken KAK’ı belirlemede yetersiz kalabilmektedir; 
tükürük biyobelirteçleri ve/veya yeni görüntüleme teknolojileri kullanımı 
evre I periodontitisin erken saptanmasını sağlayabilir. Hastalığın bu evredeki 
tedavisi için subgingival alandan bakteriyel yığılmanın ve diş taşlarının 
kaldırılması takiben etkili bir plak kontrolü sağlanmalıdır (Tablo 2).7,23 

Evre II Periodontitis: Periodontitisin diş destek dokularında yaptığı 
hasarı tanımlayan yerleşik safhası yapılan son sınıflamadaki evre II 
periodontitisi temsil eder. Bu evrenin klinik bulguları; interdental KAK en 
fazla 3-4 mm‘dir ve radyografik kemik kaybı (genellikle horizontal) koronal 
üçlüde %15-33 arasındadır. Periodontitis kaynaklı diş kaybı gözlenmez. 
Sondlama derinliği en fazla 5mm’dir. Hastalık sürecinin bu aşamasında, etkili 
bir plak kontrolü ve standart cerrahisiz tedavi prensiplerinin uygulanması 
ile hastalığın ilerlemesinin durması beklenir fakat Evre II hastanın standart 
tedavi protokollerine cevabının dikkatle değerlendirilmesi ve tedavi sonrası 
takip önemlidir, hastalığın derecesi ve verdiği tedavi yanıtına göre daha ileri 
tedavi protokolleri uygulanabilir (Tablo 2).7

Evre III Periodontitis: Diş destek dokularının ileri derecede yıkımıyla 
karakterize bu evrede, belirgin ataçman kayıpları mevcuttur. Kendisinden 
önceki evrelerin aksine periodontitis kaynaklı diş kayıpları izlenir ve ileri 
tedavi protokolleri uygulanmadığında kayıpların sayısında artış görülebilir. 
Evrenin klinik özellikleri; KAK 5 mm veya daha fazladır. Sondalama derinliği 
6 mm veya daha fazla, kemik kaybı ise 3 mm veya daha fazladır. Kökün orta 
kısmına veya apikal üçlüsüne uzanan derin kemik içi defektler mevcuttur. 



Semih Alperen Bostan | 53

Furkasyon tutulumu (sınıf II ve III) vardır. Periodontal kaynaklı en fazla 4 
olacak şekilde diş kaybı öyküsü ve lokalize kret defektlerinin bulunması ile 
komplike hale gelen derin periodontal lezyonların varlığı ile karakterizedir. 
Diş kaybı olmasına rağmen çiğneme fonksiyonu korunmuştur (Tablo 2).7

Evre IV Periodontitis: Bu evrede periodontitis kaynaklı diş destek 
dokularında meydana gelen yıkımın uygun tedavi ve protokoller 
uygulanmadığında dentisyon kaybına dönüşmesi söz konusudur. Önemli 
sayıda diş kaybının gözlendiği evre çiğneme fonksiyonunun kaybıyla 
sonuçlanabilir. Dişlerde hipermobilite ve sekonder okluzal travma sıklıkla 
gözlenir. Periodontitisin bu evresinde vaka yönetimindeki asıl amaç 
çiğnemenin stabilizasyonu ve restorasyonudur. Evrenin klinik özellikleri; 
İnterdental klinik ataşman kaybı 5 mm veya daha fazladır ve radyografik kemik 
kaybı kökün orta veya apikal üçlüsüne kadar uzanmaktadır. Periodontitis 
kaynaklı en az 5 diş kaybı vardır. Hastalarda çiğneme disfonksiyonu 
mevcuttur ve dişlerde sekonder okluzal tramvaya bağlı diş mobilitesi söz 
konusudur (Tablo 2).7
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Tablo 2.Periodontitis Evreleri

Periodontitis Evre Evre 1 Evre II Evre III Evre IV

Hastalık 
Şiddeti

En Fazla 
Kayıp 

Bölgesinde 
İnterdental 

Klinik 
Ataçman 

Kaybı

1-2 mm 3-4 mm ≥5 mm ≥5 mm

Radyografik 
Kemik Kaybı

Koronal 1/3 
<%15

Koronal 1/3 
%15-%33

Kök 
Yüzeyinin 
orta/apikal 

1/3’üne 
uzanan

Kök 
Yüzeyinin 
orta/apikal 

1/3’üne 
uzanan

Diş Kaybı
Periodontitise Bağlı Diş 

Kaybı Yok

Periodontitise 
Bağlı Diş 
Kaybı ≤4

Periodontitise 
Bağlı Diş 
Kaybı ≥5

Kompleksite Lokal

Maksimum 
Sondlama 

Derinliği ≤4

Genellikle 
Horizontal 

Kemik Kaybı

Maksimum 
Sondlama 

Derinliği ≤5

Genellikle 
Horizontal 

Kemik Kaybı

Evre II’ye ek 
olarak:

Sondlama 
Derinliği ≥ 6 

mm
Vertikal 

Kemik Kaybı 
≥ 3 mm

Sınıf lI veya 
Sınıf III 

Furkasyon 
Problemi

Orta 
Derecede 

Kret Defekti

Evre III’e ek 
olarak:

Kompleks 
rehabilitasyon 
gereken du-

rumlar;
Çiğneme Dis-

fonksiyonu
Sekonder Ok-
luzal travma 
(diş mobilite 
derecesi ≥2
Şiddetli Kret 

Defekti
Kapanış bo-

zukluğu
Dişlerde 

Sürüklen-
me(Drifting) 
ve Alevlenme 

(Flaring)
20’den az diş

Kapsam ve 
Dağılım

Tanımlayıcı 
Olarak 

Eklenecek

Her Bir Evre İçin Dağılımın, Lokalize (<%30), 
Generalize veya Molar / İnsizor Karakterde Olduğu 

Belitilir
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Derecelendirme sistemindeki esas amaç periodontitisin geçen zamanla 
birlikte ne şekilde ilerlediğini saptamaktır. A, B, C alt başlıklara ayrılan sistem 
hastalığın ilerleme hızını ve yapılan standart tedaviye yanıtı değerlendirerek 
gelecek riski belirler. Tedavinin olası kötü sonuçlarının analizi ve aynı zamanda 
periodontitis ile sistemik sağlık arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi de 
dahil olmak üzere biyolojik özellikler hakkında daha kapsamlı bilgi içerir.7 
Bu derecelendirme sistemi hasta ile ilgili risk faktörlerinin sınıflamaya 
dahil edilmesine imkan verir. Hastada hastalık ilerleyişini arttıran veya 
tedaviye yanıtı azaltan risk faktörleri (sigara, diyabet) varsa, risk faktorüne 
ait bilgiler hastalığın gelecek dönemdeki prognozunu tahmin etmek icin 
kullanılabilmektedir. Bu nedenle, risk faktörü varlığında derece skoru yüksek 
bir değere taşınmalıdır.7

Derece A: Periodontitisin ilerleme hızı yavaştır. 5 yıldan fazla sürede 
klinik ataşman kaybı ve radyografik kemik kaybı olmamalıdır. Kemik kaybı 
yüzdesinin yaşa oranı 0.25’ten azdır. Fazla miktarda biyofilm bulunmasına 
rağmen düşük seviyede yıkım söz konusudur. Hastalarda DM ve sigara 
kullanım öyküsü yoktur. Yüksek duyarlılıklı C reaktif protein (hsCRP) 
seviyesi 1 mg/L‘den azdır (Tablo 3).7 

Derece B: Periodontitisin, ilerleme hızı orta derecedir. Uzun dönem 
verilere göre, 5 yıldan fazla sürede 2 mm’den az klinik ataşman kaybı veya 
radyografik kemik kaybı görülmelidir. Kemik kaybı yüzdesinin yaşa oranı 
0.25-1.0 arasındadır. Biyofilm birikimi ile yıkım orantılıdır. Bireylerin 
günlük sigara kulanımı 10 adedin altındadır. DM hastalarında hemoglobin 
A1c (HbA1c) %7’den düşüktür. Yüksek duyarlılıklı hsCRP seviyesi 1-3mg/
L arasındadır (Tablo 3).7

Derece C: Periodontitis, hızlı ilerlemektedir. Uzun dönem verilere göre, 
5 yıldan fazla sürede klinik ataşman kaybı ve radyografik kemik kaybı 2 mm 
ve üzerindedir. Kemik kaybı yüzdesinin yaşa oranı 1’den fazladır. Biyofilm 
birikimine oranla yıkım beklenenden fazladır. Hızlı ilerleyen kemik yıkımı 
mevcuttur. Bireylerin günlük sigara kullanımı 10 adedin üzerindedir. DM 
hastalarında HbA1c %7’de fazladır. Yüksek duyarlılıklı hsCRP seviyesi 3 
mg/L’den fazladır (Tablo 3).7
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Tablo 3. Periodontitisin derecelendirilmesi

Periodontitis Derecesi Derece A Derece B Derece C

Primer Kriter

İlerlemenin 
Direkt 

Kanıtları

Longitudinal 
Veriler 

(Radyografik 
Kemik Kaybı 
veya KAK)

