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POLİKİSTİK OVER SENDROMLU KADINLARDA CERRAHİ OLMAYAN 

PERİODONTAL TEDAVİNİN IL-6, IL-10 ve ANXA-1 

SEVİYELERİ ÜZERİNE ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

ÖZET 

Polikistik over sendromu (PKOS) tüm dünyada kadınların %4-21'ini etkileyen; 

hiperandrojenizm, polikistik overler ve ovulatuvar disfonksiyon ile karakterize olan 

endokrin bozukluklardan biridir. PKOS’un periodontal hastalık ile birlikte lokal ve 

sistemik proenflamatuvar belirteçler üzerinde etkisi olduğu gösterilmekle beraber 

aralarındaki ilişki belirsizliğini korumaktadır. Bu çalışmanın amacı PKOS ve gingival 

enflamasyona sahip bireylerin periodontal tedaviye verdiği klinik ve biyokimyasal 

yanıtı sistemik sağlıklı bireylerle karşılaştırmak ve annexin-1 (ANXA1) 

biyobelirtecinin gingival enflamasyondaki rolünü araştırmaktır. 

Çalışmamız 40 PKOS teşhisi konmuş ve 40 sistemik sağlıklı toplam 80 gönüllü ile 

yürütüldü. Tüm bireyler periodontal muayeneleri yapıldıktan sonra dört gruba ayrıldı. 

a) PKOSPS (polikistik over sendromu tanısı alan sağlıklı periodonsiyuma sahip 

bireyler, n=20); b) PKOSG (polikistik over sendromu ve gingivitis tanısı alan bireyler, 

n=20); c) SG (sistemik olarak sağlıklı ve gingivitis tanısı alan bireyler n=20); d) SPS 

(sistemik olarak sağlıklı ve sağlıklı periodonsiyuma sahip bireyler, n=20). Çalışmaya 

dahil edilen tüm gönüllülerin jinekolojik ve ultrasonografik muayenesi yapılıp 

antropometrik ölçümleri kaydedildikten sonra hormonal tahlilleri alındı. Periodontal 

durumun değerlendirilmesi amacıyla çalışma başlangıcında ve gingivitis gruplarında 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 6. haftada klinik periodontal ölçümler 

alındı. İnterlökin-6 (IL-6), IL-10 ve ANXA1 seviyelerini değerlendirmek amacıyla 

çalışma başlangıcında ve gingivitis gruplarında cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonrası 6. haftada diş eti oluğu sıvısı (DOS) ve tükürük örnekleri alındı. Tüm 

örneklerin biyokimyasal analizi enzim bağlı immunosorbent analiz (ELISA) yöntemi 

ile yapıldı. İstatistiksel analizler sonucunda, PKOS gruplarında sistemik sağlıklı 

gruplara göre modifiye Ferriman-Gallwey indeksi, LH/FSH oranı, DHEAS, AS 

değerlerinin daha yüksek (p<0.05) olduğu görülürken FSH değerinin ise daha düşük 

(p<0.05) olduğu tespit edildi. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucu sondalamada 

kanama ve plak indeksi skorlarında iyileşme ve DOS hacminde azalma (p<0,001) 

olduğu belirlendi. DOS IL-6, IL-10 ve ANXA1 başlangıç konsantrasyonlarının 

periodontal sağlıklı gruplarda daha yüksek (p<0.05) olduğu; ilave olarak, cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonucu gingivitis gruplarında konsantrasyon miktarlarında 

artış (p<0.05) olduğu saptandı. Tükürük IL-6 konsantrasyonunun gingivitis 

gruplarında cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası azaldığı (p<0.05) ayrıca IL-10 

ve ANXA1 konsantrasyonlarının anlamlı değişmediği (p>0.05) saptandı. ROC analizi 

sonuçlarına göre AUC değeri 0,974, duyarlılığı %90 ve özgüllüğü %95 olarak bulunan 

DOS ANXA1 biyobelirtecinin gingivitis için anlamlı (p<0.0001) olduğu tespit edildi. 

Bu çalışmanın sınırları dahilinde gingivitis tedavisi sonucunda klinik periodontal 

parametreler ve biyokimyasal parametreler ile ortaya konan iyileşmenin PKOS ve 

sistemik sağlıklı bireylerde benzer olduğu ve DOS ANXA1 konsantrasyonunun 

gingival enflamasyonda ayırt ediciliğinin yüksek olduğu sonucuna varıldı. 

Anahtar Kelimeler: ANXA1, Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi, Gingivitis, IL-6, 

IL-10, Polikistik Over Sendromu 
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EVALUATION OF THE EFFECT OF NON-SURGICAL PERIODONTAL 

TREATMENT on IL-6, IL-10 and ANXA-1 LEVELS IN WOMEN WITH 

POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 

 

SUMMARY 

 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an endocrine disorder characterized by 

hyperandrogenism, polycystic ovaries, and ovulatory dysfunction, affecting 4-21 % of 

women worldwide. It has been shown that PCOS has an impact on both local and 

systemic proinflammatory markers, along with periodontal disease, but the 

relationship between them remains unclear. The aim of this study is to compare the 

clinical and biochemical response to periodontal treatment between individuals with 

PCOS and gingival inflammation and those with systemic health, as well as to 

investigate the role of annexin-1 (ANXA1) biomarker in gingival inflammation. 

 

A total of 80 participants were included, 40 individuals diagnosed with PCOS and 40 

systemically healthy volunteers. Following periodontal examinations of all 

individuals, they were divided into four groups: a) PCOSPS (diagnosed with PCOS 

and healthy periodontium, n=20), b) PKOSG (diagnosed with PCOS and gingivitis, 

n=20), c) SG (systemically healthy individuals with gingivitis, n=20), and d) SPS 

(systemically healthy individuals with healthy periodontium, n=20). After 

gynecological and ultrasonographic examinations, as well as recording anthropometric 

measurements of all participants, hormonal tests were analysed. For the evaluation of 

periodontal status, clinical periodontal measurements were taken at the beginning of 

the study and at the 6th week after non-surgical periodontal treatment (NSPT) in the 

gingivitis groups. Gingival crevicular fluid (GCF) and saliva samples were collected 

at the beginning of the study and repeated at the 6th week after NSPT to assess the 

levels of interleukin-6 (IL-6), IL-10, and ANXA1. Biochemical analysis of all samples 

was performed using the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method. 

 

Statistical analysis revealed that in the PCOS groups, the modified Ferriman-Gallwey 

index, LH/FSH ratio, DHEAS, and AS values were higher (p<0.05), while the FSH 

value was lower (p<0.05) compared to the systemically healthy groups. Improvement 

in bleeding on probing and plaque index scores, as well as a decrease in GCF volume 

(p<0.001) were observed after NSPT. The initial concentrations of IL-6, IL-10, and 

ANXA1 in GCF were higher in periodontally healthy groups (p<0.05). Additionally, 

an increase in concentration levels was detected in the gingivitis groups after NSPT 

(p<0.05). Salivary IL-6 concentration decreased (p<0.05) after NSPT in the gingivitis 

groups, while IL-10 and ANXA1 concentrations remained unchanged (p>0.05). 

According to the results of ROC analysis, the area under the curve (AUC) value for 

GCF ANXA1 was 0.974, with a sensitivity of 90% and specificity of 95% (p<0.0001). 

 

Within the limitations of this study, it was concluded that the improvement in clinical 

and biochemical parameters following gingivitis treatment is similar in women with 

PCOS and systemically healthy. Moreover, it was found that the concentration of GCF 

ANXA1 has high discriminative ability for gingival inflammation. 

 

Keywords: ANXA1, Gingivitis, IL-6, IL-10, Non-Surgical Periodontal Treatment, 

Polycystic Ovary Syndrome
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Periodonsiyum, kök sementini, periodontal ligamenti, alveolar kemiği ve diş etini 

içeren, dişi destekleyen yapıları tanımlayan genel bir terimdir. Bu dokuların bir kısmı 

ve/veya tamamında görülen patolojik değişikliklere periodontal hastalık adı 

verilmektedir [1]. Gingivitis, dişleri çevreleyen yumuşak dokuların (diş eti) iltihabi bir 

durumudur ve dişlerde oluşan mikrobiyal dental biyofilme karşı doğrudan bir 

bağışıklık tepkisidir. Bu bağışıklık tepkisi diş eti oluğu sıvısında proenflamatuvar (IL-

6 ve IL-1 gibi) [2, 3] ve antienflamatuvar (IL-10 vb.) [2, 4] sitokinlerin varlığıyla 

biyokimyasal düzeyde belirlenebilir. Gingival enflamasyon ile karakterize gingivitis, 

sigara, kullanılan bazı ilaçlar ile ergenlik ve hamilelikte meydana gelen hormonal 

değişiklikler gibi çeşitli faktörler tarafından düzenlenmekte olup ilerleyici ataşman 

kaybı ve periodontitis gelişimi için bir ön koşul olarak kabul edilmektedir [5]. Bu 

nedenle gingivitis tedavisi periodontitis oluşumu ve rekürrensinin önlenmesi için 

önemli bir koruyucu stratejidir [6]. 

Polikistik over sendromu (PKOS), kadın popülasyonunun %4-21'inde [7] bulunan ve 

çeşitli metabolik süreçler üzerinde etkisi olan yaygın bir endokrinopatidir [8]. PKOS, 

hiperandrojenizm (akne, hirşutizm, hiperinsülinemi), menstrüel siklus düzensizlikleri 

(siklus uzunluğu >35 gün, oligo-ovülasyon veya anovülasyon) ve/veya polikistik 

overler dahil olmak üzere bir dizi semptom ve klinik özellik ile karakterize edilmiştir 

[9]. Tipik formu sıklıkla obezite (ağırlıklı olarak abdominal fenotip), dislipidemi, 

insülin direnci ve hiperinsülinemi ile ilişkilidir, bu nedenle tip 2 diyabet ve 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırmaktadır [10]. Bunun yanında yaşam kalitesi 

üzerindeki nörolojik ve psikolojik etkiler (anksiyete ve depresyon dahil), meme ve 

endometriyal kanserlerle de ilişkili olduğu bildirilmiştir [11]. Kadınlarda anovulatuvar 

infertilitenin en sık nedeni olarak adlandırılmaktadır [12]. Etiyolojisinde hem çevresel 

hem de genetik faktörlerin rol oynadığını gösteren kanıtlar mevcut olmasına rağmen 

PKOS’un bilinen kesin bir nedeni bulunmamaktadır [13]. 

Polikistik over sendromu patogenezi tam olarak anlaşılamamış olmakla birlikte, bu 

hastalığın obezite ve hiperinsülinemi [14, 15], oksidatif stress [16], sistemik 

enflamasyon [17], lipid peroksidasyon belirteçleri [18], miyeloperoksidaz [19], C-

reaktif protein (CRP) [20], enflamatuvar sitokinler [21], adezyon molekülleri [22], kan 

lenfositleri ve monositlerinde artış [23] ile ilişkili olduğu saptanmıştır. PKOS'ta 

oksidatif stres ve enflamasyon belirteçleri, dolaşımdaki androjenlerle yüksek oranda 

ilişkilidir [24]. İlave olarak, PKOS, proenflamatuvar bir durum olarak kabul 

edilmektedir [25]. Raporlar, PKOS hastalarında enflamasyonu teşvik eden belirli 

sitokinlerin ekspresyonunun arttığını göstermektedir [24, 26].  

Literatüre bakıldığında PKOS ve gingivitis arasındaki potansiyel ilişkiyi aydınlatmaya 

çalışan birçok çalışma bulunmaktadır [27-31]. PKOS'lu kadınlarda klinik periodontal 

parametrelerin (sondalama derinliği, gingival indeks, sondalamada kanama, plak 

indeksi) ve diş eti oluğu sıvısı hacminin PKOS olmayan kontrol grubuna göre daha 



 

2 

yüksek olduğu ve gingivitisin PKOS’lu hastalarda yaygın bir bulgu olduğunu öne 

süren çalışmalar [32, 33] olduğu gibi, bu parametrelerin PKOS’tan bağımsız olarak 

sadece gingivitis gruplarında yüksek olduğunu gösteren çalışmalar [27, 29] da 

mevcuttur. 

PKOS varlığında tükürük ve diş eti oluğu sıvısı proenflamatuvar sitokinlerinin 

yükseldiği [27, 31], nötrofilik enzimlerin tükürük ve serum seviyelerinin artış 

gösterdiği [27, 30], oral mikrobiyotanın kompozisyonunun ve bu mikrobiyal 

topluluğun seçici üyelerine artan sistemik yanıtın kantitatif olarak etkilenebileceği [28] 

ve böylece PKOS’un gingival enflamasyonda rol oynayabileceği bildirilmiştir. Öte 

yandan yapılan çalışmalarda periodontal hastalık varlığında PKOS’un klinik 

periodontal parametreleri hastalık lehine değiştirdiği ve proenflamatuvar 

biyobelirteçlerin konsantrasyonunu arttırdığına dair kesin bulgulara ulaşılamamıştır.  

Bigilerimiz dahilinde literatürde gingival enflamasyonu bulunan ve medikal tedavi 

almayan PKOS hastalarında cerrahi olmayan periodontal tedavinin klinik ve 

biyokimyasal parametrelere etkisini değerlendiren ve tedaviye verilen yanıtın sistemik 

sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığı bir çalışma bulunmamaktadır. 

Bu bilgiler ışığında prospektif vaka kontrollü şekilde dizayn edilen bu klinik 

çalışmanın hipotezi ‘‘PKOS’un gingivitis hastalarında gingival enflamasyonu 

arttırmayacağı; ilave olarak, gingivitis tedavisi sonrası PKOS’lu kadınların klinik 

periodontal parametrelerinin ve biyokimyasal biyobelirteç seviyelerinin sistemik 

sağlıklı bireylere benzer şekilde değişeceği ve lokal enflamasyonun temel sebebinin 

gingivitis olduğu’’ şeklindedir. 

Çalışmanın amacı ise PKOS ve gingivitise sahip olan bireylerin klinik periodontal 

parametrelerini, DOS ve tükürük IL-6, IL-10 ve ANXA1 seviyelerini belirleyerek 

sistemik sağlıklı ve gingivitise sahip olan bireylerle karşılaştırmak, ek olarak ANXA1 

biyobelirtecinin gingival enflamasyon durumundaki seviyelerini ve gingivitis için 

ayırt ediciliğini araştırmaktır. İlave olarak, gingivitis tedavisi sonrası değerlendirilen 

bu parametrelerdeki değişim analiz ederek PKOS’lu ve sistemik olarak sağlıklı 

bireyler arasında karşılaştırmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Polikistik Over Sendromu 

1935'te Stein ve Leventhal tarafından tanımlanmış olan PKOS [34] kadınlarda görülen 

en yaygın endokrin bozukluklardan biridir [35]. Adını büyümüş overlerde yaygın 

olarak bulunan çok sayıda folikülden alır ve oligo/anovulasyon, hiperandrojenizm ve 

metabolik durumlarla ilişkilidir [36]. PKOS tüm dünyada kadınların %4-21'ini etkiler 

ve yaşam boyu etkileri olan reprodüktif, metabolik ve psikolojik bir durumdur [7, 37, 

38]. Bu durumun üç ana fenotip özelliği hiperandrojenizm, polikistik overler ve 

ovulatuvar disfonksiyondur [39]. Bu sendromun aynı zamanda obezite, insülin direnci 

(PKOS'lu kadınların %60-80'inde bulunur) [40], hiperinsülinemi ve tip 2 diyabet gibi 

metabolik sorunlar [14], kardiyovasküler sorunlar, yaşam kalitesi üzerinde nörolojik 

ve psikolojik etkiler (anksiyete ve depresyon dahil), meme ve endometriyal kanserler 

ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. İnfertilite sorunları (doğurganlık ve erken gebelik 

kaybı dahil) olan kadınların %20 kadarına PKOS teşhisi konulmuştur [11]. Genellikle 

kadınlarda anovulatuvar infertilitenin en yaygın nedeni olarak adlandırılır [12]. 

Anovulatuvar infertilitenin yanı sıra bireylerde aşağıdaki semptom ve bulgulardan 

bazıları da görülebilir: 

• Menstruel siklusun düzensiz olması veya hiç olmaması (ovulatuvar 

disfonksiyon) 

• Akne 

• Kilo alımı 

• Yüzde ve vücutta aşırı kıllanma (hirşutizm) 

• Saçlı deride incelme 

• Yumurtalık kistleri (polikistik yumurtalık morfolojisi) 

• Mental problemler [41] 

Polikistik over sendromunun bilinen bir nedeni yoktur, ancak hem çevresel hem de 

genetik faktörlerin etiyolojide rol oynadığını gösteren kanıtlar mevcuttur [13, 42]. 
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2.1.1.Tanı Kriterleri 

Tarihsel açıdan bakıldığında ilk olarak Nisan 1990'da Ulusal Sağlık Enstitüsü / Ulusal 

Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi Enstitüsü (NIH / NICHD) tarafından desteklenen 

uzman konferansında PKOS tanı kriterleri belirlenmiştir [43]. Ardından 2003 yılında 

Avrupa İnsan Üreme ve Embriyoloji Derneği/Amerikan Üreme Tıbbı Derneği 

(ESHRE/ASRM) konsensusu ile Rotterdam kriterleri [39] belirlenmiş, daha 

sonrasında bunu Androjen Fazlalığı Derneği (AES) ve PKOS Derneği kriterleri takip 

etmiştir [44]. Konsensus raporlarıyla ortaya konduğu gibi tanı özelliklerinin geliştiği 

ve prevalansının %4-21 arasında değiştiği rapor edilmiştir [7]. 2018 Uluslararası 

Kanıta Dayalı Rehber (EBG) (38 profesyonel dernek ve NIH tarafından kabul 

edilmiştir.) Rotterdam kriterlerini onaylamıştır. Artık PKOS'un gerçek prevalansı ve 

yaşam boyu etkileri hakkında bilgi verecek olan bireysel tanı özelliklerinin doğru bir 

şekilde tanımlanması, fenotiplerin ve değişkenliğin anlaşılması üzerinde 

durulmaktadır. Ayrıca, tanı kriterlerine göre teşhis için yumurtalıklarda kist olması 

gerekmediği göz önüne alındığında, uygun olmayan isimlendirmenin düzeltilmesi 

ihtiyacı da kabul edilmektedir [45]. PKOS tanı kriterlerinin özeti Tablo 2.1’de 

verilmiştir. 

Tablo 2.1: PKOS Tanı Kriterleri [39, 43, 44, 46] 

NIH 1990 Homburg 2002 Rotterdam 2003 AES-PKOS 2006 

Aşağıdakilerin tümünü 

içermelidir: 

Hiperandrojenizm 

ve/veya 

hiperandrojenemi 

Oligo-ovülasyon 

İlgili bozuklukların 

dışlanması 

Aşağıdakilerden bir veya 

daha fazlasında  over 

ultrasonografisi 

yaptırılmalıdır: 

Adet düzensizliği 

Hirşutizm 

Akne 

Anovolatuvar infertilite 

İlgili bozuklukların 

dışlanmasına ek olarak 

aşağıdakilerden ikisini 

içermelidir: 

Oligo/anovulasyon 

Hiperandrojenizmin 

klinik veya 

biyokimyasal belirtileri 

Polikistik overler 

Aşağıdakilerin 

tümünü içermelidir: 

Hiperandrojenizm 

Over disfonksiyonu 

Hiperandrojenizm ile 

ilgili diğer 

durumların 

dışlanması 

2.1.1.1. Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH) 1990 Kriterleri 

Günümüzde en yaygın olarak kullanılan PKOS tanımı, Nisan 1990'da NIH tarafından 

desteklenen bir uzman konferansının bildirilerinden ortaya çıkmıştır. Tanı kriterleri: 

(1) Hiperandrojenizm ve/veya hiperandrojenemi 
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(2) Kronik anovulasyon 

(3) Hiperprolaktinemi, tiroid bozuklukları ve konjenital adrenal hiperplazi gibi ilgili 

durumların dışlanması olarak belirlenmiştir.  