5 yılın üzerinde 
kayıp bulgusu 

yok

5 yılın 
üzerinde
< 2 mm

5 yılın 
üzerinde
≥ 2 mm

İlerlemenin
İndirekt 
Kanıtları

% Kemik 
Kaybı / Yaş

<0.25 0.25- 1.0 > 1.0

Vaka Fenotipi

Biyofılm 
miktarına göre 

dokularda yıkım 
düşük

Biyofilm 
miktarıyla
dokularda 

yıkım 
orantılı

Biyofılm 
miktarına 

göre 
dokularda 
yıkım fazla

Derece 
Belirleyicisi

Risk 
Faktörleri

Sigara
Sigara 

Kullanmayan
Sigara <10/ 

gün
Sigara ≥ 10/ 

gün

Diabet
Normoglisemik/
Diabet Teşhisi 

konmamış

HgAlc < 
%7

Diabetli 
Bireyler

HgAlc ≥ 
%7

Diabetli 
Bireyler

Periodontitisin 
Sistemik Etki 

Riski

İnflamatuar
Yük

Yüksek 
Duyarlı 

C Reaktif 
Protein 

(hsCRP)

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

Biyobelirteçler

KAK/Kemik
Kaybı 

Göstergeleri
Tükürük, 

DOS, Serum
? ? ?

2.Stres

Stres kelimesi Latince “estrica” ve eski Fransızca “estrece” kelimelerinden 
türetilmiş olup baskı ve zorlanma anlamlarına gelmektedir. İlk kez Hans Selye 
tarafından stres kelimesi değişen çevre koşullarına uyum sağlama ve üstesinden 
gelme mücadelesinde canlı organizmalar tarafından deneyimlenen zorlukları 
ve zorlanmaları tanımlamak için kullanılmıştır.24 Canlıda stres oluşturan 
etmenler stresörler olarak adlandırılır ve bu etmenler fiziksel, emosyonel, 
psikolojik, sosyal birçok faktörün etkisi altındadır. Ancak stresörün türünden 
bağımsız olarak vücutta bir stres yanıtı meydana gelmektedir. Stresle 
karşılaşıldığında ilk değerlendirme neokorteks ve limbik sistem tarafından 
yapılır. Hazırlanan cevap hipotalamusa gönderilir. Hipotalamusun temel 
işlevi uyaranlara karşı vücudun tetikte kalmasını sağlamaktır. Stresöre karşı 
verilen cevap uzun veya kısa olmasına göre hipotalamustan başlayan farklı 
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mekanizmaları oluşur. Hipotalamus kısa süreli yanıt için otonom sinir 
sistemini uyararak böbrek üstü bezlerinin adrenal medullasından adrenalin 
ve nöradrenalin salınmasını sağlar. Uzun süreli yanıtta ise hipotalamustan 
salgılanan kortikotropin serbestleştirici faktör (CRF) hipofiz ön lobundan 
adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgılatır ve bu hormonun etkisiyle 
böbreküstü bezi korteksinden kortizol salınımında artış olur. Kortizol 
salınımı vücut üzerinde glikojenolizin artmasına, karaciğer dışında protein 
sentezinin azalmasına ve yıkımının artmasına, karaciğerde ise plazma 
proteinlerinin artışına, yağ depolarından yağ asitlerinin mobilizasyonuna 
sebep olur. Yüksek miktarlarında lökosit diapedezini, eozinofil ve histamin 
miktarını azaltır. Lenfoid dokuda atrofiye sebep olarak immunoglobin 
miktarını azaltır. Katekolaminlerin etkilerini arttırır. Gerçekleşen tüm bu 