Konferans katılımcıları, polikistik overlerin sıklıkla görülmesine rağmen, bu bulgunun 

sendromu düşündüren bir bulgu olduğunu ancak tanısal olmadığını düşünmektedir 

[43]. 

2.1.1.2.Homburg 2002 Önerisi 

Homburg'un önerisi, NIH-1990 tanı kriterlerine ek olarak polikistik overlerin tanı 

şemasına dahil edilmesini vurgulayan Avrupa topluluğunun tanımı arasında bir köprü 

olarak 2002 yılında ortaya atılmıştır. Bu iki aşamalı öneriye göre, PKOS şüphesi olan 

ve aşağıdakilerden herhangi birini gösteren hastalara transvajinal ultrasonografi 

yapılır: (1) adet düzensizliği; (2) hirşutizm; (3) akne; ve/veya (4) anovulatuvar 

infertilite. Polikistik over (PKO) morfolojisi gösterilirse PKOS tanısı doğrulanır. 

Yumurtalıklar polikistik yumurtalık kriterlerini karşılamıyorsa, ek biyokimyasal 

testler yapılır ve aşağıdakilerden herhangi biri anormal bulunursa PKOS tanısı 

konur.Bunlar: (1) yüksek testosteron; (2) yüksek androjen indeksi; (3) yüksek 

lüteinizan hormon (LH) seviyeleri; ve/veya (4) subnormal glukoz:insülin oranıdır 

(<4.5) [46]. 

2.1.1.3. Rotterdam ASRM/ASHRE 2003 Kriterleri 

2003 yılında Rotterdam’da, NIH tanı kriterleri yeniden gözden geçirilmiş ve Avrupa 

Üreme ve Endokrinoloji Derneği (ESHRE) ve Amerika Üreme Tıbbı Derneği (ASRM) 

tarafından PKOS tanısında en çok kullanılan “Rotterdam Kriterleri” belirlenmiştir. 

Buna göre diğer etiyolojik nedenler dışlandıktan sonra aşağıdaki üç kriterden en az 

ikisinin varlığı tanı için gereklidir: 

(1)Oligo/anovulasyon 

(2)Hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyokimyasal belirtileri  

(3) Ultrasonografide polikistik over görünümü (over volümünün 10 mm üzeri olması 

veya 9-12 mm boyutlarından 12 ve üzeri folikül görülmesi durumu) 
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PKOS tanısı Cushing sendromu, hiperprolaktinemi, tiroit hastalıkları, androjen 

salgılayan tümörler, klasik olmayan konjenital adrenal hiperplazi gibi PKOS benzeri 

klinik görünüme yol açabilecek diğer nedenler dışlandıktan sonra konur. PKOS’un 

klinik belirtileri şunları içerebilir: adet düzensizlikleri, androjen fazlalığı belirtileri ve 

obezite. İnsülin direnci ve yüksek serum LH seviyeleri de PKOS'ta sık görülen 

özelliklerdir [39]. 

2.1.1.4. Androjen Fazlalığı Derneği (AES)-PKOS Derneği 2006 Kriterleri 

Androjen Fazlalığı Derneği, polikistik over sendromu fenotiplerine ilişkin kanıta 

dayalı bir incelemenin sonuçlarını bildirmiştir. Sonuçlar, PKOS’un öncelikle aşırı 

androjen biyosentezi, kullanımı veya metabolizması bozukluğu olarak görülmesi 

gerektiğini kabul etmektedir. AES-PKOS kriterleri aşağıdakilerden tümünü 

içermelidir:  

(1)Hiperandrojenizm: Hirşutizm ve/veya hiperandrojenemi 

(2)Over Disfonksiyonu: Oligo-anovulasyon ve/veya polikistik overler 

(3)Hiperandrojenizm ile ilgili diğer durumların dışlanması [44] 

2.1.1.5. Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH) 2012 Çalıştayı 

Bu çalıştayda Rotterdam'ın geniş, kapsayıcı tanı kriterlerinin korunması ve 

fenotiplerin spesifik olarak tanımlanması önerilmiştir. Dört fenotip tanımlanmış olup 

Fenotip A ve B klasik PKOS olarak adlandırılmıştır. Fenotip C ovulatuvar PKOS, 

Fenotip D ise hiperandrojenik olmayan PKOS olarak tanımlanmıştır. PKOS fenotipleri 

ve özelliklerine dair bilgiler Tablo 2.2’de verilmiştir [41]. 
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Tablo 2.2: Polikistik Over Sendromu Fenotipleri [41] 

Fenotip A       

Klasik PKOS 

Fenotip B        

Klasik PKOS 

Fenotip C 

Ovulatuvar PKOS 

Fenotip D 

Hiperandrojenik 

Olmayan PKOS 

Hiperandrojenizm 

(klinik/biyokimyasal) 

Hiperandrojenizm 

(klinik/biyokimyasal) 

Hiperandrojenizm 

(klinik/biyokimyasal) 

- 

Ovulatuvar 

Disfonksiyon 

Ovulatuvar 

Disfonksiyon 

- Ovulatuvar 

Disfonksiyon 

Polikistik Over 

Morfolojisi 

- Polikistik Over 

Morfolojisi 

Polikistik Over 

Morfolojisi 

 

2.1.2.Prevalans 

Coğrafi faktörlerin ve etnik/ırksal farklılıkların PKOS’un klinik görünümünü 

şekillendirebileceği düşünüldüğünde sendromun küresel prevalansını ve fenotipini 

anlamak önemlidir [47]. Prevalansı belirlemeye yönelik ilk çalışmalar Azziz ve 

meslektaşları [35] tarafından başlatılmış olup yapılan çalışmada Amerika Birleşik 

Devletleri'nin güneydoğu bölgesinde ikamet eden üreme çağındaki kadınlar arasında 

NIH 1990 kriterlerini kullanarak %4 ila %6,6 arasında değişen PKOS prevalansları 

bildirilmiştir. Bu çalışmalarda siyahi ve beyaz kadınlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir [35, 48]. Daha sonra bir dizi epidemiyolojik 

çalışma, birden fazla PKOS tanımı kullanarak çeşitli popülasyonlarda PKOS 

prevalansını bildirmiştir [35, 48, 49]. Dünya çapında PKOS prevalansı, kullanılan tanı 

kriterlerine bağlı olarak %4 ila %21 arasında değişmektedir [37, 38]. Farklı coğrafi 

bölgeler arasında PKOS prevalansı NIH 1990 kriterlerine göre %5 ila %10; AES-

PKOS 2006 kriterlerine göre %10 ila %15 ve ESHRE/ASRM 2003 kriterleri 

uygulandığında %6 ila %21 arasında değişmektedir. Rotterdam 2003 ve AES-PKOS 

2006 kriterleri ile PKOS prevalansına ilişkin daha yüksek veriler elde edilmesi, büyük 

ölçüde NIH 1990 tanı kriterlerine kıyasla daha geniş kapsamlı tanımlarına ve ek 

fenotipleri dahil etmelerine bağlanmaktadır [50]. Ülkeler arasında aynı tanım 

dahilinde bildirilen prevalanstaki farklılıklar kısmen etnik köken, çalışma 

popülasyonlarını tanımlamak için kullanılan yaklaşımların çeşitliliği ve temel PKOS 

özelliklerini değerlendirmek için farklı yöntemlerin uygulanması ile 

açıklanabilmektedir [47]. 
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2.1.3.Etiyopatogenez 

Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen PKOS hem genetik hem de çevresel faktörlere bağlı 

olduğu düşünülen ailesel poligenik bir durumdur [13, 42, 51].  Etiyolojisinde 

nöroendokrin, metabolik ve ovaryan disfonksiyonu içeren multisistemik faktörler rol 

oynamaktadır [52]. PKOS'un patofizyolojik tablosu overler, hipotalamus, genetik 

yatkınlık ve metabolik sendrom olmak üzere çeşitli unsurları içerir. Son zamanlarda, 

insülin direnci ve hiperandrojenizmin bu hastalığın oluşumunda anahtar faktör rolünü 

üstlendiği bildirilmiştir [53].  

Patogenezde rol oynayan ilk faktör hem androjenlerin hem de östrojenlerin overlerden 

sentezlenmesini bozan steroidojenik hiperaktivitenin neden olduğu fonksiyonel 

yumurtalık hiperandrojenizmidir (FOH) [54]. FOH'un ana nedeni, gonadotropin 

salgılayıcı hormonun (GnRH) hipotalamustan salgılanmasının artmasına ve ardından 

hipofiz bezi tarafından LH salgılanmasına bağlanabilir. Bu durum, yüksek LH/FSH 

oranı ile kendini gösterir. Sonuç olarak, küçük ve çok sayıda antral foliküller oluşur 

ve teka hücrelerinden androjenlerin salgılanması artar. Bu küçük ve çok sayıda olan 

foliküller folikül stimülan hormonun (FSH) aktivitesine karşı daha dirençlidir ve sonuç 

olarak artan LH konsantrasyonu granüloza hücrelerinin proliferasyonunu inhibe 

ederek erken luteinizasyonuna neden olur. FSH'ye duyarlılığın azalmasıyla ilişkili bu 

anormallik, foliküler olgunlaşmanın engellenmesine yol açarak oligo/anovulasyonla 

sonuçlanır [52]. Teka hücrelerinin LH tarafından aşırı uyarılması, doğrudan insülin 

reseptörü yoluyla veya dolaylı olarak insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 

reseptörü yoluyla etki eden insülin tarafından daha da arttırılmış olur [55]. Küçük 

antral foliküller daha sonra granüloza hücrelerinin anti-Müllerian hormon (AMH) 

üretimini artırır ve serum AMH konsantrasyonları normalin iki ila üç kat üzerine çıkar 

[56].  

İnsülin direncine bağlı hiperinsülinemi de PKOS'un patofizyolojisinde rol oynar ve 

kadınların %75-95'ini etkilemektedir [57]. Hiperinsülinemi ve insülin direncinin her 

ikisi de hepatik seks hormonu bağlayıcı globulini (SHBG) azaltır ve LH’nin teka 

hücrelerinde androjen üretimi üzerindeki etkisini şiddetlendirerek hem total hem de 

serbest testosteronun dolaşımdaki konsantrasyonlarını artırır [58]. Benzer şekilde, tip 

1 diyabette eksojen olarak uygulanan insülin hiperinsülinemiye neden olur ve 

yumurtalığa insülin maruziyetini artırır. Bu maruziyet, daha fazla androjen üretimi ve 
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sekonder PKOS prevalansı ile ilişkilidir [59]. Ayrıca, PKOS ve insülin direnci olan 

kadınlarda insülinin aldoketo redüktaz tip 3'ü (AKR1C3) artırarak yağ dokusunu 

testosteron üretimini yönlendirdiğine dair kanıtlar vardır [60].  

2.1.4.Genetik Faktörler 

Yapılan ikiz çalışmaları PKOS kalıtsallığının %70 olduğunu göstermektedir [51]. 

Asya ve Avrupa kökenli kadınları içeren Genom Çapında İlişkilendirme Çalışmaları 

(GWAS) PKOS için en az 16 duyarlılık lokusu tanımlamıştır [61-63]. Bazı genetik 

varyantlar hem Asya hem de Avrupalı popülasyonlarda benzerdir ve bu da PKOS'un 

eski bir hastalık olduğunu göstermektedir [64]. PKOS patofizyolojisine 

gonadotropinleri dahil eden GWAS'larda hipotalamus-hipofiz-over ekseni işlevinde, 

luteinizan hormon/koryogonadotropin reseptörü geni (LHCGR), folikül stimülan 

hormon reseptörü geni (FSHR) ve folikül stimülan hormon subünit beta reseptörü geni 

(FSHB) tanımlanmıştır [62]. 

2.1.5.Klinik ve Laboratuvar Bulguları 

PKOS'un dört temel klinik bulgusu vardır: 

1. Ovulatuvar ve menstrüel disfonksiyon 

2. Hiperandrojenizm 

3. Hiperandrojenizmin klinik özellikleri  

4. Polikistik overler 

Diğer bulgular ise gonadotropik anormallikler, insülin direnci ve obezitedir [44]. 

2.1.5.1. Ovulatuvar ve Menstrüel Disfonksiyon 

Klinik olarak ovulatuvar disfonksiyon, menstrüel döngü düzeninde belirgin bir 

bozulma ile ortaya çıkar ve genellikle oligomenore (gecikmiş adet görme), amenore 

(adet görememe) veya anormal uterin kanama ile sonuçlanmaktadır. Ovulatuvar 

disfonksiyon, vajinal kanama düzeninde belirgin bir bozulma olmaksızın subklinik 

olarak da ortaya çıkabilir. Düzenli adet görmenin her zaman yumurtlama döngülerinin 

göstergesi olmayabileceği unutulmamalıdır. Bu döngüsel kanama atakları genel olarak 
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"regl" veya "period" olarak adlandırılsa da, tam anlamıyla "menstrüasyon" ve 

"menstrüel siklus" aslında hamile olmayan kadınlarda yumurtlama döngüsünün luteal 

fazının sonunda meydana gelen dolaşımdaki östrojen ve progesteronun azalması 

sonucu oluşan döngüsel vajinal kanamayı ifade eder [44]. PKOS'lu hastaların çoğunda 

belirgin menstrüel disfonksiyon görülebilir. PKOS tanısı konan hastaların yaklaşık 

%75-85'inde klinik olarak belirgin adet bozukluğu vardır [65]. Adet düzensizliği 

ergenlikte ilk adet görüldüğü dönemde (menarş) başlayabilir. Bazı hastalar ilk adet 

gördüğü zamandan itibaren kısa bir süre için düzenli siklus öyküsü verebilir, bunu 

oligomenore başlangıcı takip edebilir [66]. Öte yandan düzenli regl öyküsüne sahip 

olunması ovulatuvar disfonksiyon varlığını dışlamamaktadır. Bu durum subklinik 

menstrüel disfonksiyon olarak adlandırılmaktadır. Normal adet gören hiperandrojenik 

kadınların %20-50'sinde kronik anovulasyon vardır ve PKOS'tan etkilendikleri 

düşünülmektedir.[67] 

2.1.5.2.Hiperandrojenizm 

Hiperandrojenizm, dolaşımdaki endojen androjenlerin normal üstü seviyelerde 

bulunması anlamına gelmektedir. En sık ölçülen androjen testosterondur (T). 

Androstendion (AS) ve dehidropiandrosteron (DHEA) ve DHEA metaboliti DHEAS 

de hiperandrojenizmin belirlenebilmesi için analiz edilmektedir [44]. Serum T 

kadınlardaki en önemli androjendir. Testosteron, SHBG ve albümin gibi diğer 

proteinlere bağlı olarak dolaşır ve hedef dokulara yalnızca bağlanmamış veya serbest 

fraksiyonu girer. Serbest T seviyelerinin değerlendirilmesinin hiperandrojenik 

bozuklukların teşhisi için total T ölçümünden çok daha hassas olduğu görülmektedir 

[68-70]. AS; adrenal kortekste ve yumurtalık teka hücrelerinde sentezlenen ve 

hiperandrojenizm teşhisi için kullanılan bir başka androjendir [44]. PKOS'lu hastaların 

bir kısmında ise adrenal androjen üretimi fazladır. Adrenal androjen üretimini ovaryan 

androjen üretiminden ayıran temel C19 steroidi DHEA'dır ve dolaşımdaki miktarın 

%95 ila %97'si adrenokortikal zona retikülaris tarafından salgılanmaktadır [71, 72]. 

DHEA’nın metaboliti olan DHEAS'nin ölçümü, adrenal androjen üretimini 

değerlendirmek için tercih edilen yöntemdir [73]. Klinik olarak, DHEAS’nin 

dolaşımdaki seviyelerinin ölçümü adrenal androjen fazlalığının belirteci olarak 

kullanılmaktadır, çünkü bu hormon adrenokortikal orijinin %97 ila %99'unu oluşturur, 
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en bol bulunan steroiddir ve nispeten uzun yarılanma ömrü nedeniyle gün boyunca ve 

adet döngüsünde nispeten stabildir ve kolayca ölçülebilmektedir [73, 74]. 

2.1.5.3.Klinik Hiperandrojenizm 

PKOS'ta sıklıkla görülen hiperandrojenizmin klinik özellikleri arasında hirşutizm, 

akne ve androjenik alopesi yer almaktadır [44]. Hirşutizm, bir kadının yüzünde 

ve/veya vücudunda erkek tipi bir düzende terminal kılların bulunmasıdır. Hirşutizm 

varlığını belirlemenin en yaygın yöntemi görsel bir skala kullanmaktır. En yaygın 

kullanılan yöntem, ilk olarak Ferriman ve Gallwey tarafından bildirilen bir yöntemin 

modifikasyonudur ve modifiye Ferriman-Gallwey (mFG) skorlaması olarak 

tanımlanmıştır [75]. 

Üst dudak, çene, göğüs, üst sırt, alt sırt, üst ve alt karın, üst kol ve uyluk dahil olmak 

üzere dokuz vücut bölgesine, terminal kılların yoğunluğuna göre 0-4 arasında bir puan 

verilir. 0 puan terminal kılların yokluğunu, 1 puan minimal belirgin terminal kıl 

büyümesini ve 4 puan yoğun terminal kıl büyümesini temsil etmektedir [76, 77]. 

Hirşutizm PKOS'un önemli bir özelliğidir ve PKOS'lu hastaların yaklaşık %65-75'ini 

etkilemektedir [44]. PKOS hastalarını etkileyen bir diğer hiperandrojenizm belirtisi ise 

aknedir. Genel olarak akne PKOS hastalarının %15 ila %25'ini etkilemektedir [44]. 

Erkek tipi kellik olarak da bilinen androjenik alopesi de PKOS'lu kadınlarda görülen 

başka bir klinik hiperandrojenizm belirtisidir. PKOS'taki saç dökülmesi paterni 

erkeklerdekine benzer şekilde genellikle ön saç çizgisinin korunmasıyla birlikte 

tepenin incelmesini içerir. Kadınlarda tek başına alopesi veya yaygın saç dökülmesi 

varlığı, PKOS'un tek dermatolojik belirtisi olabilir. Bununla birlikte, PKOS'ta alopesi 

prevalansına ilişkin tahminler %5 ila %10 arasında değişmektedir [78, 79]. 

2.1.5.4.Polikistik Overler 

İlk olarak 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından kendi isimlerini taşıyan vaka 

raporlarında ovulatuvar disfonksiyon ile overlerin morfolojik değişiklikleri arasında 

bağlantı kurularak PKOS tanımlanmıştır [34]. Yakın tarihlerde yayınlanmış olan 

konsensus raporları sonucunda PKOS tanısı koymak için polikistik overlerin mevcut 

olması gerekmediği [80] ve diğer semptomların yokluğunda sadece polikistik 

overlerinin varlığının diagnoz için yeterli olmadığı belirtilmiştir [81, 82].  
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Polikistik overleri tanımlamak için genellikle over boyutu ve hacmi, stromal hacim, 

folikül boyutu ve sayısı olmak üzere üç özellik değerlendirilir. Rotterdam kriterleri 

polikistik overleri yalnızca toplam folikül sayısına göre tanımlar; bu, over boyunca 

çapı 2 ila 9 mm olan 12 veya daha fazla folikülün varlığı (en büyük tek düzlemdeki 

folikül sayısını sayan önceki kriterlerin aksine) ve/veya en az bir overde spesifik olarak 

>10 mL artmış over hacmi olarak tanımlanmaktadır [39]. Artmış stromal hacim 

polikistik overlerin yaygın bir özelliği olmasına rağmen [83], basit bir ölçüm 

yönteminin olmaması ve over hacminin iyi bir belirteç olduğunun gösterilmesi 

nedeniyle tanıma dahil edilmemiştir [84]. 

2.1.5.5. Gonadotropik Anormallikler (LH/FSH) 

Adet döngüsünün foliküler fazı sırasında artan LH salgısı ve serum LH/FSH 

oranındaki artış, PKOS'un bir belirteci olarak kabul edilmiştir. Bu durum, 

hızlandırılmış GnRH/LH puls frekansından kaynaklanan LH salgısının artmasına 

karşın, FSH seviyelerinin normal veya hatta azalmış olmasından kaynaklanmaktadır 

[46].  

2.1.5.6. İnsülin Direnci, Hiperinsülinemi ve Metabolik Sendrom 

İnsülin direnci, normal glukoz homeostazını korumak için pankreasın adacık hücreleri 

tarafından insülin salgılanmasında bir artışa neden olmaktadır. Hiperinsülinemi 

yumurtalık teka hücrelerinde androjen üretiminin artmasına [85, 86] ve karaciğer 

tarafından SHBG üretiminin azalmasına neden olur [87, 88]. 

PKOS'lu hastaların %50 ila %70'inde insülin direnci ve hiperinsülinizm vardır, ancak 

bu durum hastalığın evrensel bir özelliği değildir. Metabolik sendrom, dislipidemi ve 

tip 2 diyabet dahil olmak üzere insülin direncinin metabolik komplikasyonları 

PKOS'lu kadınlar arasında yüksektir [44]. 

2.1.5.7.Dislipidemi 

Dislipidemi PKOS'ta görülen en yaygın metabolik anormalliklerden biridir. Yüksek 

yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL) seviyelerinde azalma, düşük yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol (LDL) seviyelerinde artış ve trigliserit seviyelerinde yükselme 

gözlenebilmektedir [44]. Bu durum dolaşımdaki androjenlerdeki yükselmelerle ilişkili 

olabileceği gibi, PKOS'lu kadınların birinci derece akrabalarında da yüksek LDL 



 

13 

seviyeleri kaydedildiği göz önüne alındığında, genetik veya çevresel bir etki de 

olabilmektedir [89-91]. 

2.1.5.8.Obezite 

PKOS'ta obezite prevalansı etnik kökene ve coğrafi konuma göre değişmektedir [44]. 

Obezite, PKOS'un hormonal ve klinik özelliklerini şiddetlendirmekte ve PKOS'lu 

kadınlar obezite açısından daha yüksek risk altında görünmekte olup, bu durumların 

altında yatan birden fazla mekanizma bulunmaktadır [92]. Öte yandan infertilite 

tedavisine zayıf yanıt ve gebelik komplikasyonları için de artmış bir risk ile ilişkilidir 

[93]. 

2.1.6.Uzun Dönem Komplikasyonlar 

PKOS ile ilişkili sağlık risklerinin hastalığın belirtilerinin ötesine geçerek bir dizi uzun 

vadeli komorbiditeye kadar uzandığı bilinmektedir. Yapılan çalışmalar tip 2 diyabet, 

hipertansiyon ve dislipidemi riskinde artışa işaret etmekte olup, son veriler bunların 

obeziteden bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık riskinde artışa yol açtığını 

doğrulamaktadır. Obstrüktif uyku apnesi, alkole bağlı olmayan karaciğer yağlanması 

ve endometriyal kanser de daha yaygın görülürken, başta anksiyete ve depresyon 

olmak üzere ruh sağlığı bozuklukları yaygın ancak yeterince üzerinde durulmayan 

ilişkilerdir [94]. 

2.1.6.1.Hipertansiyon 

Renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu, sempatik uyarılma ve nitrik 

oksit (NO) üretiminin azalması gibi bir dizi patofizyolojik değişiklik PKOS'lu 

hastalarda hipertansiyon riskinin artmasına katkıda bulunmaktadır. PKOS'lu 

kadınların yaş ve vücut kitle indeksi (VKİ) eşleştirilmiş kontrollere göre daha yüksek 

prorenin, renin ve aldosteron seviyelerine sahip olduğu gösterilmiştir [95]. 

2.1.6.2.Aşırı Kilo/Obezite 

Obezite, PKOS'lu kadınlarda sık görülen bir komorbid durumdur. Genetik çalışmalar 

son zamanlarda bu ilişkinin yönünü ortaya çıkarmıştır; çift yönlü Mendel 

randomizasyon çalışmaları tutarlı bir şekilde VKİ’nin PKOS üzerinde nedensel bir 

etkisi olduğunu, ancak PKOS'un VKİ üzerinde nedensel bir etkisi olmadığını 
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göstermektedir [96, 97]. Bu durum hastalık önleme ve tedavisinde kilo yönetiminin 

önemini vurgulamaktadır [94]. 

2.1.6.3.İnsülin Direnci, Bozulmuş Glukoz Toleransı (IGT) Ve Tip 2 Diyabet 

PKOS, dokuya özgü insülin reseptör ve post-reseptör hücresel sinyal değişikliklerini 

içeren, azalmış insülin duyarlılığı ile karakterize bir metabolik bozukluk olarak kabul 

edilmektedir [98]. Genetik kanıtlar da insülin direncinin PKOS gelişimi için bağımsız 

bir risk faktörü olduğunu göstermektedir [63, 97]. Yapılan çalışmalar PKOS'lu genç 

kadınlarda IGT riskinin arttığını ve menopozdan sonra tip 2 diyabete ilerlediğini 

doğrulamaktadır [99]. PKOS’lu kadınlarda insulin direnci gelişme sıklığı %30-35 

olarak belirlenmiştir ve bu bireylerde 40 yaşından sonra %10 oranda tip 2 diyabet 

gelişmektedir [100]. 

2.1.6.4.Metabolik Sendrom  

PKOS artmış dislipidemi, hipertansiyon, obezite ve insülin direnci riski ile ilişkili 

olduğundan PKOS’lu hastalarda metabolik sendrom riski de artmıştır [94]. 

2.1.6.5. Obstrüktif Uyku Apnesi (OSA) ve Uyku Bozukluğu 

OSA, uyku sırasında üst hava yolunun aralıklı olarak tıkanıklığı ve buna bağlı hipoksi 

ile karakterize yaygın bir hastalıktır. Tanı konulmayan ve tedavi edilmeyen OSA, 

kardiyovasküler hastalık riskinde artış ile ilişkilidir [101]. Obezite hem PKOS hem de 

OSA için ortak bir risk faktörü olduğundan, OSA PKOS'ta yaygın bir komorbidite 

olabilmektedir [94]. 

2.1.6.6. Endometrial Kanser 

PKOS'lu kadınlar arasında endometriyal kanser riskinin potansiyel olarak fazla 

olmasının sebebini açıklamak için birden fazla mekanizma öne sürülmüştür. Kronik 

anovulasyon, endometriyumu, endometriyal hiperplaziye teşvik eden uzun süreli karşı 

konulmamış östrojenik stimülasyona maruz bırakabilir. Hiperandrojenizm de bir risk 

faktörü olabilir: hem androjen reseptörleri hem de 5 alfa-redüktaz endometriyal 

dokuda eksprese edilir ve PKOS'lu bazı kadınlarda endometriyal androjen 

reseptörlerinin aşırı ekspresyonu gösterilmiştir [102]. Ayrıca, genetik olarak yüksek 
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testosteronun endometriyal kanser riskini artırdığı gösterilmiştir [103]. LH'nin aşırı 

salgılanmasının da katkıda bulunan bir faktör olduğu öne sürülmüştür [102]. 

2.1.6.7. Depresyon ve Anksiyete 

Beck Depresyon/Anksiyete Envanteri veya Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği 

gibi tarama araçlarının kullanıldığı kesitsel çalışmalar, PKOS'lu kadınlarda depresyon 

ve anksiyete prevalansında artış tespit etmiştir; bu risk, yalnızca orta ila şiddetli 

semptomlar dikkate alındığında ve teşhis bir psikiyatrist tarafından doğrulandığında 

bile devam etmektedir. PKOS'un kutanöz belirtileri (hirşutizm, akne ve alopesi) ve 

doğurganlık duygusal açıdan sıkıntı verici olmakla birlikte, depresyon ve anksiyete 

skorlarının PKOS olmayan kadınlara göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir [104]. 

2.1.7.Ayırıcı Tanı 

PKOS'a ek olarak, adrenal hiperplaziler, şiddetli insülin direnci sendromları, androjen 

salgılayan neoplaziler, idiyopatik hiperandrojenizm, idiyopatik hirşutizm gibi 

androjen fazlalığı görünümüne sahip bozukluklar dahil olmak üzere kadınlarda çok 

sayıda başka androjen fazlalığı bozukluğu vardır. Bu bozukluklar, hiperandrojenizme 

sahip olan tüm hastaların yaklaşık %10-30'unu oluşturur [105, 106]. 

Hiperprolaktinemi ve tiroid anormalliklerinde olduğu gibi ovulatuvar disfonksiyona 

neden olabilecek bir dizi başka bozukluk da vardır. Sonuç olarak, PKOS'un spesifik 

tanı kriterleri olmasına rağmen, androjen fazlalığı ve/veya menstrüel düzensizliklerle 

ilişkili diğer bozukluklar dışlanmalıdır. Bu bozukluklar şu şekildedir [44]: 

• Tiroid disfonksiyonu 

• Hiperprolaktinemi 

• Konjenital adrenal hiperplazi 

• Cushing sendromu 

• Androjen salgılayan neoplazmlar 

• Şiddetli insülin direnci ve hiperandrojenizmle karakterize sendromlar 

• İdiyopatik hirşutizm 
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2.1.8.PKOS ve Enflamasyon 

Literatürde PKOS'ta sistemik enflamatuvar biyobelirteçlerin arttığına dair çok sayıda 

çalışma vardır [107-110], ancak bu biyobelirteçlerin yükselmelerinin sebebinin 

PKOS'un kendisi mi yoksa obezite, abdominal adipozite veya her ikisinin bir 

fonksiyonu mu olduğu belirsizliğini korumaktadır [20]. PKOS'lu kadınlarda yaş ve 

VKİ eşleştirilmiş sistemik sağlıklı kontrol grubuna kıyasla artmış C-reaktif protein 

(CRP), interlökin 18 (IL-18), tümör nekroz faktörü (TNF-α), IL-6, beyaz kan hücresi 

sayısı (WBC), monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) ve makrofaj enflamatuvar 

protein-1α (MIP-1α) seviyeleri arasında korelasyon olduğu bulunmuştur. PKOS'lu 

kadınlarda ayrıca yüksek ileri glikasyon son ürünleri (AGE) seviyeleri ve artmış ileri 

glikasyon son ürünleri reseptörü (RAGE) ekspresyonu mevcuttur. Bu enflamatuvar 

durumun kardiyovasküler hastalıklar, obezite, hiperinsülinemi ve Tip 2 diyabet ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir [111]. 

Sitokinler, hücreler üzerinde büyük bir etkiye sahip olan spesifik immün hücreler 

tarafından sentezlenen sinyal proteinleridir. Yumurtalıkta lökositler, oositler ve 

foliküler hücreler tarafından salgılanır [112]. Bu sinyal moleküllerinin yumurtalıkta 

sentezlenmesi, yumurtalık fonksiyonunun düzenlenmesinde hem parakrin hem de 

otokrin olarak işlev görebilecekleri anlamına gelmektedir [113, 114]. Sitokinler; 

gonadal steroidlerin sentezini, follikülogenezi, steroidogenezi, luteogenezi, 

yumurtalık hücrelerinin çoğalması, oogenezi, hormonların dengelenmesini ve korpus 

luteumun işlevini kontrol ederler [112, 115]. Bu sitokinlerden bazıları aşağıda detaylı 

olarak açıklanmıştır. 

2.1.8.1.Tümör Nekroz Faktörü Alfa (TNF-α) 

Tümör nekroz faktörü alfa, esas olarak monosit ve makrofajlar tarafından sentezlenen 

ve belirli koşullarda T-lenfosit, nötrofil, mast hücresi, fibroblast ve endotel 

hücrelerinin de üretimine katkı sunduğu bir çeşit glikoproteindir [116]. 

Yumurtalıklardaki fibroblastlar ve endotel hücreler tarafından doğal olarak 

üretilmektedir [117]. TNF-α’nın pleiotropik etkileri söz konusudur, yani enflamatuvar 

hastalıkların seyri sırasında değişik evrelerde çeşitli hücrelerde farklı etkileri 

olabilmektedir [116]. Visseral adipositlerden de salgılanan TNF-α insülin direnci ile 

yakından ilişkilidir [118]. Şimdiye kadarki mevcut verilerin meta-analiz sonuçlarına 
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göre TNF-α'nın serum seviyeleri ile PKOS arasında açık bir ilişki kurulamamıştır [20, 

119, 120].   

2.1.8.2.İnterlökin-6 (IL-6) 

İnterlökin-6; fibroblastlar, monositler, nötrofiller, makrofajlar, endotel hücreleri, 

lenfositler, over granüloza hücreleri, endometriyum stromal hücreleri ve tümör 

hücreleri gibi çeşitli hücre türleri tarafından üretilen pleiotropik bir sinyal molekülüdür 

[121, 122]. Gonadal steroidlerin salgılanmasını, implantasyonu, korpus luteumun 

işlevini ve embriyonun gelişimini düzenler [123]. Serum IL-6 seviyeleri ile PKOS 

arasında hem anlamlı hem de anlamlı olmayan ilişki gösteren birçok bilimsel çalışma 

vardır [124-127]. Yapılan meta-analiz sonuçlarına göre ise PKOS'lu kadınlar ve PKOS 

olmayan kontrol grubu kadınlar arasında serum IL-6 düzeyleri açısından farklılık 

gösterilememiştir [20, 119, 120]. 

2.1.8.3.İnterlökin-10 (IL-10) 

İnterlökin-10; immünsüpresan ve anti-enflamatuvar bir sitokin olarak vücudumuzdaki 

savunma mekanizmalarında önemli bir rol oynamaktadır [128]. Yardımcı T hücresi-

2’nin (TH2) bir üyesi olarak tanımlanmıştır ve TH1 hücrelerinin üyelerinin aktivitesini 

azaltır [129]. TH1 hücrelerinin aktivitesini azalttığı için progesteron sentezi ve korpus 

luteumun olgunlaşması yoluyla gebeliğin sürdürülmesine katkıda bulunmaktadır 

[130]. Düşük IL-10 konsantrasyonu metabolik sendrom ve obezite ile ilişkilidir [131]. 

PKOS hastalarında metabolik sendrom ve obeziteden yola çıkılarak serum IL-10 

konsantrasyonlarında azalma olduğu rapor edilmiştir [132]. Öte yandan IL-10 

polimorfizminin PKOS’la ilişkili olmadığını gösteren meta-analiz raporu [133] 

olmasına karşın, IL-10’un PKOS’la olan ilişkisini gösteren bir meta-analiz raporu 

bulunmamaktadır. 

2.1.8.4.C-Reaktif Protein (CRP) 

C-reaktif protein, TNF-α ve IL-6 gibi enflamatuvar sitokinler tarafından düzenlenen 

karaciğer tarafından üretilen bir akut faz proteinidir. Ayrıca direkt olarak adipoz 

dokularda da üretilebilmektedir. Enflamasyon için en güçlü prognostik faktör olarak 

kabul edilmektedir [134]. Yapılan çalışmalarda PKOS hastalarında daha yüksek serum 
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CRP seviyeleri bildirilmiş olup [135, 136] meta-analiz sonuçlarıyla da bu durum 

desteklenmiştir [20, 119, 120]. 

2.1.8.5.Anneksin-1 (ANXA1) 

Anneksinler, enflamatuvar konak savunmasında rol oynayan kalsiyum (Ca+2) 

bağlayıcı protein ailesine aittir [137]. ANXA1, aynı zamanda lipokortin 1 olarak da 

bilinmekte olup hücre zarlarına kalsiyum bağımlı yolla bağlanan bir anti-fosfolipaz 

proteinidir. Üretimi, glukokortikoidlerin varlığı ile indüklenmektedir [138]. ANXA1, 

fosfolipaz A2'nin aktivitesini inhibe ederek proenflamatuvar lipid mediatörlerinin 

üretimini inhibe etmektedir. Bunun dışında, ANXA1, enflamasyon sürecinde yer alan 

birçok farklı adımı ve çeşitli hücreleri modifiye edebilmektedir [139]. ANXA1, lökosit 

aracılı bağışıklık tepkileri üzerindeki kontrolü nedeniyle uzun süredir bir anti-

enflamatuvar protein olarak sınıflandırılmaktadır. Yapılan ex vivo bir çalışmada 

ANXA1 proteininin indüksiyonunun ve hücre zarına translokasyonunun IL-6 

tarafından uyarıldığı gösterilmiştir [140]. Ayrıca, IL-1, IL-6 ve siklooksijenaz-2 

(COX-2) dahil olmak üzere proenflamatuvar mediatörlerin kritik bir negatif 

düzenleyicisi olduğu bildirilirken öte yandan antienflamatuvar sitokin olan IL-10 

salınımını uyardığı rapor edilmiştir [141].  

Enflamatuvar yanıt üzerindeki etkilerinin yanı sıra; hücresel sinyal iletimi, 

hormonların salgılanması, fetüs gelişimi, yaşlanma süreci ve hastalık gelişim 

süreçlerinde de işlevi olan ANXA1’in, homeostatik ortamın korunmasında önemli 

olduğu görülmektedir [142]. Ayrıca glukokortikoidlerin; prolaktin [143], LH [144] ve 

tiroid stimülan hormon (TSH) dahil olmak üzere hipofiz hormonları üzerindeki 

etkilerini, özellikle proenflamatuvar sitokinlere olan yanıtlarını [145] kontrol 

etmektedir. ANXA1 mRNA ekspresyonunun ise protein kinaz C (PKC) yoluyla GnRH 

tarafından uyarıldığı ve ANXA1'in GnRH salınımı ve dolayısıyla gonadotropinler 

(LH, FSH) üzerinde önemli bir rol oynayabileceği saptanmıştır [146]. ANXA1’in diş 

eti oluğu sıvısında (DOS) varlığı tespit edilmiş olup [147] periodontal hastalık için 

potansiyel bir biyobelirteç olabileceği rapor edilmiştir [148]. Hamilelik sırasındaki 

hormonal değişikliklerin ise ANXA1’in gingival enflamasyonda regülasyonu üzerine 

özel bir etkisinin olabileceği bildirilmiştir [149]. Literatürde ANXA1’in endokrin 

sistemle ilişkisini aydınlatmaya çalışan araştırmalar bulunmasına karşın bilgilerimiz 
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dahilinde bu ilişkiyi PKOS ve ANXA1 bağlamında inceleyen çalışmaya 

rastlanmamıştır. 

Polikistik over sendromunda hormonal değişimlerin görülmesi ve patogenenizinde 

henüz tam olarak aydınlatılamamış enflamatuvar mekanizmaların bulunması bir başka 

enflamatuvar durum olan periodontal hastalık ile aralarında bir ilişki olabileceğini 

düşündürmekle beraber, PKOS’un periodontal hastalık üzerinde etkisi olduğuna dair 

kesin bir sonuca varılamamıştır.   