etkiler organizmanın immün cevabının baskılanmasına sebep olur.25 Akut 
stres durumunda olduğu gibi kronik stres durumunda da yüksek düzeyde 
salınan kortizol, akut durumda gösterdiği immünsüpresyon etkisinin aksine 
kronik stres durumunda gelişen reseptör rezistansı sebebiyle immün cevabı 
regüle edemez ve proinflamatuar sitokinlerin aşırı salınımı ile karakterize 
yıkıcı konak yanıtını şiddetlendirir.26,27 Farklı stresörlerin vücutta oluşturduğu 
stres cevabı aynı mekanizmaya sahip olsa da, stresöre mağruz kalınan süre 
stresin cevabını değiştirir. Ani bir uyaranla meydana gelen akut stres vücut 
üzerinde hemostatik durumu kısa süreliğine de olsa değiştirerek etki eder, 
uzun süreli oluşan kronik stres ise etki bakımından akut strese göre düşük 
seviyeli olmasına rağmen etkisinin kümülatif bir özellik taşımasıyla vücut 
üzerinde olumsuz etkiler bırakabilir.28,29 Selye, stresle karşılaşıldığında 
oluşturulan yanıtı genel adaptasyon yanıtı (GAS) olarak tanımlamış ve 
üç döneme ayırmıştır; alarm evresi, direnme ya da adaptasyon evresi ve 
tükenme evresi.30 Stres belirli seviyeye ulaştığında vücut alarm evresine 
geçer ve ilk yanıtı oluşturur, hipotalamo-hipofizer sistem ve otonom 
sempatik sistem uyarılır. Uyarılan sempatik sistemin etkisiyle katekolamin 
seviyelerinde artış, kalp atım hızı ve kan basıncında yükselme, papilerde 
vazodilastayon, tükrük sekresyonunda azalma, boşaltım sisteminde gevşeme 
gibi fizyolojik olaylar meydana gelir. Bu fizyolojik olaylar vücudun ‘savaş 
ya da kaç’ tepkisini vermesine sebep olur. Oluşan strese karşı adaptif cevap 
gelişmeye başladığında alarm evresinde sempatik sistem tarafından bozulan 
hemostatik denge parasempatik sistemin etkileri ile dengelenmeye çalışılır. 
Alarm metabolizması katabolik reaksiyonlardan oluşurken direnme dönemi 
anaboliktir. Direnç stresin gücüne, vücudun adaptasyon kabiliyetine ve 
enerjisine bağlı olarak değişir ve vücut stres etkeniyle en yüksek seviyede 
mücadele halindedir. Bu mücadele adaptif yanıt lehine sonuçlanırsa oluşan 
etkiler ortadan kalkar fakat stres etkeni ortadan kalkmaz ve devamlılığını 
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sürdürürse tükenme evresine geçilir. Bu evrede ise adaptif yanıtın giderek 
azalması sonucu vücut her türlü psikolojik ve fizyolojik hastalığa açık 
hale gelir ve stres hastalıkları oluşur ancak adaptif yanıt tamamen ortadan 
kalktığında ölüm gerçekleşir.31 Yapılan hayvan deneylerinde oluşturulan stres 
sonucu anlatılan evreler benzer şekilde gelişir; alarm dönemini izleyen direnç 
evresi deneysel olarak oluşturulan stresin devamlılığıyla yerini hastalıklara 
yatkın olan tükenme evresine bırakır.32