2.2.Periodontal Hastalıklar 

Periodonsiyum; kök sementini, periodontal ligamenti, alveolar kemiği ve diş etini 

içeren, dişi destekleyen yapıları tanımlayan genel bir terimdir. Periodontal dokular bir 

ünite olarak gelişip işlev görmektedir [150]. Periodontal dokuların çoğu diş köklerinin 

oluşumu ve diş sürmesi ile birlikte gelişmekte olup nöral krestten köken alan dental 

folikülden oluşmaktadır [1]. Bu dokuların bir kısmı ve/veya tamamında görülen 

patolojik değişikliklere periodontal hastalık adı verilmektedir. "Periodontal hastalık" 

terimi hem gingivitis hem de periodontitisi kapsamaktadır. Gingivitis, dişleri 

çevreleyen yumuşak dokuların (diş eti) iltihabi bir durumudur ve dişlerde oluşan 

mikrobiyal dental biyofilme karşı doğrudan bir bağışıklık tepkisidir. Gingivitis; sigara, 

kullanılan bazı ilaçlar ile ergenlik ve hamilelikte meydana gelen hormonal 

değişiklikler gibi çeşitli faktörler tarafından düzenlenmektedir. Periodontitis, 

gingivitisi takip etmektedir ve ayrıca bireyin bağışıklık yanıtından da etkilenmektedir. 

Periodontitis, periodontal ligament, kemik ve yumuşak dokular dahil olmak üzere 

dişleri destekleyen yapıların yıkımını içermektedir [151]. Gingival enflamasyon, 

periodontitis gelişimi ve ilerleyici ataşman kaybı için bir ön koşul olarak kabul 

edilmektedir.[152] Bu nedenle gingivitis tedavisi periodontitis oluşumu ve 

rekürrensinin önlenmesi için önemli bir koruyucu stratejidir.[6] 

2.2.1.Periodontal Sağlık 

Periodontal sağlık tanım olarak enflamatuvar periodontal hastalıktan arınmış olma 

durumudur. Bu durum klinik olarak değerlendirildiğinde gingivitis veya periodontitis 

ile ilişkili enflamasyonun olmamasının periodontal sağlığı tanımlamak için bir ön 

koşul olduğu anlamına gelmektedir. Sağlık hem histolojik hem de klinik düzeylerde 

değerlendirilebilmektedir. Periodontal sağlık hastalık başlamadan önce var olabilir 

diğer yandan azalmış periodonsiyumda da periodontal sağlık durumu yeniden tesis 
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edilebilmektedir. Periodontal sağlık, periodonsiyumun normal ataşman ve kemik 

seviyesine veya azalmış periodontal desteğe sahip olup olmama durumuna bağlı olarak 

4 kategoriye ayrılmaktadır [153]: 

1. Bozulmamış Periodonsiyumda (Pristin) Periodontal Sağlık: Normal desteğe 

sahip (ataşman veya kemik kaybı olmaksızın) bir periodonsiyumda klinik 

enflamasyonun ve fizyolojik immün cevabın tamamen yokluğu olarak 

tanımlanmaktadır.  

2. Klinik Periodontal Sağlık: Normal desteğe sahip bir periodonsiyumda klinik 

enflamasyonun olmaması veya minimum düzeyde olması durumudur. 

3. Periodontal Hastalık Stabilitesi: Azalmış periodonsiyumda gözlenmektedir. 

4. Periodontal Hastalık Remisyonu/Kontrolü: Azalmış periodonsiyumda 

gözlenmektedir. 

2.2.2.Gingivitis 

Gingivitis genellikle mikrobiyal dental biyofilm birikimi ile başlayan bölgeye özgü 

enflamatuvar bir durum olarak kabul edilirken diş etinde eritem, ödem varlığı ve 

periodontal ataşman kaybının olmaması ile karakterize edilmektedir [154]. Gingivitis 

genellikle ağrısızdır, nadiren spontan kanamaya yol açar. Ayrıca, çok şiddetli olmayan 

klinik değişikliklerin bulunması çoğu hastanın durumun farkında olmaması ile 

sonuçlanır [155]. 

2017 Periodontal ve Peri-implant Hastalık ve Durumları Sınıflamasına göre gingivitis, 

dental biyofilm kaynaklı gingivitis ve dental biyofilm kaynaklı olmayan gingival 

durumlar olarak iki başlık altında toplanmıştır (Bknz.:Tablo 2.3) [156].  
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Tablo 2.3: Gingivitis ve Gingival Durumlar [155] 

Dental Biyofilm Kaynaklı Gingivitis Dental Biyofilm Kaynaklı Olmayan 

Gingival Durumlar 

1.Sadece dental biyofilm ile ilişkili 

2.Sistemik ve lokal risk faktörleri 

aracılığı ile ilişkili 

3.İlaç kaynaklı gingival büyüme 

1.Genetik/gelişimsel bozukluklar 

2.Spesifik enfeksiyonlar 

3.Enflamatuvar/immün durumlar 

4.Reaktif durumlar 

5.Neoplazmlar 

6.Hormonal,beslenme ile ilişkili ve 

metabolik hastalıklar 

7.Travmatik lezyonlar 

8.Gingival pigmentasyon 

2.2.2.1.Dental Biyofilm Kaynaklı Gingivitis 

Epidemiyolojik veriler, dental biyofilm kaynaklı gingivitisin her yaşta yaygın 

olduğunu göstermiştir [157-159] ve bu hastalık, periodontal hastalığın en yaygın şekli 

olarak kabul edilmektedir [160]. 

Dental biyofilm kaynaklı gingivitis, dişler üzerinde mikrobiyal biyofilmin 

birikmesiyle başlar ve diş etinde lokalize olan çeşitli gözlemlenebilir enflamasyon 

belirtileri ve semptomları sergilemektedir. Dental biyofilm seviyeleri en aza 

indirildiğinde bile, fizyolojik bağışıklık yanıtının bir parçası olarak diş eti dokularında 

bir enflamatuvar infiltrat mevcuttur [153]. Gingival enflamasyonun başlaması, dental 

plağın temizlenmeden günler veya haftalar boyunca birikmesi ile biyofilm ve konak 

immün-enflamatuvar cevabı arasındaki simbiyotik durumun bozulup disbiyotik 

duruma geçmesi sonucunda meydana gelmektedir. Endokrinopatiler, hematolojik 

durumlar, diyet ve ilaçlar gibi çeşitli sistemik faktörler immün-enflamatuvar cevabı 

değiştirebilmektedir [161]. 
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Mikrobiyal dental biyofilm ve/veya endojen hormonal değişimler, ilaçlar, sistemik 

hastalıklar ve yetersiz beslenme ile ilişkili gingivitis birkaç temel özellik 

sergilemektedir. Bu gingival durumların ortak özellikleri şunları içerir: serbest ve 

yapışık diş eti ile sınırlı olan ve mukogingival hattı aşmayan enflamasyonun klinik 

belirti ve semptomları; biyofilmin bozulması ve uzaklaştırılması ile enflamasyonun 

tersine çevrilebilirliği; lezyonun başlaması ve/veya şiddetlenmesi için gereken yüksek 

bakteri biyofilm yükünün varlığı (bireyler arasında değişiklik gösterebilmektedir) ve 

daha önceden ataşman/alveolar kemik kaybı bulunan veya ataşman/alveolar kemik 

kaybı bulunmayan periodonsiyumda stabil ataşman seviyelerinin olması [154]. 

Dental biyofilm kaynaklı gingivitis ve modifiye edici faktörlerin sınıflaması aşağıda 

belirtildiği gibidir [154]: 

1) Sadece bakteriyel dental biyofilm ile ilişkili 

2) Dental biyofilm kaynaklı gingivitisin potansiyel modifiye edici faktörleri 

a) Sistemik durumlar 

i) Seks steroid hormonları 

(1) Puberte 

(2) Menstrüel siklus 

(3) Hamilelik 

(4) Doğum kontrol hapları 

ii) Hiperglisemi 

iii) Lösemi 

iv) Sigara 
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v) Yetersiz beslenme 

b) Plak birikimini etkileyen oral faktörler 

i) Belirgin subgingival restorasyon kenarları 

ii) Hiposalivasyon 

c) İlaç kaynaklı gingival büyümeler 

Dental biyofilm kaynaklı gingivitisin yaygın klinik belirtileri eritem, ödem, kanama, 

hassasiyet ve diş eti büyümesini içermektedir [162]. Gingivitisin şiddeti; diş ve kök 

anatomisi, restoratif durumlar, endodontik problemler ve dişle ilgili diğer durumlardan 

etkilenebilmektedir. Dental biyofilm kaynaklı gingivitise sahip olan bireylerin 

radyografik analizi ve/veya sondalama derinliklerine bakıldığında destekleyici 

yapıların kaybı görülmemektedir. Öte yandan azalmış periodonsiyumda görülen 

gingivitisin klinik ve mikrobiyolojik özellikleri, önceden olan ataşman kaybının 

varlığı ve daha yüksek periodontitis riski dışında stabil periodonsiyumda görülen 

dental biyofilm kaynaklı gingivitisle aynıdır [154]. 

Gingivitis teşhisi sondalamada kanama yüzdesine göre belirlenmektedir. Sağlıklı 

periodonsiyuma sahip bir hastada sondalamada kanama (SK) skoru ≥ %10 ise 

gingivitis teşhisi konulur; SK skoru ≥ %10 ve ≤ %30 ise lokalize, SK skoru > %30 ise 

generalize olarak sınıflandırılır [163]. 

2.2.2.1.1.Gingivitisin Histopatolojisi 

Dental mikrobiyal biyofilm, konak dokuda enflamatuvar reaksiyonların başlamasına 

ve ilerlemesine sebep olarak çeşitli mekanizmalar yoluyla periodontal dokularda 

hasara neden olmaktadır. Gingivitis, esas olarak bağ dokusuna çok sayıda savunma 

hücresinin, özellikle nötrofiller, makrofajlar, plazma hücreleri ve lenfositlerin 

infiltrasyonu ile gelişmektedir. Bu savunma hücrelerinin birikmesi ve yıkıcı 

enzimlerinin hücre dışı salınımı, kollajen yıkımına ve ardından birleşim epitelinin 

proliferasyonuna yol açarak vazodilatasyona, artmış vasküler geçirgenliğe ve gingival 

hiperplaziye neden olmaktadır. Bu tablo klinik olarak eritematöz ve ödemli diş eti 
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olarak görünmektedir [164]. Page ve Schroeder'in klasik çalışmaları gingival 

dokularda meydana gelen histolojik değişiklikleri temel olarak başlangıç, erken, 

yerleşmiş ve ilerlemiş lezyonlar olarak tanımlamıştır [165]. 

Başlangıç lezyonu biyofilm içermeyen bir bölgede mikrobiyal dental biyofilm 

birikiminden sonraki 2-4 gün içinde gelişir. Bu durum mikroskobik olarak belirgindir 

çünkü diş eti dokuları, subgingival biyofilmin sürekli varlığının bir sonucu olarak her 

zaman düşük dereceli kronik enflamatuvar yanıt özelliklerine sahiptir. Diş etinde 

hücreler arası adezyon molekülü-1'in (ICAM-1) ve E-selektinin ekspresyonundaki 

artış sonucunda vazodilatasyon ve artmış vasküler geçirgenlik ile karakterize edilen 

bu düşük dereceli enflamasyon, nötrofillerin ve monositlerin bağ dokusuna göçünü 

kolaylaştırır. Damarlardan gelen sıvı akışı, lokal mikro sirkülasyondaki hidrostatik 

basıncı artırarak DOS akışının artmasına neden olur [166]. 

Erken lezyon, gingivitisin erken klinik belirtilerine karşılık gelir ve kılcal damarların 

çoğalması ve vazodilatasyona bağlı olarak diş etinin eritemli klinik görünümü ile 

karakterizedir. Baskın infiltre edici hücre tipleri nötrofiller ve T lenfositlerdir [166]. 

Subgingival biyofilm apikal yönde çoğalır ve bu alanlarda plak kontrolünü zorlaştırır. 

Erken diş eti lezyonu süresiz olarak devam edebilir veya ilerleyebilir. 

Yerleşmiş lezyon, “kronik gingivitis” olarak adlandırılan klinik görünüme karşılık 

gelir ve mikrobiyal dental biyofilminin bileşimi ve miktarı, konak duyarlılık faktörleri, 

lokal ve sistemik risk faktörleri gibi birçok faktöre bağlıdır. Page ve Schroeder 

tarafından yapılan bir çalışma yerleşik lezyonu, esas olarak bağ dokusunda 

enflamatuvar hücre infiltratına sahip plazma hücrelerinin baskın olması ve kollajenin 

tahrip olması şeklinde tanımlamaktadır. Aynı zamanda matriks metalloproteinaz-8 

(MMP-8) ve MMP-9’un kaynağı olan nötrofiller lizozomal enzimlerini enflame diş eti 

dokularında serbest bırakarak kollajen demetlerinin tahrip olmasına neden olur. Bunu 

diş yüzeyi boyunca ülsere cep epitelinin oluşması takip eder ve bu da kronik 

gingivitisin ortak bir özelliği olan sondalamada kanamaya neden olur. Etkili plak 

kontrolü yeniden başlatılırsa, bu enflamatuvar değişiklikler hala tamamen geri 

dönüşümlüdür [165].  

İlerlemiş lezyon, mikrobiyal dental biyofilmin bileşimi ve miktarı, konak enflamatuvar 

cevabı, çevresel ve genetik risk faktörleri gibi birçok faktör tarafından etkilenen bir 

süreç olan gingivitisten periodontitise geçişi işaret eder [166]. 
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2.2.2.2.Gingivitis Tedavisi 

Gingivitis tedavisinin temel amacı dokulardaki enflamasyonu azaltmaktır. Bu durum, 

dental plağı bozmak veya uzaklaştırmak amacıyla farklı aletlerin kullanılmasıyla elde 

edilir [167]. Hasta uygun bir teknikle düzenli diş fırçalamaya ve interproksimal hijyeni 

sağlamak için diş ipi veya interproksimal fırçaların kullanımını içeren ağız hijyeni 

protokolünü izlemeye başlarsa lezyonun ilk aşamalarında tedavi kolayca yönetilebilir. 

Plak ve diş taşının uzaklaştırılması ultrasonik aletler ve manuel el aletleri kullanılarak 

diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi ile profesyonel olarak sağlanır [168]. 

2.2.3.Periodontal Hastalık ve Durumların Sınıflandırılması 

Periodontitis sınıflandırması, ortaya çıkan bilimsel kanıtlarla uyumlu hale getirilmek 

amacıyla düzenli olarak değiştirilmiştir. 2017’de Avrupa Periodontoloji Derneği ve 

Amerikan Periodontoloji Derneği işbirliği ile yapılan çalıştayda (Bknz.:Tablo 2.4), 

patofizyoloji hakkındaki mevcut bilgilerle tutarlı olarak üç periodontitis formunun 

tanımlanabileceği konusunda mutabık kalınmıştır:  

1.Nekrotizan periodontitis [169]  

2.Sistemik hastalığın göstergesi olarak periodontitis [170] 

3.Periodontitis (daha önce "kronik" veya "agresif" olarak tanınan hastalık formları tek 

bir başlık altında toplanmıştır.) [171, 172] 

Yeni sınıflamaya göre periodontitis evre ve derece olarak tanımlanmaktadır. 

Periodontal hastalığın evrelemesi, büyük ölçüde hastalığın başlangıçtaki şiddetine ve 

hastalığın tedavisinin karmaşıklığına bağlıyken, derecelendirme hastalığın ilerleme 

hızının geçmişe dayalı analizi, ilerleme riskinin değerlendirilmesi, hastalığın veya 

tedavisinin hastanın genel sağlığını olumsuz etkileme riskinin değerlendirilmesi de 

dahil olmak üzere hastalığın biyolojik özellikleri hakkında ek bilgi sağlar [171, 172]. 

Evreleme 1-4 arası dört kategori içerir ve klinik ataşman kaybı, kemik kaybının miktarı 

ve yüzdesi, sondalama derinliği, açısal kemik defektlerinin ve furkasyon tutulumunun 

varlığı ve kapsamı, mobilite ve periodontitise bağlı diş kaybı gibi çeşitli değişkenler 

göz önünde bulundurularak belirlenir. Derecelendirme üç seviye içerir (derece A - 

düşük risk, derece B - orta risk, derece C - yüksek risk) ve periodontitisin ilerlemesiyle 

ilgili hususlara ek olarak genel sağlık durumunu, sigara kullanımı veya diyabette 
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metabolik kontrol seviyesi gibi diğer etkenleri de kapsar. Böylece sınıflama, 

klinisyenin kapsamlı vaka yönetimi için çok önemli olan bireysel hasta faktörlerini 

tanıya dahil etmesini sağlar [172].  

Tablo 2.4: 2017 Periodontal ve peri-implant hastalık ve durumları sınıflaması [156] 

Periodontal Hastalıklar ve Durumlar 

Periodontal Sağlık, Gingival Hastalıklar 

ve Durumlar 

Periodontitis Periodonsiyumu Etkileyen 

Diğer Durumlar 

1)Periodontal ve Gingival Sağlık  

2)Mikrobiyal Dental Biyofilme Bağlı 

Gingivitis  

3)Mikrobiyal Dental Biyofilme Bağlı 

Olmayan Gingivitis  

 

1)Periodontitis  

2)Nekrotizan 

Periodontal Hastalıklar  

3)Sistemik Hastalıklara 

Bağlı Periodontitis  

 

1) Periodontal Destek Dokularını 

Etkileyen Sistemik Hastalık ve 

Durumlar  

2)Periodontal Apseler ve 

Endodontik-Periodontal 

Lezyonlar  

3)Mukogingival Deformiteler ve 

Durumlar  

4)Travmatik Oklüzal Kuvvetler  

5)Diş ve Proteze Bağlı Faktörler  

 

Peri-implant Hastalıklar ve Durumlar 

Peri-İmplant Sağlık Peri-İmplant Mukozitis 

 

Peri-İmplantitis 

 

Peri-İmplant Yumuşak ve Sert 

Doku Yetersizlikleri 

 

2.3.Polikistik Over Sendromu ve Periodontal Hastalık 

Polikistik over sendromu ve periodontal hastalıklar, metabolik sendrom [173, 174], 

obezite, diyabet [175, 176] ve kardiyovasküler hastalık [177, 178] dahil olmak üzere 

ortak risk faktörlerine sahiptir. İki hastalığın da enflamatuvar doğasından dolayı 

aralarında ilişki bulunabileceğini bildiren çalışmalar bulunmaktadır [27, 29-31, 179]. 

Bununla birlikte, iki hastalık arasındaki neden-sonuç ilişkisi ve bunların moleküler 

mekanizmaları belirsizliğini korumaktadır [180]. 

2.3.1. Polikistik Over Sendromu ve Gingivitis Arasındaki İlişki 

Literatürde PKOS ve gingival enflamasyon varlığında, lokal ve sistemik enflamasyon 

biyobelirteçleri araştırılarak iki hastalığın ortak moleküler mekanizmalarını 

aydınlatmaya yönelik çalışmalar bulunmaktadır. 

Özçaka ve ark., yaptıkları kesitsel çalışmalarda [30, 31] PKOS ve gingivitis grubunda, 

DOS ve tükürük IL-6 konsantrasyonlarının sağlıklı gruplara göre yüksek olduğunu 

bildirmiştir. PKOS gruplarında tükürük TNF-α, TNF-αR1, TNF-αR2, IL-17A ve IL-

17E ve serum TNF-α, TNF-αR1, TNF-αR2, IL-6, IL-17A, IL-17F ve IL-17A/F 
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konsantrasyonlarının sistemik sağlıklı gruba göre yüksek olduğu belirlenmiştir.  PKOS 

ve gingival enflamasyonun bir arada bulunmasının sinerjistik etki göstererek 

proenflamatuvar sitokinler olan IL-6, TNF-α ve TNF-α reseptörlerinin ekspresyonunu 

arttırdığı bildirilmiş olup, PKOS’un IL-17 seviyelerini etkilediği ve bu durumun 

gingival enflamasyonu ile ilişkili olabileceği sonucuna varılmıştır.  

Akçalı ve ark., PKOS ve gingivitis hastalarında tükürük porphyromonas gingivalis 

seviyelerinin arttığını ve bu patojene verilen serum antikor cevabının sistemik sağlıklı 

gruplardan farklı olduğunu bildirmiştir. PKOS varlığında oral mikrobiyota ile 

gingivitis arasındaki pozitif ilişkinin arttığı sonucuna varılmıştır [28]. Yapmış 

oldukları diğer kesitsel çalışmalarda [27, 29] PKOS ve gingivitis hastaları ile sistemik 

sağlıklı gingivitise sahip hastalar arasında tükürük MMP-8, metalloproteinazların 

doku inhibitörü-1 (TIMP-1) konsantrasyonu, MMP-8/TIMP-1 oranı  ve serum nötrofil 

elastaz (NE) konsantrasyonu ile MMP-9/TIMP-1 oranı açısından bir fark 

belirlenememiş olup, serum MMP-8 konsantrasyonu ve MMP-8/TIMP-1 oranı PKOS 

grubunda yüksek bulunmuştur. Bu bilgiler ışığında MMP-TIMP sisteminin, PKOS ve 

oral enflamasyon arasındaki ilişkinin olası bir düzenleyicisi olabileceği önerilmiştir. 

2.3.2. Polikistik Over Sendromu ve Periodontitis Arasındaki İlişki 

Polikistik over sendromu ve kronik periodontitis arasındaki olası ilişkiyi oksidatif stres 

biyobelirteçleri üzerinden yorumlayan çalışmalar bulunmaktadır. 

Sağlam ve ark.nın yaptıkları kesitsel çalışmada, PKOS’tan bağımsız olarak kronik 

periodontitiste tükürük 8-hidroksi-2’deoksiguanozin (8-OHdG) konsantrasyonunun 

arttığı, malondialdehit (MDA) ve total antioksidan seviyesinin (TAS) değişmediği 

bildirilmiştir. PKOS ve kronik periodontitis varlığında ise serum MDA ve 8-OHdG 

konsantrasyonunun arttığı, TAS konsantrasyonunun ise azaldığı rapor edilmiştir. 

Kronik periodontitisin PKOS hastalarında oksidatif stres biyobelirteçlerinin 

seviyelerini etkileyerek oksidatif stresi arttırdığı ve bu durumun tükürükten ziyade 

serumda daha belirgin olduğu sonucuna varılmıştır [179].  

Deepti ve ark., yaptıkları prospektif çalışmada medikal tedavi altında olan PKOS ve 

kronik periodontitis hastalarına cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanmasını 

takiben 3. ve 6. ayda hsCRP ve HOMA-IR değerlerindeki azalmanın periodontal 

tedavi almayan gruba göre daha fazla olduğunu bildirmişlerdir. PKOS ve kronik 

periodontitis varlığında cerrahi olmayan periodontal tedavinin uygulanmasının, tek 

başına medikal tedavi uygulanmasına kıyasla sistemik enflamatuvar yükün daha fazla 

azalmasını sağladığı rapor edilmiştir [181]. 
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Tüm bu bilgiler ışığında PKOS ve periodontal hastalıkların birlikte sistemik 

enflamasyon üzerinde etkisi olduğu görülürken PKOS’un lokal enflamasyonu 

arttırdığına dair bir sonuca varılamamaktadır. Bu bağlamda çeşitli enflamatuvar 

biyobelirteçler üzerinden yapılan çalışmalarda PKOS ve gingivitis teşhisi alan grup ile 

sistemik sağlıklı ve gingivitis teşhisi alan grup arasında fark bulunamaması lokal 

enflamasyondan asıl sorumlu olan unsurun gingival enflamasyon olduğunu 

düşündürmektedir. Bilgilerimiz dahilinde medikal tedavi altında olmayan PKOS 

hastalarında, periodontal tedavi sonrası tedaviye yanıtın araştırıldığı bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bu anlamda bu çalışmanın amacı, PKOS ve gingivitis olan 

bireylerin klinik periodontal parametrelerini, DOS ve tükürük IL-6, IL-10 ve ANXA1 

seviyelerini belirleyerek sistemik ve periodontal olarak sağlıklı bireylerle 

karşılaştırmak; ilave olarak gingivitis tedavisi sonrası değerlendirilen bu 

parametrelerdeki değişimi PKOS’lu ve sistemik olarak sağlıklı bireyler arasında 

değerlendirmektir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu klinik çalışma, Mart 2022-Şubat 2023 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı ve Bezmialem 

Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’na 

başvuran ve çalışmaya dahil edilme kriterlerine sahip bireyler üzerinde yürütüldü. 

Yapılan klinik çalışma için Bezmialem Vakıf Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan onay alındı (Tarih: 15.03.2022, Karar Sayısı: E.54756) (Bkz.EK A). 

3.1.Hasta Seçimi 

Çalışmamıza Bezmialem Vakıf Üniversitesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Polikliniği’ne başvuran ve Rotterdam tanı kriterlerine göre PKOS tanısı alan ve 

medikal tedavi almayan 18-40 yaş arası 40 gönüllü dahil edildi. Kontrol grubu olarak 

ise; sistemik olarak sağlıklı, düzenli adet döngüsü öyküsü olan, klinik veya 

biyokimyasal hiperandrojenizm belirtisi olmayan, vücut kitle indeksleri PKOS’lu 

bireyler ile uyumlu olan 18-40 yaş arası 40 gönüllü hormon testleri ve ultrasonografik 

muayene ile PKOS'un dışlanması sonucu çalışmaya dahil edildi. Çalışma 

başlangıcında çalışmaya dahil edilen tüm katılımcılara “Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur 

Formu” ile yapılacaklar hakkında bilgi verildi ve gönüllü olduklarına ilişkin imzaları 

ile izinleri alındı (Bknz.:EK B). 

Dahil Edilmeme Kriterleri 

• Son üç ay içinde antienflamatuvar veya antimikrobiyal tedavi almış bireyler, 

• Sigara veya alkol kullanan bireyler, 

• Sistemik olarak sağlıklı fakat menstrüel siklusu düzenli olmayan bireyler, 

• Vücut kitle indeksi > 30 kg/m2 olan bireyler, 

• Diabetes mellitus, hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi, androjen 

salgılayan tümörler, tiroid bozuklukları, Cushing sendromu, hipertansiyon, 

karaciğer veya böbrek fonksiyon bozukluğu olan bireyler, 
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• Oral kontraseptif ajanlar, herhangi bir steroid hormon veya ilişkili preparatlar, 

hipertansif ilaçlar ve insülin duyarlılaştırıcı ilaçlar gibi metabolik kriterleri 

etkileyebilecek ilaç kullanımı olan bireyler, 

• Gebelik ve emzirme durumu bulunan bireyler, 

• Son 6 ay içinde periodontal tedavi görmüş bireyler, 

• Periodontal durumu etkilediği bilinen herhangi bir ilaç kullanan (örn. fenitoin, 

kalsiyum antagonistleri, siklosporin, kumadin, steroidal olmayan 

antiinflamatuvar ilaçlar, aspirin> 81 mg) bireyler, 

• Hepatit, HIV veya tüberküloz gibi aktif bulaşıcı hastalıkları olan bireyler 

çalışmaya dahil edilmedi. 

3.2.Çalışma Grupları 

Çalışmaya toplam 106 hasta ile başlandı. Çalışma için kliniğimize yönlendirilen 

hastalardan 12’si çalışmaya katılmayı kabul etmedi. Periodontal ve radyografik 

muayene sonucu periodontitis teşhisi konulan 5 hasta çalışmaya dahil edilmedi. 

Çalışma sırasında 9 birey kontrol seanslarına gelmediği için çalışmadan çıkarıldı. 

Çalışmamız 40 PKOS teşhisi konmuş ve 40 sistemik sağlıklı toplam 80 gönüllü ile 

tamamlandı. Üreme çağında (18-40 yaş), Rotterdam PKOS tanı kriterlerine göre tanı 

alan 40 hasta PKOS grubunu oluşturdu. Kontrol grubu (n=40) herhangi bir sistemik 

hastalığı olmayan, düzenli menstrüel siklusları bulunan, klinik ya da biyokimyasal 

hiperandrojenizmi bulunmayan üreme çağındaki (18-40 yaş) başka nedenlerle Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’ne başvuran sağlıklı gönüllülerden oluşturuldu. 

PKOS’lu hasta grubu seçiminde, 2003 Rotterdam tanı kriterleri göz önünde 

bulunduruldu. 

Tüm bireylerin periodontal muayeneleri yapıldıktan sonra 2017 Periodontal ve Peri-

implant Hastalık ve Durumların Sınıflaması’na [156] göre gingivitis veya periodontal 

sağlıklı olarak alt gruplara ayrıldı. Her grupta 20 kişi olacak şekilde gruplar 

oluşturuldu. 

• Polikistik Over Sendromu+Periodontal Sağlıklı (PKOSPS): Polikistik over 

sendromu tanısı alan sağlıklı periodonsiyuma (klinik ataşman kaybı 
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bulunmayan, sondalama derinliği ≤3 mm, sondalamada kanama < %10)  sahip 

bireyler (n=20)   

• Polikistik Over Sendromu+Gingivitis (PKOSG): Polikistik over sendromu 

ve gingivitis tanısı (klinik ataşman kaybı bulunmayan, sondalama derinliği ≤3 

mm, sondalamada kanama ≥ %10) alan bireyler (n=20)  

• Sistemik Sağlıklı+Gingivitis (SG): Sistemik olarak sağlıklı ve gingivitis 

tanısı (klinik ataşman kaybı bulunmayan, sondalama derinliği ≤3 mm, 

sondalamada kanama ≥ %10) alan bireyler (n=20) 

• Sistemik Sağlıklı+Periodontal Sağlıklı (SPS): Sistemik olarak sağlıklı ve 

sağlıklı periodonsiyuma (klinik ataşman kaybı bulunmayan, sondalama 

derinliği ≤3 mm, sondalamada kanama < %10)  sahip bireyler (n=20) 
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Çalışma akış şeması şekil 3.1’de özetlendiği gibidir. 

Şekil 3.1: Çalışma Akış Şeması 

 

 

 

 Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniğine Başvuran 

Hastaların Değerlendirilmesi (n=106) 

Katılmayı kabul etmeyen 

hastaların çıkarılması (n=12) 

Metabolik Değerlendirme:  

FSH, LH, E2, SHBG, PRL, 17-OHP,total testosteron, AS, 

DHEA, DHEAS SO4, HDL, LDL, total kolesterol, 

trigliserit, CRP, açlık kan şekeri, açlık insülin, HOMA-IR 

Demografik 

Değerlendirme: 

Yaş, eğitim 

düzeyi 

Antropometrik 

Değerlendirme: 

Boy, kilo, VKİ, 

bel, kalça, 

bel/kalça, mFG 

PKOS (n=46) Sistemik Sağlıklı (n=48) 

Klinik Periodontal Değerlendirme: 

SD, KAS, Pİ, SK 
Radyografik Değerlendirme 

Periodontitis teşhisi 

alan hastaların 

çıkarılması (n=5) 

PKOSPS (n=20) PKOSG (n=24) SG (n=25) SPS (n=20) 

T0 Biyokimyasal Değerlendirme: 

Tüm gruplardan tükürük ve DOS örneklerinin 

alınması 

PKOSG ve SG Gruplarına Cerrahi 

Olmayan Periodontal Tedavi Uygulanması 

6 Hafta Takip 

T1 Biyokimyasal Değerlendirme: 

PKOSG ve SG gruplarından tükürük ve DOS 

örneklerinin alınması 

Kontrol seansına 

gelmeyen hastaların 

çıkarılması (n=9) 
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3.3.Demografik Değerlendirme 

Çalışma başlangıcında tüm gruplardaki bireylerin yaşı, eğitim düzeyi, medikal 

geçmişleri, menstrüel siklus düzenleri ve ek hastalıkları sorgulandı ve bilgilerini içeren 

olgu rapor formları dolduruldu (Bknz.: EK C) 

3.4.Antropometrik Değerlendirme 

Tüm gönüllülerin boy, kilo, vücut kitle indeksi, bel çevresi ölçümü, kalça çevresi 

ölçümü ve bel-kalça oranı ölçümleri yapıldı. Hiperandrojenizmin klinik belirleyicisi 

olarak hirşutizm varlığı esas alındı. Hirşutizm tanısı için mFG skorlama sistemi 

kullanıldı. Skorun 8 ve üzeri olması hirşutizm varlığı olarak kabul edildi. Tüm gruplara 

Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’nde ultrasonografi cihazı1 ile 

ultrasononografi yapıldı. Transabdominal ultrason için 5 mHz, transvajinal 

ultrasonografi için 7 mHz prob kullanıldı. Katılımcıların antropometrik ölçümleri, 

jinekolojik muayeneleri ve ultrasonografileri Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Polikliniğinde tek bir klinisyen tarafından (SA) yapıldı.  

3.4.1.Vücut Kitle İndeksi 

Dünya Sağlık Örgütü'ne göre fazla kiloluluk için VKİ 25 kg/m2’den obezite için 30 

kg/m2’den fazla olmalıdır [182]. Bireylerin ağırlıkları ve boyları ayakkabısız ve 

üzerlerinde hafif giysiler olacak şekilde ölçüldü. VKİ, ağırlığın boyun karesine 

(kg/m2) bölünmesiyle elde edildi [183]. 

3.4.2.Bel Çevresi Ölçümü 

Çalışmaya katılan gönüllülerde palpe edilebilen en alt kaburga kemiğinin altı ile kalça 

kemiğinin üst kısmı arasındaki orta nokta mezura ile ölçülerek bel çevresi santimetre 

cinsinden kaydedildi. 

3.4.3.Kalça Çevresi Ölçümü 

Bireylerin kalça kaslarının maksimum çıkıntı yaptığı en geniş yerden kalça çevresi 

mezura ile ölçülerek santimetre cinsinden kaydedildi. 

Bel çevresi ölçümü kalça çevresi ölçümüne oranlanarak bel/kalça oranı kaydedildi. 

 

 
1 ACUSON S2000, Siemens, Almanya 
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3.4.4.Modifiye Ferriman-Gallwey Skoru  

Modifiye Ferriman-Gallwey skorunda dudak, çene ve boyun, üst göğüs, üst dudak, 

karın, alt karın, üst sırt, alt sırt, üst kollar ve uyluklar olmak üzere dokuz vücut bölgesi 

değerlendirildi ve aşağıda verildiği şekilde skorlandı [75]: 

• Skor 0: Görünür terminal kıl yok 

• Skor 1: Minimal miktarda görünür terminal kıl büyümesi 

• Skor 2: Minimal miktardan daha fazla fakat erkeklerdeki gibi olmayan 

terminal kıl büyümesi 

• Skor 3: Çok kıllı olmayan bir erkek gibi terminal kıl büyümesi 

• Skor 4: Tipik olarak erkeklerdeki gibi terminal kıl büyümesi 

Verilen puan değerlerinin toplanması ile toplam puan skoru elde edildi ve aşağıda 

özetlendiği şekilde kategorize edildi: 

• Hirşutizm yokluğu: Sekizden az puan 

• Hafif hirşutizm: Sekiz-on altı puan 

• Orta hirşutizm: On yedi-yirmi dört puan 

• Ağır hirşutizm: Yirmi dörtten fazla puan.  

 

Şekil 3.2: Modifiye Ferriman Gallwey Skorlaması [75]  
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3.5.Hormonal ve Metabolik Değerlendirme 

Çalışma başlangıcında tüm katılımcıların hormonal ve metabolik tahlilleri Bezmialem 

Vakıf Üniversitesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında yapıldı. Yapılan tahliller; 

folikül stimülan hormon (FSH, IU/l), lüteinizan hormon (LH, IU/l), estradiol (E2, 

ng/l), seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG, nmol/l), prolaktin (µg/l), 17-OH 

progesteron (17-OHP, ng/ml), total testosteron (T, µg/l), androstenedion (AS, ng/ml), 

dehidroepiandrosteron (DHEA, ng/dl), dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS, µg/dl), 

HDL kolesterol (mg/dl), LDL kolesterol (mg/dl), total kolesterol (TKOL, mg/dl), 

trigliserit (mg/dl), C-reaktif protein (CRP, mg/l), açlık kan şekeri (mg/dl), açlık insülin 

(mU/l) ve insülin direncinin homeostatik modeli (HOMA-IR). HOMA-IR [‘’açlık 

plazma insülin (mIU/L)’’ x ‘’açlık plazma glukoz (mmol/L)/22.5’’] formülü ile 

hesaplandı [184]. 

3.5.1. Serum Örneklerinin Alınması 

Tüm serum örnekleri, erken foliküler fazda (kendiliğinden veya progesteron ile 

uyarılmış menstrüel siklusun 2-5. günlerinde) 12 saat açlık sonrası sabah 8:00-9:00’da 

alındı. Antekübital venden beş mililitre venöz kan boşaylı tüp iğnesi2 kullanılarak 

jelsiz serum tüplerine3 alındıktan sonra Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi 

Biyokimya Laboratuvarında analiz edildi. 

Şekil 3.3: Serum örneğinin alınması 

 

 
2 Vacusera, Disera, Türkiye 
3 Vacusera 5 mL, Disera, Türkiye 
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3.6. Klinik Periodontal Değerlendirme 

Tüm gruplardaki bireylerden çalışma başlangıcında ve gingivitis grubundaki 

bireylerden periodontal tedavi sonrası 6.haftada sondalama derinliği (SD), klinik 

ataşman seviyesi (KAS), plak indeksi (Pİ) (Silness&Löe)[185] ve sondalamada 

kanama (SK) ölçümleri alındı. Tüm klinik periodontal ölçümler çalışma öncesi kalibre 

olan tek bir klinisyen (CCY) tarafından Williams periodontal sondası4 ile yapıldı. 

Araştırmacı Kalibrasyonu 

Araştırmacı kalibrasyonu için çalışmada yer almayan 5 gingivitisli bireyde 24 saat 

arayla klinik periodontal ölçümler gerçekleştirildi. SD ve KAS için sınıf içi korelasyon 

katsayıları “intraclass correlation coefficient” (sırasıyla 0.833-0.994, 0.918-0.964) ile 

Pİ için Cohen’s kappa değeri (κ=0.750-1.000) kabul edilebilir düzeydeydi. 

3.6.1.Sondalama Derinliği 

Her dişin 6 bölgesinde (meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, 

midpalatinal, distopalatinal) periodontal sonda serbest diş eti kenarından diş eti 

sulkusuna dişin uzun aksına paralel olarak yerleştirildi. Sonda sulkus boyunca 

ilerletilerek diş eti kenarı ile cep tabanı arası mesafe ölçüldü. Tüm ölçümlerin aritmetik 

ortalaması alınarak dişe ve hastaya ait değerler belirlendi. 

3.6.2. Klinik Ataşman Seviyesi 

Klinik ataşman seviyesi ölçümleri her dişin 6 bölgesinde (meziobukkal, midbukkal, 

distobukkal, meziopalatinal, midpalatinal, distopalatinal) periodontal sonda yardımı 

ile gerçekleştirildi. Mine-sement sınırından cep tabanına kadar olan mesafe ölçülerek 

kaydedildi. Tüm ölçümlerin aritmetik ortalaması alınarak dişe ve hastaya ait değerler 

belirlendi. 