3. Periodontitis ve Stres

Periodontitis kronik enflamatuar, polimikrobiyal bir hastalık olup gingival 
dokularda yıkım ve alveol kemiğinde rezorbsiyonla karakterizedir.33 Yapılan 
çalışmalarda popülasyonun yaklaşık %15-17’inde yıkıcı periodontal hastalık 
gözlenmektedir.34 Periodontal hastalıkların etiyolojisi multifaktöriyeldir. 
Hastalık etiyolojisinde bakteriler etkin bir rol oynasa da doku yıkımından tek 
başına sorumlu değildir, sigara ve DM gibi çevresel risk faktörleri hastalığın 
ilerlemesine katkıda bulunmaktadır.35 Stres, anksiyete ve depresyon 
gibi diğer faktörler ise mutlak risk faktörü olmamakla birlikte yapılan 
çalışmalarda periodontal hastalıklar için potansiyel risk faktörü olabileceği 
bildirilmiştir.36,37 Yapılan çalışmalarda depresyon ve stres etkenlerine mağruz 
kalmak immün sistemi olumsuz etkileyerek periodontal sağlığın bozulmasına 
yol açar.38,39 Psikolojik stresin hücresel immün yanıtı 3 mekanizma ile 
baskıladığı gösterilmiştir.40,41 İlk mekanizma stres kaynaklı oluşan yanıt 
hipotalamopitüer aks aksını başlatır, hipofiz bezinden kortikotropin 
serbestleştirici hormon salınımını ve böbreküstü bezinin korteksinden 
glukokortikoid hormon salınımını teşvik eder. Suprarenal bölgeden salgılanan 
glukokortikoid proenflamatuar sitokinlerin (interlökinler, prostoglandinler, 
tumor nekroz faktör) üretimini azaltır. İkinci mekanizmada ise mağruz 
kalınan stresörler sempatik sinir sistemini stimüle eder, adrenal medulladan 
adrenalin ve nöradrenalin salınımını arttırır. Böylece hem kan akış hızında 
hem de vücut savunmasında görev alan kan elemanlarında azalma olur. 
Bunun sonucunda immün baskılayıcı bir etki oluşur. Bu etki dolaylı olarak 
periodontal doku yıkımına katkıda bulunur.42,43 Son mekanizmada ise 
stres duyusal sinir liflerinden nöropeptid salımını tetikler. Nöropeptidlerin 
varlığı sitokin salınımını uyarır ve damar geçirgenliğini arttırır. Nöropeptid 
kaynaklı enflamasyon dokularda yıkıma sebep olur.44 Sonuç olarak stresin 
immün sistem üzerine olan geniş etkisi, kronik enflamatuar bir hastalık 
olan periodontitisi de benzer şekilde etkileyebilir. Glukokortikoidler IL-
1,IL-2,IL-3, IL-6, TNF, IFN-gamma, granülosit ve monosit koloni uyarıcı 
faktörlerin üretimini inhibe ederler. Glukokortikoidler ayrıca araşidonik 
asit metaboliti ve proenflamatuar mediyatörler olan prostoglandinler ve 
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lökotrienleri inhibe eder.45 Glukokortikodler lipokortinlerin oluşmasını 
stimüle ederek fosfolipaz A2’yi inhibe eder ve eikasanoidlerin oluşmasını 
engeller.46 Glukokortikoidler makrofaj antijen sunumunu, lenfosit 
proliferasyonunu, sitotoksik ve yardımcı T lenfositlere farklılaşmayı önler.47 
Glukokortikoidler kortizol dahil olmak üzere immünitede görevli olan IgA, 
IgG ve nötrofil fonksiyonlarını baskılayarak periodontopatojenlere karşı 
oluşturulan koruyucu işlevi aksatır. IgA sekresyonu periodontopatojenlerin 
başlangıç kolonizasyonlarını azaltarak koruyucu etki yapar. IgG ise 
opsonizasyonda görev alıp nötrofillerin periodontopatojenleri fagositozuna 
yardımcı olur. IgA ve IgG’nin baskılanması periodontal enfeksiyonların 
yıkıcı periodontitise dönüşmesine sebep olur.48 Oluşan stresin kronikleşmeye 
başlamasıyla yüksek düzeyde salınan kortizol, akut stres durumdaki 
immünsüpresif fonksiyonunun aksine reseptörlerde oluşan rezistans sebebiyle 
immün yanıtı regüle edemez ve proinflamatuar sitokinlerin aşırı salınımı ile 
karakterize yıkıcı konak yanıtını şiddetlenir.26,27 Adrenal korteksten salınan 
adrenalin ve nöroadrenalin (katekolaminler) prostoglandin ve proteazlar 
aracılığıyla periodontal yıkımı arttırır.48

Paik ve ark.49 yaptıkları çalışmada akademik stres altındaki bireylerde 
serum IL-1b , IL-6 ve IL-10 seviyelerinin arttığı IFN gamma üretiminin 
ise azaldığını bildirmişlerdir. Maes, Goebel ve ark.50,51 yaptıkları çalışmalarda 
travma sonrası stresi olan hastalarda serumda IL-6 seviyesinin arttığı 
gözlenmiştir. Genco ve ark.52 stres ve periodontal hastalık arasındaki ilişkinin 
stres hormonlarına bağımlı bir döngü içerisinde gerçekleştiğini rapor 
etmişlerdir. Deinzer ve ark.53 yaptıkları çalışmada akademik stres altında 
bulunan ve gingivitisi olan bireylerde alınan DOS örneklerinde kontrol 
grubuna göre IL-1ß seviyelerinin 2 kat daha fazla olduğu bildirmişlerdir. Bu 
sonuç periodontal hastalığın ilerleyişinde stresin önemli bir etken olduğunu 
düşündürmektedir. Peruzzo ve ark.54 ratlarda üzerinde yaptıkları çalışmada 
kronik stresin periodontal hastalıklarla olan ilişkisini araştırmışlardır. 
Restraint stres uygulanarak kronik stres oluşturulan deneysel periodontitisli 
ratların, stres altında olmayan deneysel periodontitisli ratlara ve kontrol 
grubuna göre belirgin biçimde daha fazla alveolar kemik kaybı olduğu, 
lokal olarak proinflamatuvar ve prorezorptif faktörlerin arttığı bildirilmiştir.
Deneysel36,54,55,56 ve epidemiyolojik50,51 çalışmalar göstermiştir ki; psikolojik 
faktörler periodontitis gelişmesine olan yatkınlığı arttırabilir. Bu konu 
üzerine yapılan çalışmalarla stres ya da psikolojik faktörler ile periodontal 
hastalıklar arasında pozitif ilişki saptanmıştır. 36,54,55,56 
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