3.6.3 Plak İndeksi 

Plak indeksi ölçümleri her dişin 6 bölgesinden (meziobukkal, midbukkal, distobukkal, 

meziopalatinal, midpalatinal, distopalatinal) yapıldı. Ağız su ile çalkalattırıldıktan ve 

hava ile nazikçe kurutulduktan sonra periodontal sonda dişin uzun aksına paralel 

şekilde diş eti kenarında gezdirildi. Diş yüzeyinde toplanan plak miktarına göre 

skorlama yapıldı. Dişin altı bölgesinin her bir yüzeyi için ayrı skor verildi ve değerlerin 

 

 
4 Hu Friedy®, Chicago, Illinois, USA 
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aritmetik ortalaması alınarak dişe ait plak skoru belirlendi. Dişlere ait skorların 

toplamı, toplam diş sayısına bölünerek birey bazında plak skoru belirlendi. Skorlama 

aşağıda verildiği şekilde yapıldı [185]: 

0- Diş eti bölgesinde plak yok. 

1- Serbest diş eti kenarına ve dişe komşu bölgeye yapışmış film halinde plak. 

Plak, yalnızca diş yüzeyi boyunca periodontal sonda gezdirilerek saptanabilir. 

2- Diş eti cebi ve gingival marjinde ve/veya komşu diş yüzeyinde çıplak gözle 

izlenebilen orta derecede yumuşak eklenti birikimi 

3- Diş eti cebi ve/veya gingival marjin ve komşu diş yüzeyinde bol miktarda 

yumuşak eklenti. 

3.6.4.Sondalamada Kanama 

Sondalamada kanama ölçümleri sondalama derinliği ölçümleri sırasında her dişin 6 

bölgesinden (meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, midpalatinal, 

distopalatinal) yapıldı. Periodontal sonda diş eti sulkusuna yerleştirildi, 10 saniye 

içinde kanama oluyorsa pozitif (+), olmuyorsa negatif (-) olarak kaydedildi. Pozitif 

bölgelerin toplamının, incelenen bölge toplamına bölünmesi ile elde edilen sayı 100 

ile çarpıldı ve elde edilen değer yüzde olarak ifade edildi. 

3.7.Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

Gingivitis gruplarında cerrahi olmayan periodontal tedavi aynı hekim (CCY) 

tarafından yapıldı. Başlangıç diş eti oluğu sıvısı ve tükürük örnekleri alındıktan sonra 

ultrasonik alet5 ve manuel kretuvar6 kullanılarak tek seansta diş yüzeyi temizliği 

gerçekleştirildi. Hastalara polisaj patı7 ve polisaj lastiği kullanılarak polisaj yapıldı. 

Ağız hijyeni eğitimi verildikten sonra ağız bakım kontrolü için bir hafta sonraya 

randevu oluşturuldu. Kontrol seansında hastaların ağız bakım kontrolleri yapıldı ve 

varsa diş yüzeyinde kalan diş taşları temizlendi. Periodontal sağlıklı gruplardaki 

bireylere sadece oral hijyen eğitimi verildi. Oral hijyen talimatları diş fırçası, diş ipi 

 

 
5 EMS, Nyon, Switzerland 
6 SH6/79E2, Hu-Friedy, USA 
7 Imiprint kapsül, Imıcryl, Türkiye 
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ve ara yüz fırçası gibi mekanik aletlerin kullanımı şeklinde anlatıldı ve hastalardan 

gargara veya antimikrobiyal ajan kullanımından kaçınmaları istendi. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi kapsamında hastanın ağız hijyeni uygulamalarını 

zorlaştırabilecek ve plak birikimine sebep olabilecek hatalı restorasyonlarının 

düzeltilmesi ve dişlerde oklüzal travma yaratabilecek erken temas noktalarının ortadan 

kaldırılması için hastalar ilgili bölümlere yönlendirildikten sonra işlemleri takip edildi. 

3.8. Biyokimyasal Değerlendirme 

Tüm gruplardaki bireylerden çalışma başlangıcında (T0) klinik periodontal 

ölçümlerden 48-72 saat sonra sabah saat 08.00-11.00’de tükürük ve DOS örnekleri tek 

bir klinisyen (CCY) tarafından alındı. PKOSG ve SG gruplarındaki bireylerde cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonrası 6.haftada (T1) klinik periodontal ölçümler 

tekrarlandıktan 48-72 saat sonra ikinci tükürük ve DOS örnekleri alındı. 

3.8.1.Tükürük Örneklerinin Alınması 

Tüm bireylerden bir gecelik açlığın ardından sabah sakız çiğnememeleri ve su dışında 

herhangi bir şey içmemeleri istendi. Örnekler toplanmadan önce bir bardak su ile ağız 

çalkalattırıldı ve bir kere kreşuara tükürmesi istendi. Daha sonra tükürüğünü yaklaşık 

5 dakika (dk) öncesinden itibaren ağız boşluğunda biriktirmesi ve başını öne eğerek 

tükürüğün doğrudan ve yavaş bir şekilde steril cam behere aktarılması istendi.[31] 

Toplanan bu örnekler, steril enjektör8 yardımıyla steril eppendorf tüplere aktarıldı ve 

numaralandırılarak analiz edilene kadar -80°C’de muhafaza edildi. 

3.8.2.Diş Eti Oluğu Sıvısı (DOS) Örneklerinin Alınması 

Tüm bireylerden klinik periodontal ölçümler sırasında anterior bölgede belirlenmiş 

olan tek köklü bir dişin iki interproksimal bölgesinden DOS örnekleri alındı. 

Örnekleme yapılacak bölgeler periodontal sağlıklı gruplarda plak indeksinin sıfır 

olduğu ve sondalamada kanama olmayan anterior tek köklü bir diş, gingivitis 

gruplarında ise belirgin plak birikimi (PI≥2) ve hiperemi gibi görünür enflamasyon 

belirtileri olup sondalamada kanama pozitif olan anterior tek köklü bir diş olarak 

belirlendi. Gingivitis gruplarında cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası ikinci 

örnekler aynı dişlerden alındı. Belirlenen dişlerin mezial ve distal iki bölgesinden 

 

 
8 Berika Teknoloji Medikal, Türkiye 
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alınan DOS örnekleri aynı eppendorf tüp içerisinde havuzlandı ve analiz edilinceye 

kadar -80°C’de saklandı. 

DOS örneklerinin alınmasına başlamadan önce üretici firmanın tavsiyesi 

doğrultusunda periotron elektrotları alkol emdirilmiş steril gazlı bez ile nazikçe silindi. 

Kuru bir kâğıt şerit cihaza yerleştirildi, “0” skoru kontrol edildi ve cihaz ölçüme hazır 

hale getirildi. Bu işlem her ölçüm öncesinde tekrarlandı. 

DOS örneği alınmadan önce, supragingival plak steril küretler ile dikkatlice elimine 

edilip yüzey kurutuldu ve tükürük kontaminasyonun önlenmesi amacıyla bölge pamuk 

rulolar ile izole edildi. Kâğıt şeritler mekanik travmadan kaçınılarak süperfisiyal 

intrasulkuler yöntem [186] ile gingival sulkusa 1 mm kadar yerleştirildi ve 30 saniye 

beklendi. Görsel olarak kanla veya tükürükle kontamine olan şeritler çalışmaya dahil 

edilmedi. Absorbe edilen DOS hacmi daha önceden kalibre edilmiş Periotron cihazı 

ile ölçüldü. Cihazda okunan periotron ünite skorları standart eğri kullanılarak 

mikrolitre (μl) birimine çevrilip kaydedildi. Her hastadan alınan iki şerit içerisinde 0,5 

mL PBS (phosphate-buffered solution) bulunan polipropilen tüpe yerleştirildikten 

sonra 24 saat +4 oC'de bekletildi. Sonrasında şeritler tüp içerisinden çıkarılıp 

poliprolen tüpler laboratuvar analizlerine kadar -80 oC'de saklandı. 

Periotron cihazının kalibrasyonu 

Çalışma öncesinde Periotron 80109 cihazı üretici firmanın talimatlarına göre kalibre 

edildi. Olası buharlaşma miktarını minimuma indirmek için cihaz örneklemelerin 

yapıldığı ortamda konumlandırıldı. Kalibrasyon işlemi 5 μl’lik Hamilton şırıngası ile 

distile su kullanılarak gerçekleştirildi. 0,1 μl’den 1,4 μl’ye kadar 0,1 μl artışla sıvılar 

ayrı ayrı kâğıt şeritlere10 emdirildi ve cihazda okutuldu. Bu işlem her bir μl değeri için 

3 kere tekrar edildi ve ortalamaları alındı. Elde edilen ortalama değerler ile standart 

eğri oluşturularak cihaz kalibre edildi.[187] 

3.9. Biyokimyasal Analizler 

Tükürük ve diş eti oluğu sıvısı örneklerinde IL-6, IL-10 ve ANXA1 seviyelerinin 

belirlenmesi Bezmialem Vakıf Üniversitesi Biyokimya Laboratuvarı’nda enzim bağlı 

 

 
9 Periotron 8010, Oraflow Inc., NY, USA 
10 OraFlow Inc., Plainview, NY, USA 
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immunosorbent analiz (ELISA) yöntemi ile ticari ELISA kitleri (IL-611, IL-1012 ve 

ANXA113) kullanılarak gerçekleştirildi. 

3.9.1.DOS IL-6, IL-10 ve ANXA1 Seviyelerinin Belirlenmesi 

Örneklerin biyokimyasal analizi ticari kitlerde belirtilen protokole uygun olarak 

hazırlandı. Donmuş haldeki DOS örnekleri ve kit içerikleri oda sıcaklığında bekletildi. 

Çözünen örnekler 1000 rpm’de 1 dakika santrifüj edildi. Standart solüsyonu üreticinin 

direktifleri doğrultusunda dilüe edildi. Plak üzerindeki standart kuyucuklarına 50 μl 

standart ve 50 μl Streptavidin-HRP eklendi. Test kuyucuklarına ise 40 μl numune, 10 

μl biotin-antikoru ve 50 μl Streptavidin-HRP eklendikten sonra hafifçe çalkalandı ve 

üzerleri yapışkan bant ile kapatılarak 37 οC’de 1 saat inkübasyona bırakıldı. 

İnkübasyondan sonra yapışkan bant çıkarıldı ve yıkama solüsyonu ile yıkama cihazı14 

kullanılarak 5 kez yıkama yapıldı. Daha sonra her kuyucuğa 50 μl kromojen 

solüsyonu-A ve 50 μl kromojen solüsyonu-B eklendi. Yavaşça karıştırılıp ışıktan 

uzakta 37 οC’de 10 dakika inkübe edilerek kuyucuklardaki solüsyonun mavi renge 

dönüştüğü gözlendi. Reaksiyonu durdurmak için her kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu 

eklendi ve kuyucuklardaki solüsyonun sarı renge dönüştüğü izlendi. Stop solüsyonu 

eklendikten sonra 15 dakika içinde plaktaki solüsyonların optik yoğunlukları ELISA 

optik okuyucu cihazında15 450 nm dalga boyunda okutuldu. Standartların 

konsantrasyonuna ve karşılık gelen optik yoğunluk değerlerine göre standart eğri 

doğrusal regresyon denklemi oluşturuldu. İlgili numunenin konsantrasyonu 

 

 
11 201-12-0091, Sunred, Shanghai, China 
12 201-12-0103, Sunred, Shanghai, China 
13 201-12-3158 Sunred, Shanghai, China 
14 BioTek ELX50 Microplate Washer, Bio-Tek Instruments, Inc., Highland Park, USA 
15 BioTek 800 TS Absorbance Reader, Bio-Tek Instruments, Inc., Highland Park, USA 
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numunenin optik yoğunluk değerinin regresyon denklemine uygulanması ile elde 

edildi. 

Şekil 3.4: Kromojen solüsyonu eklenmesi ve yıkama cihazı 

Okunan DOS IL-6 (pg/μl), IL-10 (pg/μl) ve ANXA1 (ng/μl), değerleri sulandırma 

miktarı (500 μl) ile çarpılarak IL-6 (pg), IL-10 (pg) ve ANXA1 (ng) total miktarları 

belirlendi. Elde edilen total miktarlar ikiye (kağıt filtre sayısı) bölünerek 30 sn’de 

toplanan IL-6 (pg/30 sn), IL-10 (pg/30 sn) ve ANXA1 (ng/30 sn) değerleri belirlendi. 

Birim hacimdeki konsantrasyonları hesaplanırken ise okunan IL-6 (pg/μl), IL-10 

(pg/μl) ve ANXA1 (ng/μl) değerleri sulandırma miktarı (500 μl) ile çarpıldı ve DOS 

hacmine (μl) bölündü. 

3.9.2.Tükürük IL-6, IL-10 ve ANXA1 Seviyelerinin Belirlenmesi 

Örneklerin biyokimyasal analizi ticari kitlerde belirtilen protokole uygun olarak 

hazırlandı. Donmuş haldeki tükürük örnekleri ve kit içerikleri oda sıcaklığında 

bekletildi. Çözünen örnekler 1500 x g’de 5 dakika santrifüj edildi. Standart solüsyonu 

üreticinin direktifleri doğrultusunda dilüe edildi. Plak üzerindeki standart 

kuyucuklarına 50 μl standart ve 50 μl Streptavidin-HRP eklendi. Test kuyucuklarına 

ise 40 μl numune, 10 μl biotin-antikoru ve 50 μl Streptavidin-HRP eklendikten sonra 

hafifçe çalkalandı ve üzerleri yapışkan bant ile kapatılarak 37 οC’de 1 saat inkübasyona 

bırakıldı. İnkübasyondan sonra yapışkan bant çıkarıldı ve yıkama solüsyonu ile 

yıkama cihazı kullanılarak 5 kez yıkama yapıldı. Daha sonra her kuyucuğa 50 μl 

kromojen solüsyonu-A ve 50 μl kromojen solüsyonu-B eklendi. Yavaşça karıştırılıp 

ışıktan uzakta 37 οC’de 10 dakika inkübe edilerek kuyucuklardaki solüsyonun mavi 

renge dönüştüğü gözlendi. Reaksiyonu durdurmak için her kuyucuğa 50 μl stop 

solüsyonu eklendi ve kuyucuklardaki solüsyonun sarı renge dönüştüğü izlendi. Stop 
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solüsyonu eklendikten sonra 15 dakika içinde plaktaki solüsyonların optik 

yoğunlukları ELISA optik okuyucu cihazında 450 nm dalga boyunda okutuldu. 

Standartların konsantrasyonuna ve karşılık gelen optik yoğunluk değerlerine göre 

standart eğri doğrusal regresyon denklemi oluşturuldu. İlgili numunenin 

konsantrasyonu numunenin optik yoğunluk değerinin regresyon denklemine 

uygulanması ile edildi. Tükürük IL-6 (pg/ml), IL-10 (pg/ml) ve ANXA1 (ng/ml) 

konsantrasyonları kaydedildi. 

Tükürük Total Protein Miktarının Belirlenmesi 

Tükürük total protein miktarı ticari ELISA kiti kullanılarak belirtilen protokole uygun 

şekilde analiz edilip mg/ml cinsinden kaydedildi. Tükürük IL-6 (pg/ml), IL-10 (pg/ml) 

ve ANXA1 (ng/ml) konsantrasyonları tükürük total protein (mg/ml) sonucuna 

oranlanarak mikrogram protein başına IL-6 (pg/mg), IL-10 (pg/mg) ve ANXA1 

(ng/mg) değerleri hesaplandı. 

3.10.İstatistiksel Analiz 

Daha önceki çalışmalar referans alınarak [188] sondalamada kanama değişkenine göre 

ortalamalar sırasıyla 45.12 ve 82.94 standart sapmalar sırasıyla 37.46 ve 13.59 olarak 

alındığında %95 güven düzeyinde ve 0.05 anlamlılık seviyesinde %80 güç için 

örneklem büyüklüğü grup başına 15 toplamda n=60 kişi olarak hesaplandı. 

Katılımcıların çalışmadan ayrılma durumları olabileceği göz önüne alınarak örneklem 

büyüklüğü grup başına 20 toplamda n=80 kişi olarak belirlendi. 

Çalışma sonucu elde edilen verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 26.0 

programında 0.05 anlamlılık seviyesinde ve %95 güven düzeyinde yapıldı. Verilerin 

dağılımı Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Normal dağılıma sahip bağımsız dört grup 

arasındaki kıyaslamalar tek yönlü varyans analizi (One Way Anova testi) ile, normal 

dağılıma sahip olmayan bağımsız 4 grup arasındaki kıyaslamalar Kruskal Wallis testi 

ile yapıldı. Dört grup kıyaslamaları sonucunda anlamlı çıkan değişkenler Dunn-

Bonferroni post-hoc testi ile kıyaslandı. Değişkenlerin normal dağılım varsayımını 

sağlaması durumunda bağımsız iki grup kıyaslamaları Bağımsız Değişken t testi ile 

yapıldı. Kategorik değişkenler arasındaki farklılığın değerlendirilmesinde Chi-Square 

testi veya Fisher-Freeman-Halton testi kullanıldı. Nümerik değişkenler arasındaki 

ilişkinin incelenmesinde Spearman (normal dağılım göstermeyen) ve Pearson (nornal 
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dağılım gösteren) korelasyon katsayısı değerlendirildi. Zamana bağlı değişkenlerin 

grup içi ve gruplar arasındaki değişimi Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi 

(Repeated Anova testi) ile incelendi. Verilerin tanımlayıcı istatistikleri ortalama ve 

standart sapma ya da ortanca (minimum-maksimum) ile açıklanırken kategorik 

değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri frekans (%) olarak verildi. ANXA1 

değişkeninin ayırt ediciliğinin belirlenmesinde ROC (Receiver Operating 

Characteristics) eğrisi analizi Medcalc Version 12.3 kullanılarak yapıldı. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamız polikistik over sendromu ve sağlıklı periodonsiyuma sahip 20 kişi, 

polikistik over sendromu ve gingivitis 20 kişi, sistemik sağlıklı ve sağlıklı 

periodonsiyuma sahip 20 kişi, sistemik sağlıklı ve gingivitis 20 kişinin katılımıyla 

tamamlanmış olup gingivitis hastaları 6 haftalık süre ile takip edildi. Çalışma süresince 

herhangi bir komplikasyon gözlenmedi. Elde edilen veriler grup içi ve gruplar arası 

karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. 

4.1.Demografik Veriler 

Çalışma gruplarındaki bireylere ait yaş ve eğitim düzeyi verilerinin dağılımı 

incelendiğinde gruplar arası anlamlı fark olmadığı belirlendi (p>0,05) (Bkz.: Tablo 

4.1). 

Tablo 4.1: Çalışmada yer alan bireylerin demografik verileri 

Demografik Veriler PKOSPS(n=20) PKOSG(n=20) SG(n=20) SPS(n=20) p 

Yaş 

Eğitim Düzeyi 

Lise Mezunu 

Üniversite Öğrencisi 

Üniversite Mezunu 

21(18-26) 

 

1 

12 

7 

22,5(18-34) 

 

2 

8 

10 

22(20-28) 

 

1 

9 

10 

22,5(18-32) 

 

0 

7 

13 

0,193# 

 

 

0,601* 

Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
#:Kruskal-Wallis testi 
*:Ki-kare Testi 
(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG:Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı) 
 

4.2.Antropometrik Bulgular 

Çalışma gruplarındaki bireylerin bel çevresi ölçümü, kalça çevresi ölçümü, bel/kalça 

oranı, vücut kitle indeksi, boy, kilo ve mFG indekslerine ait veriler Tablo 4.2’de 

özetlenmiş olup PKOS gruplarındaki mFG değerlerinin sağlıklı gruplara göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu tespit edildi (p<0,001). 
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Tablo 4.2: Çalışma gruplarındaki bireylerin antropometrik verileri 

Antropometrik 

Veriler 

PKOSPS(n=20) PKOSG(n=20) SG(n=20) SPS(n=20) p 

Bel çevresi (cm) 

Kalça çevresi (cm) 

Bel/Kalça oranı 

VKİ (kg/m2) 

Boy (cm) 

Kilo (kg) 

mFG 

75,75±9,37 

97,20±8,33 

0,77±0,05 

21,69±3,19 

165,65±5,92 

59,55±11,16 

9,95±6,60a 

79,60±8,60 

98,85±6,23 

0,79±0,05 

22,99±3,45 

164,00±5,75 

61,80±9,65 

10,85±7,61a 

77,00±8,27 

97,60±8,06 

0,78±0,04 

22,68±3,15 

163,15±4,00 

60,50±9,11 

1,80±1,15b 

75,05±8,04 

97,30±7,53 

0,76±0,04 

21,84±3,32 

166,90±5,98 

61,50±10,49 

2,65±2,43b 

0,359 

0,895 

0,150 

0,525 

0,141 

0,894 

0,000 

Tek yönlü ANOVA testi ve Dunn Bonferroni testi, veriler ortalama standart sapma olarak verildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 

Aynı satırdaki farklı harfler gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılığı ifade etmektedir.  
(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG:Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı, ort±ss: ortalama±standart sapma,  VKİ: Vücut Kitle 

İndeksi, mFG: modifiye Ferriman-Gallwey İndeksi) 

 

4.3.Metabolik Bulgular 

Çalışma gruplarındaki bireylerin metabolik verileri Tablo 4.3’te özetlendi. 
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Tablo 4.3: Çalışma gruplarındaki bireylerin metabolik verileri 

Metabolik Veriler PKOSPS(n=20) PKOSG(n=20) SG(n=20) SPS(n=20) p 

HDL (mg/dl) 

LDL (mg/dl) 

TG (mg/dl) 

TKOL (mg/dl) 

Açlık insülin (mU/l) 

AKŞ (mg/dl) 

FSH (IU/l) 

LH (IU/l) 

LH/FSH 

E2 (ng/l) 

PRL (µg/l) 

T (µg/l) 

SHBG (nmol/l) 

DHEAS (µg/dl) 

AS (ng/ml) 

DHEA (ng/dl) 

CRP (mg/l) 

17-OHP (ng/ml) 

HOMA-IR 

66,98±10,51 

95,33±18,05 

64,15±22,50 

176,10±26,51 

7,49±3,18 

88,75±6,64 

5,61±1,41 

6,95±4,33 

1,25±0,77 

44,09±34,41 

17,52±9,21 

0,78±1,47 

61,73±32,23 

322,33±94,21 

1,36±0,44 

752,90±315,18 

0,76±1,15 

0,48±0,34 

1,65±0,78 

58,18±8,36a 

96,54±25,29 

67,50±25,95 

158,80±26,86 

7,80±2,95 

87,75±6,39 

5,71±1,16 

6,86±3,53 

1,26±0,69 

39,20±18,76 

15,83±5,20 

0,40±1,14 

54,85±26,87 

352,18±115,28 

1,41±0,69 

693,25±325,95 

1,53±2,33 

0,40±0,24 

1,70±0,69 

56,19±11,89a 

85,75±14,73 

71,05±22,02 

157,70±29,32 

6,48±2,76 

86,75±7,52 

7,00±1,59a,b 

5,59±6,49 

0,81±0,87 

49,15±21,68 

15,55±7,29 

0,27±0,04 

55,86±29,49 

225,10±41,04a,b 

0,93±0,20a,b 

685,15±305,07 

1,33±3,23 

0,35±0,40 

1,40±0,63 

63,29±12,01 

89,95±22,92 

61,65±19,46 

161,70±129,01 

7,46±3,06 

86,50±5,64 

6,83±1,11a 

4,89±2,24 

0,73±0,39 

45,30±15,11 

11,69±4,01 

0,28±0,09 

75,15±30,67 

218,45±77,18a,b 

0,89±0,31a,b 

565,00±388,09 

0,71±0,85 

0,33±0,22 

1,59±0,69 

0,009 

0,327 

0,583 

0,144 

0,538 

0,692 

0,001 

0,387 

0,028 

0,615 

0,053 

0,110 

0,128 

0,000 

0,000 

0,353 

0,528 

0,438 

0,543 

Tek yönlü ANOVA testi ve Dunn Bonferroni testi, veriler ortalama standart sapma olarak verildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
a: PKOSPS grubuna göre farklılık, b: PKOSG grubuna göre farklılık, c: SG grubuna göre farklılık 

(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG:Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, LDL: 

Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol, TG: Trigliserid, TKOL: Total Kolesterol, AKŞ: Açlık Kan Şekeri, FSH: Folikül 

Stimülan Hormon, LH: Lüteinizan Hormon, E2: Estradiol, PRL: Prolaktin, T:Total Testosteron, SHBG: Seks Hormonu Bağlayıcı 
Globulin, DHEAS: Dehidroepiandrosteron, AS: Androstenedion, DHEA: Dehidroepiandrosteron, CRP: C-Reaktif Protein, 17-

OHP: Hidroksiprogesteron, HOMA-IR: İnsülin Direncinin Homeostatik Model Değerlendirmesi) 
 

PKOSPS grubundaki HDL değerlerinin gingivitis gruplarına (PKOSG ve SG) göre 

anlamlı derecede yüksek olduğu belirlendi (p<0,05). PKOS gruplarındaki DHEAS ve 

AS değerlerinin sağlıklı gruplara göre anlamlı derecede yüksek olduğu (p<0,001)  

görülürken PKOS gruplarındaki FSH değerlerinin sağlıklı gruplara göre anlamlı 

derecede düşük olduğu (p<0,01); LH/FSH oranının ise anlamlı derecede yüksek 

olduğu (p<0,05) belirlendi. 

4.4.Klinik Bulgular 

4.4.1.PKOS Fenotipleri  

PKOS gruplarındaki bireylerin fenotiplerine ait veriler Tablo 4.4’te verildi. PKOSPS 

ve PKOSG grubundaki bireylerin fenotip dağılımları açısından gruplar arası anlamlı 

fark olmadığı belirlendi (p=1,000). 
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Tablo 4.4: PKOS fenotiplerine ait veriler 

 PKOSPS 

(n=20) 

PKOSG 

(n=20) 

p 

Fenotip A 11 10  

1,000 Fenotip B 1 1 

Fenotip C 7 7 

Fenotip D 1 2 

Fisher-Freeman-Halton testi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis,n: birey sayısı) 
 

4.4.2. Tüm Ağız Klinik Periodontal Parametreler 

Çalışma gruplarındaki bireylerin başlangıç (T0) ve cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonrası 6.haftadaki (T1) tüm ağız periodontal parametrelerine ait verileri ile bu 

verilerin grup içi ve gruplar arası karşılaştırmaları Tablo 4.5’te özetlendi. Pİ ve SK 

değerlerinin gingivitise sahip gruplarda (PKOSG ve SG) sağlıklı gruplara (PKOSPS 

ve SPS) göre anlamlı derecede yüksek olduğu ve cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonrasında anlamlı derecede azaldığı belirlendi (p<0,001). Bunun yanı sıra, PKOSG 

grubunun başlangıç (T0)  SK değerlerinin SG grubundan anlamlı derecede yüksek 

olduğu (p=0,017) ve cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası değişimin gruplar 

arasında anlamlı derecede farklı olduğu (p=0,028) belirlendi. PKOSG grubunda T1 

zamanına ait Pİ verilerinin SG grubundan anlamlı derecede yüksek olduğu (p=0,024) 

diğer taraftan değişimin gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit 

edildi (p0,05). 
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Tablo 4.5: Çalışma gruplarındaki bireylerin T0 ve T1 zamanlarına ait tüm ağız klinik 

periodontal parametreleri 

Tüm Ağız Periodontal 

Parametreler 
 

PKOSPS(n=20) 
 

PKOSG(n=20) 
 

SG(n=20) 
 

SPS(n=20) 
 

p* 

 SD (mm)      
T0  1,84±0,21 1,97±0,18 1,99±0,19 1,94±0,20 0,094 

T1  - 1,97±0,18 1,99±0,19 - 0,744 

 p# - - - - 0,744 

 KAS (mm)      
T0  1,85±0,20 1,98±0,18 2,00±0,19 1,94±0,20 0,070 

T1  - 1,98±0,18 2,00±0,19 - 0,741 

 p# - - - - 0,741 

 Pİ      
T0  0,54±0,17a 1,60±0,31b 1,53±0,17b 0,42±0,11a <0,001 

T1  - 0,61±0,23 0,47±0,07 - 0,024 

 p# - <0,001 <0,001 - 0,094 

 SK (%)      
T0  6,45±1,73 a 39,05±6,21b 34,50±6,63c 6,30±1,21a <0,001 

T1  - 8,35±0,67 8,05±0,82 - 0,215 

 p# - <0,001 <0,001 - 0,028 
*:Tek yönlü ANOVA testi ve Dunn Bonferroni testi, veriler ortalama standart sapma olarak verildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
#:Tekrarlayan ölçümlerde ANOVA testi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
: T0-T1 zamanları arası değişimin gruplar arası karşılaştırması 

T1 zamanındaki verilerin karşılaştırılması bağımsız örneklem t testi ile yapıldı. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Aynı satırdaki farklı harfler gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılığı ifade etmektedir. 

(PKOSPS: Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG: Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı, SD: Sondalama Derinliği, KAS: Klinik Ataşman Seviyesi, 

Pİ: Plak İndeksi, SK: Sondalamada Kanama) 

 

4.4.3. Örnek Alınan Dişe Ait Klinik Periodontal Parametreler 

Gingivitise sahip gruplarda (PKOSG ve SG) örnek alınan dişe ait başlangıç (T0) Pİ, 

SK ve DOS hacmi verilerinin sağlıklı gruplara (PKOSPS ve SPS) göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu (p<0,001) ve bu parametrelerin cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrasında (T1) anlamlı derecede azaldığı (p<0,001) saptandı (Bkz: Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6: Çalışma gruplarındaki bireylerin T0 ve T1 zamanlarında örnek alınan dişe 

ait klinik periodontal parametreleri ve DOS hacmi verileri 

Örnek Alınan Dişe Ait 

Periodontal Parametreler 
 

PKOSPS(n=20) 
 

PKOSG(n=20) 
 

SG(n=20) 
 

SPS(n=20) 
 

p* 

 dSD (mm)      
T0  1,85±0,25 1,94±0,28 2,02±0,13 1,83±0,25 0,058 

T1  - 1,94±0,28 2,02±0,13 - 0,265 

 p# - - - - 0,263 

 dKAS (mm)      
T0  1,85±0,25 1,94±0,28 2,02±0,13 1,83±0,25 0,058 

T1  - 1,94±0,28 2,02±0,13 - 0,265 

 p# - - - - 0,263 

 dPİ      
T0  0,17±0,22a 1,32±0,27b 1,29±0,23b 0,02±0,11a <0,001 

T1  - 0,17±0,24 0,08±0,15 - 0,175 

 p# - <0,001 <0,001 - 0,337 

 dSK (%)      
T0  0,00±0,00a 54,98±7,80b 51,66±5,10b 0,00±0,00a <0,001 

T1  - 0,00±0,00 0,00±0,00 - - 

 p# - <0,001 <0,001 - 0,120 

 DOS hacmi (µL)      

T0  0,14±0,06a 0,52±0,27b 0,55±0,25b 0,18±0,08a <0,001 

T1  - 0,20±0,14 0,16±0,10 - 0,297 

 p# - <0,001 <0,001 - 0,927 

*:Tek yönlü ANOVA testi ve Dunn Bonferroni testi, veriler ortalama standart sapma olarak verildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
#:Tekrarlayan ölçümlerde ANOVA testi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
: T0-T1 zamanları arası değişimin gruplar arası karşılaştırması 

T1 zamanındaki verilerin karşılaştırılması bağımsız örneklem t testi ile yapıldı. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Aynı satırdaki farklı harfler gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı farklılığı ifade etmektedir.  

(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG:Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı,  dSD:Örnek Alınan Dişin Sondalama Derinliği, dKAS: 
Örnek Alınan Dişin Klinik Ataşman Seviyesi, dPİ: Örnek Alınan Dişin Plak İndeksi, dSK: Örnek Alınan Dişte Sondalamada 

Kanama) 

 

4.5.Biyokimyasal Bulgular 

Çalışma gruplarındaki bireylerin başlangıç (T0) ve cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonrası 6.haftadaki (T1) DOS ve tükürük biyokimyasal parametrelerine ait veriler ile 

bu verilerin grup içi ve gruplar arası karşılaştırmaları Tablo 4.7 ve Tablo 4.8’de 

özetlendi. 

T0 DOS IL-6 konsantrasyonunun gingivitis gruplarında (PKOSG ve SG) periodontal 

sağlıklı gruplara (PKOSPS ve SPS) göre anlamlı derecede düşük olduğu belirlenirken 

(p<0,001), DOS IL-6 total miktarının gruplar arasında farklı olmadığı (p=0,383) tespit 

edildi. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası ise DOS IL-6 total miktarının 

değişmediği (p>0,05) görülürken, DOS IL-6 konsantrasyonunun PKOSG ve SG 

gruplarının grup içi değerlendirmelerinde anlamlı derecede artış gösterdiği (sırasıyla 
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p= 0,002;  <0,001) fakat gruplar arası değerlendirmede ise bu farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı (p=0,546) belirlendi. 

T0 DOS IL-10 konsantrasyonunun periodontal sağlıklı gruplarda gingivitis gruplarına 

göre anlamlı derecede yüksek (p<0,001) olduğu, diğer taraftan DOS IL-10 total 

miktarının ise gruplar arasında farklı olmadığı (p=0,09) tespit edildi. Cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası ise DOS IL-10 total miktarının istatistiksel olarak anlamlı 

değişmediği (p>0,05), diğer taraftan DOS IL-10 konsantrasyonunun ise PKOSG ve 

SG gruplarının grup içi değerlendirmelerinde anlamlı derecede artış gösterdiği 

(p<0,001) fakat bu artışın gruplar arası değerlendirmede istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı (p=0,707) belirlendi. 

Başlangıç DOS IL-6/IL-10 oranının gruplar arasında farklı olmadığı (p>0,05), cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonrası grup içi değerlendirmede anlamlı değişim 

göstermediği (p>0,05), ilave olarak bu değişimin gruplar arası karşılaştırılmasında da 

sonucun istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p>0,05). 

Başlangıç DOS ANXA1 konsantrasyonu ve total miktarının periodontal sağlıklı 

gruplarda gingivitis gruplarına göre anlamlı derecede yüksek olduğu (sırasıyla 

p<0,001; 0,008) tespit edildi. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası ise DOS 

ANXA1 konsantrasyonunun her iki grupta da (PKOSG ve SG) anlamlı derecede artış 

gösterdiği (p=0,001); ancak bu değişimin gruplar arası karşılaştırılmasında sonucun 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı (p=0,968) tespit edildi. ANXA1 total miktarının 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası PKOSG grubunda artış gösterdiği, öte 

yandan SG grubunda ise azaldığı ve başlangıca göre olan bu değişimin (T0-T1 DOS 

ANXA1) total miktarının gruplar arasında anlamlı derecede farklı olduğu (p=0,010) 

saptandı.  
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Tablo 4.7: Çalışma gruplarındaki bireylerin T0 ve T1 zamanlarına ait DOS IL-6, IL-

10 ve ANXA1 verileri 

DOS Biyokimyasal 

Verileri 
PKOSPS(n=20) PKOSG(n=20) SG(n=20) SPS(n=20) p* 

IL-6 konsantrasyonu (pg/µL) 

T0  1093,75±1059,80 257,99±108,24a 262,46±161,43a 739,43±324,54 <0,001 

T1  - 816,30±789,77 957,39±679,29 - 0,548 

 p# - 0,002 <0,001 - 0,546 

IL-6 total miktar (pg/30sn) 

T0  58,29±4,54 55,14±5,79 55,76±5,50 56,17±7,72 0,383 

T1  - 55,55±6,34 56,19±5,55 - 0,737 

 p# - 0,827 0,818 - 0,546 

IL-10 konsantrasyonu (pg/µL) 

T0  5752,27±5800,81 1276,93±542,86a 1263,42±794,97a 3656,50±1838,78 <0,001 

T1  - 4321,98±4308,37 4817,39±3488,38 - 0,692 

 p# - <0,001 <0,001 - 0,707 

IL-10 total miktarı (pg/30sn) 

T0  302,37±34,26 275,43±47,71 271,56±44,57 275,39±42,30 0,090 

T1  - 281,97±33,85 284,07±28,33 - 0,832 

 p# - 0,639 0,370 - 0,910 

IL6/IL10 total miktar oranı 

T0  0,19±0,02 0,20±0,03 0,21±0,03 0,20±0,02 0,485 

T1  - 0,19±0,02 0,19±0,01 - 0,990 

 p# - 0,475 0,225 - 0,743 

ANXA1 konsantrasyonu (ng/µL) 

T0  188,96±176,64 41,30±19,28a 38,02±24,23a 119,71±59,69c <0,001 

T1  - 136,32±134,76 138,04±103,52 - 0,964 

 p# - 0,001 0,001 - 0,968 

ANXA1 total miktarı (ng/30sn) 

T0  10,32±1,72c 8,94±2,19 8,14±1,4a 9,18±2,38 0,008 

T1  - 9,25±1,43 7,86±1,08 - 0,001 

 p# - 0,453 0,514 - 0,010 
*:Tek yönlü ANOVA testi ve Dunn Bonferroni testi veriler ortalama standart sapma olarak verildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
#:Tekrarlayan ölçümlerde ANOVA testi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
: T0-T1 zamanları arası değişimin gruplar arası karşılaştırması 

T1 zamanındaki verilerin karşılaştırılması bağımsız örneklem t testi ile yapıldı. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

a: PKOSPS grubuna göre farklılık, c: SG grubuna göre farklılık 

(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG:Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı, ort±ss: ortalama±standart sapma) 

 

Başlangıç tükürük IL-6 konsantrasyonunun gruplar arası anlamlı derecede farklı 

olmadığı (p=0,438) belirlendi. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası ise her iki 

grupta da (PKOSG ve SG) tükürük IL-6 konsantrasyonun istatistiksel olarak anlamlı 

derecede azaldığı (p<0.05) fakat bu değişimin gruplar arasında anlamlı olmadığı 

saptandı (p>0,05). 
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Başlangıç tükürük IL-10 konsantrasyonunun gruplar arasında istatistiksel olarak farklı 

olmadığı belirlendi (p>0,05). Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası bu 

düzeylerin anlamlı değişim göstermediği (p>0,05), ilave olarak bu değişimin de 

gruplar arasında farklı olmadığı tespit edildi (p>0,05). 

Başlangıç tükürük IL-6/ IL-10 konsantrasyonu oranının gingivitis gruplarında sağlıklı 

gruplara göre anlamlı derecede yüksek olduğu (p=0,008) ve cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası her iki grupta da anlamlı derecede azaldığı (p>0,05) fakat 

bu değişimin gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p>0,05). 

Tükürük ANXA1 konsantrasyonunun başlangıç ve cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonrası düzeylerinin hem grup içi hem de gruplar arası karşılaştırılmasında sonucun 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (p>0,05). 

Tablo 4.8: Çalışma gruplarındaki bireylerin T0 ve T1 zamanlarına ait tükürük IL-6, 

IL-10 ve ANXA1 verileri 

Tükürük Biyokimyasal 

Verileri 
PKOSPS(n=20) PKOSG(n=20) SG(n=20) SPS(n=20) p* 

IL-6 konsantrasyonu (pg/mg) 

T0  58,59±43,48 79,75±63,27 105,72±72,40 57,48±44,96 0,438 

T1  - 40,38±40,72 36,63±36,88 - 0,762 

 p# - 0,010 <0,001 - 0,438 

IL-10 konsantrasyonu (pg/mg) 

T0  860,74±457,38 825,06±387,51 752,51±356,45 883,11±503,03 0,787 

T1  - 826,75±398,55 887,44±348,52 - 0,611 

 p# - 0,986 0,177 - 0,951 

IL6/IL10 oranı 

T0  0,07±0,05 0,10±0,07a 0,15±0,11a 0,07±0,06b,c 0,008 

T1  - 0,05±0,04 0,04±0,05 - 0,770 

 p# - 0,035 <0,001 - 0,164 

ANXA1 konsantrasyonu (ng/mg) 

T0  26,96±17,61 23,85±9,02 25,12±13,09 25,61±14,44 0,915 

T1  - 24,77±9,43 29,99±13,56 - 0,260 

 p# - 0,686 0,094 - 0,404 

*:Tek yönlü ANOVA testi ve Dunn Bonferroni testi veriler ortalama standart sapma olarak verildi. p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
#:Tekrarlayan ölçümlerde ANOVA testi. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
: T0-T1 zamanları arası değişimin gruplar arası karşılaştırması 

T1 zamanındaki verilerin karşılaştırılması bağımsız örneklem t testi ile yapıldı. p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

(PKOSPS:Polikistik Over Sendromu Periodontal Sağlıklı, PKOSG: Polikistik Over Sendromu Gingivitis, SG:Sistemik Sağlıklı 

Gingivitis, SPS: Sistemik Sağlıklı Periodontal Sağlıklı, n: birey sayısı, ort±ss: ortalama±standart sapma) 
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4.6.Korelasyon Analizleri 

4.6.1.Çalışma Popülasyonuna Ait Tüm Ağız Klinik Periodontal Parametreler ve 

Biyokimyasal Verilerin Korelasyonları 

Başlangıç tüm ağız klinik periodontal parametreler ile tükürük biyokimyasal 

parametreleri arasındaki Spearman korelasyonu sonuçları Tablo 4.9’da gösterildi. 

Tüm ağız klinik parametrelerin birbiri ile korelasyon sonuçları değerlendirildiğinde; 

1. Tüm ağız SD değeri ile; 

KAS değeri arasında pozitif çok yüksek düzeyde korelasyon, SK değeri 

arasında pozitif çok zayıf korelasyon, 

2. Tüm ağız KAS değeri ile; 

SK değeri arasında pozitif zayıf korelasyon, 

3. Tüm ağız Pİ değeri ile; 

SK değeri arasında pozitif çok yüksek düzeyde korelasyon olduğu belirlendi. 

Tüm ağız klinik parametreler ile biyokimyasal parametrelerin tükürük düzeyleri 

arasındaki korelasyon sonuçları değerlendirildiğinde; 

1. Tüm ağız SK değeri ile; 

Tükürük IL-6/IL-10 oranı arasında pozitif çok zayıf düzeyde korelasyon 

olduğu tespit edildi. 

Biyokimyasal parametrelerin tükürük düzeylerinin birbirleri ile olan korelasyon 

sonuçları değerlendirildiğinde; 

1. Tükürük IL-6 konsantrasyonu ile; 

Tükürük IL-6/IL-10 oranı arasında pozitif orta düzeyde korelasyon, tükürük 

IL-10 konsantrasyonu arasında pozitif çok zayıf korelasyon, 

2. Tükürük IL-10 konsantrasyonu ile; 

Tükürük ANXA1 konsantrasyonu arasında pozitif yüksek düzeyde korelasyon, 

tükürük IL-6/IL-10 oranı arasında negatif zayıf korelasyon, 

3. Tükürük IL-6/IL-10 oranı ile; 

Tükürük ANXA1 konsantrasyonu arasında negatif zayıf düzeyde korelasyon 

olduğu tespit edildi. 
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4.6.2.Örnekleme Bölgesine Ait Klinik Periodontal Parametreler ve Biyokimyasal 

Verilerin Korelasyonları 

Örnek alınan dişe ait başlangıç klinik periodontal parametreler ile DOS biyokimyasal 

parametreleri arasındaki Spearman korelasyonu sonuçları Tablo 4.10’da gösterildi. 

Korelasyon sonuçları değerlendirildiğinde; 

1. Örnek alınan dişe ait SD değeri ile; 

KAS değeri arasında pozitif çok yüksek düzeyde korelasyon, SK değeri 

arasında pozitif zayıf korelasyon, total DOS IL-6 miktarı ile negatif çok zayıf 

düzeyde korelasyon, total DOS ANXA1 miktarı ile negatif zayıf korelasyon, 

2. Örnek alınan dişe ait KAS değeri ile; 

SK değeri arasında pozitif zayıf korelasyon; total DOS IL-6 miktarı ile negatif 

çok zayıf düzeyde korelasyon; total DOS ANXA1 miktarı ile negatif zayıf 

korelasyon, 

3. Örnek alınan dişe ait Pİ değeri ile; 

SK değeri arasında pozitif çok yüksek düzeyde korelasyon, DOS hacmi 

arasında pozitif orta düzeyde korelasyon; DOS IL-6, DOS IL-10 ve DOS 

ANXA1 konsantrasyonu arasında negatif zayıf korelasyon, 

4. Örnek alınan dişe ait SK değeri ile; 

DOS hacmi arasında pozitif orta düzeyde korelasyon; DOS IL-6, DOS IL-10 

konsantrasyonu ve total DOS ANXA1 miktarı arasında negatif zayıf 

korelasyon; DOS ANXA1 konsantrasyonu arasında negatif orta düzeyde 

korelasyon, 

5. DOS IL-6 konsantrasyonu ile; 

DOS IL-10 ve DOS ANXA1 konsantrasyonu arasında pozitif çok yüksek 

düzeyde korelasyon, 

6. Total DOS IL-6 miktarı ile; 

Total DOS IL-10 miktarı arasında pozitif orta düzeyde korelasyon; total DOS 

ANXA1 konsantrasyonu arasında pozitif zayıf korelasyon, 

7. DOS IL-10 konsantrasyonu ile; 

DOS ANXA1 konsantrasyonu arasında pozitif çok yüksek düzeyde 

korelasyon, 

8. Total DOS IL-10 miktarı ile; 
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DOS IL-6/IL10 oranı ve total DOS IL-6/IL-10 oranı arasında negatif yüksek 

düzeyde korelasyon, DOS ANXA1 total miktarı arasında pozitif zayıf 

korelasyon olduğu belirlendi. 
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4.6.3.Çalışma Popülasyonuna Ait Biyokimyasal Verilerin Korelasyonları 

Başlangıç tükürük biyokimyasal parametreleri ile DOS biyokimyasal parametreleri 

arasındaki Spearman korelasyonu sonuçları Tablo 4.11’de gösterildi. 

Korelasyon sonuçları değerlendirildiğinde; 

1. Total DOS IL-6 miktarı ile; 

Tükürük ANXA1 konsantrasyonu arasında pozitif zayıf korelasyon, tükürük 

IL-10 konsantrasyonu arasında pozitif çok zayıf düzeyde korelasyon, tükürük 

IL-6/IL-10 oranı arasında negatif zayıf korelasyon, 

2. Total DOS ANXA1 miktarı ile; 

Tükürük IL-6/IL-10 oranı arasında negatif zayıf korelasyon olduğu saptandı. 

Tablo 4.11: Başlangıç tükürük biyokimyasal parametreleri ile DOS biyokimyasal 

parametreleri arasındaki Spearman korelasyonu 

*: p<0,01    **: p<0,05   r: korelasyon katsayısı 

DOSIL6: DOS IL-6 konsantrasyonu, TDOSIL6: DOS IL-6 total miktarı, DOSIL10: DOS IL-10 konsantrasyonu, TDOSIL10: 

DOS IL-10 total miktarı, TDOSIL6/IL10: DOS IL-6/IL-10 total miktar oranı, DOSANXA1: DOS ANXA1 konsantrasyonu, 
TDOSANXA1: DOS ANXA1 total miktarı, SALIL6: tükürük IL-6 konsantrasyonu, SALIL10: tükürük IL-10 konsantrasyonu, 

SALIL6/IL10: tükürük IL-6/IL-10 konsantrasyonu oranı, SALANXA1: tükürük ANXA1 konsantrasyonu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
DOS 

IL6 

TDOS 

IL6 

DOS 

IL10 

TDOS 

IL10 

TDOS 

IL6/ 

IL10 

DOS 

ANXA1 

TDOS 

ANXA1 

SALIL6 
r -0,128 -0,102 -0,116 0,014 -0,194 -0,117 -0,106 

p 0,257 0,367 0,306 0,900 0,085 0,303 0,351 

SALIL10 
r -0,052 0,233* -0,034 0,206 -0,028 -0,056 0,154 

p 0,644 0,038 0,762 0,067 0,808 0,620 0,173 

SALIL6/IL10 
r -0,118 -0,289** -0,128 -0,196 -0,080 -0,113 -0,252* 

p 0,299 0,009 0,256 0,081 0,479 0,320 0,024 

SALANXA1 
r -0,025 0,295** -0,026 0,180 0,049 -0,041 0,194 

p 0,824 0,008 0,819 0,111 0,668 0,717 0,085 
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4.7.ROC Analizi Sonuçları 

4.7.1.PKOS Gruplarında ROC Analizi 

20 gingivitis hastası (PKOSG) ve 20 periodontal sağlıklı (PKOSPS) bireye ait DOS 

ANXA1 konsantrasyonu için yapılan ROC analizi değerlendirmesine göre eğri altında 

kalan alan AUC=0,998 olarak hesaplandı (Bknz.:Şekil 4.1). Duyarlılığı %95 ve 

özgüllüğü %100 olarak bulunan eğrinin sınır değeri ≤72,89 olarak belirlendi. Buna 

göre, PKOS hastalarında gingivitis ve periodontal sağlık arasında ayrım yapılmasında 

DOS ANXA1 biyobelirtecinin ayırt ediciliğinin güvenilir ve istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu (p<0,0001) tespit edildi. 

 

 

Şekil 4.1: PKOS hastalarında gingivitis için DOS ANXA1 konsantrasyonunun 

(ng/L) duyarlılık ve özgüllük değerlerini gösteren ROC eğrisi 

 

4.7.2.Sistemik Sağlıklı Gruplarda ROC Analizi 

20 gingivitis hastası (SG) ve 20 periodontal sağlıklı (SPS) bireye ait DOS ANXA1 

konsantrasyonu için yapılan ROC analizi değerlendirmesine göre eğri altında kalan 

alan AUC=0,955 olarak hesaplandı (Bknz.:Şekil 4.2). Duyarlılığı %100 ve özgüllüğü 

%85 olarak bulunan eğrinin sınır değeri >54,13 olarak belirlendi. Buna göre, sistemik 

sağlıklı bireylerde gingivitis ve periodontal sağlık arasında ayrım yapılmasında DOS 
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ANXA1 biyobelirtecinin ayırt ediciliğinin güvenilir ve istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu (p<0,0001) tespit edildi. 

 

Şekil 4.2: Sistemik sağlıklı bireylerde gingivitis için DOS ANXA1 

konsantrasyonunun (ng/L) duyarlılık ve özgüllük değerlerini gösteren ROC eğrisi 

 

4.7.3.Çalışma Geneli ROC Analizi 

40 gingivitis hastası (PKOSG ve SG) ve 40 periodontal sağlıklı (PKOSPS ve SPS) 

bireye ait DOS ANXA1 konsantrasyonları için yapılan ROC analizi değerlendirmesine 

göre eğri altında kalan alan AUC=0,974 olarak hesaplandı (Bknz.:Şekil 4.3). 

Duyarlılığı %90 ve özgüllüğü %95 olarak bulunan eğrinin sınır değeri ≤66,57 olarak 

belirlendi. Buna göre, gingivitis ve periodontal sağlık arasında ayrım yapılmasında 

DOS ANXA1 biyobelirtecinin ayırt ediciliğinin güvenilir ve istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0,0001) olduğu tespit edildi. 
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Şekil 4.3: Gingivitis hastalığı için DOS ANXA1 konsantrasyonunun (ng/L) 

duyarlılık ve özgüllük değerlerini gösteren ROC eğrisi 
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5.TARTIŞMA 

Altı hafta takip süreli bu prospektif vaka kontrollü klinik çalışmada başlangıç klinik 

periodontal parametreler ile DOS ve tükürük IL-6, IL-10, ANXA1 biyobelirteçlerinin 

sonuçlarına göre PKOS ve sistemik sağlıklı gruplar arasında farklılık olup olmadığı, 

PKOS’un gingival enflamasyon üzerine etkisi ve cerrahi olmayan peridontal tedavinin 

klinik ve biyokimyasal parametrelerdeki değişimi üzerine etkisi araştırıldı. 

Bilgilerimiz dahilinde bu çalışma herhangi bir medikal tedavi almayan polikistik over 

sendromlu kadınlarda cerrahi olmayan periodontal tedavi sonuçlarının ve ANXA1 

biyobelirtecinin diş eti oluğu sıvısındaki değişiminin araştırıldığı ilk çalışmadır. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre ‘‘Gingivitis tedavisi sonrası polikistik over 

sendromuna sahip kadınların klinik periodontal parametrelerinin ve biyokimyasal 

biyobelirteç seviyelerinin sistemik sağlıklı gruba benzer şekilde değişeceği’’ hipotezi 

desteklenmiş olup ANXA1 biyobelirtecinin gingivitis için ayırt ediciliğinin güvenilir 

olduğu tespit edildi. 

Literatürde yapılan çalışmalar PKOS'lu kadınlarda hem klinik hem de biyokimyasal 

özelliklerin yaşla birlikte değişim gösterdiğini bildirmiştir [189-192]. 

Yumurtalıklardan ve adrenal bezlerden androjen salgılanması yaşlanmanın bir 

fonksiyonu olarak azalabilmekte ve bu eğilime hirşutizm skorları eşlik etmektedir 

[192]. Bu nedenle çalışmamıza katılan bireyler genç popülasyondan seçilmiş olup yaş 

ortalamalarının  ve grupların PKOS fenotipi açısından dağılımının homojen olmasına 

özen gösterildi. 

Boy, kilo, bel çevresi ölçümü, kalça çevresi ölçümü, bel/kalça oranı, vücut kitle 

indeksini içeren antropometrik ölçümler vücut oranlarını incelemek ve abdominal 

obezite teşhisi için evrensel olarak uygulanabilen girişimsel olmayan yöntemlerdir 

[193, 194]. Obezite; vücut kitle indeksinin yüksek olması ile karakterizedir ve 

PKOS’lu bireylerde kardiyovasküler risk faktörleri ve doğurganlık prognozunun 

düşmesi üzerine etkileri bulunmaktadır [93]. Bel çevresi ve PKOS açısından 

bakıldığında ise normal bir bel çevresi; normal bir metabolik profil ve metabolik 

sendromun olmaması ile ilişkilendirilmektedir [195]. Obezite ve periodontitis 

arasındaki ilişkide altta yatan patofizyolojik mekanizma belirsizliğini korusa da, 

kronik enflamatuvar durum ve oksidatif stresin bir sonucu olarak insülin direnci 

gelişiminin obezite ve periodontitis arasındaki ilişkide rol oynayabileceğine dikkat 

çekilmiştir [196]. Bu bilgiler dikkate alınarak araştırmamızda çalışma 

popülasyonumuz boy, kilo, bel çevresi ölçümü, kalça çevresi ölçümü, bel/kalça oranı, 
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vücut kitle indeksi açısından benzer değerlere sahip ve VKİ değerleri 25 kg/m2’den az 

olan bireyler ile oluşturulmuştur. 

Antropometrik değerlendirme yöntemlerinden olan mFG indeksi PKOS hastalarında 

hirşutizm skorlarını belirlemek için kullanılmaktadır. PKOS'ta hirşutizm prevalansı 

%70-80 arasında değişirken genel popülasyonda kadınlardaki prevalansı %4 ila %11 

arasındadır [197]. 1961 yılında Ferriman ve Gallwey’in tanımladığı FGS ile 11 vücut 

alanı değerlendirilmektedir. Ön kol ve alt bacak androjenlere daha az duyarlı bölgeler 

olduğu için skorlama sisteminden çıkarılmış ve 9 bölgeyi içeren mFG skalası 

tanımlanmıştır. 2018 yılında yayınlanan konsensus raporunda standartlaştırılmış 

görsel skala şeklinde bulunan mFG skorlamasının kullanılması önerilmiştir [7]. 

Güncel literatürle uyumlu olarak çalışmamızda hirşutizm skorlarını belirlemek için 

FGS yerine mFG skorlaması kullanıldı. Literatürde yapılan klinik çalışmalara 

bakıldığında PKOS grubuna ait FGS değerlerinin sistemik sağlıklı gruptan yüksek 

olduğu saptanmıştır [32, 198]. Bunun yanı sıra çalışma modeline göre ayrılan PKOS 

grupları arasında FGS skorunun farklı olduğunu  bildiren çalışmalar [30, 31] olduğu 

gibi, mFG skorları açısından farklılık olmadığını bildiren çalışmalar [181] da 

mevcuttur. Çalışmamızda PKOS gruplarında mFG skorları sistemik sağlıklı gruplara 

göre yüksek bulunmuş olması hiperandrojenizmle uyumlu olarak hirşutizmin 

artmasından kaynaklanmaktadır. Öte yandan PKOS grupları arasında fark 

görülmemesinin sebebi ise çalışmamızda PKOS fenotiplerinin eşit dağılıma sahip 

olmasıdır.  

PKOS’un teşhis edilmesi ve sistemik sağlıklı bireylerin ayrımını yapabilmek için 

çalışma başlangıcında tüm bireylerin hormonal ve metabolik tahlil sonuçları 

değerlendirilmiştir. Çalışmamızda PKOS gruplarında beklenildiği gibi serum LH/FSH 

oranı, DHEAS ve AS düzeyleri sistemik sağlıklı gruplara göre yüksek bulunurken, 

FSH düzeyi düşük bulunmuştur. Bu durumun sebebi PKOS’un etiyopatogenezinde 

belirtildiği üzere hipotalamustan GnRH salgılanmasının artmasını takiben hipofiz bezi 

tarafından LH salgılanması sonucu LH/FSH oranının yükselmesidir. Artan LH/FSH 

oranı teka hücrelerinden androjen salgılanmasını arttırarak DHEAS ve AS gibi 

hormonların yükselmesine sebep olur. Literatüre bakıldığında 17-OH progesteron 

düzeylerinin PKOS gruplarında sistemik sağlıklı gruplara göre daha yüksek [30, 31] 

olduğuna dair çalışmalar olduğu gibi herhangi bir fark gözlenmeyen çalışmalar [199] 

da mevcuttur. Çalışmamızda 17-OH progesteron düzeyleri PKOS gruplarında daha 

yüksek bulunmasına rağmen bu durum istatistiksel olarak anlamlı değildi. Literatürde 
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PKOS gruplarında sistemik sağlıklı gruplara göre daha yüksek seviyelerde serbest 

testosteron [31] ve total testosteron [32, 33] bildirilmiş olan çalışmaların yanı sıra 

benzer total testosteron [30, 199, 200] seviyelerinin tespit edildiği çalışmalar da 

mevcuttur. Total testosteron seviyesinin değerlendirilmesi açısından bulgularımız 

gruplar arasında benzerlik bulunan çalışmalar ile uyumludur. Glikoz intolerans 

belirteçleri (açlık kan şekeri, açlık insülin, HOMA-IR) ve lipid profilleri (trigliserid, 

HDL, LDL, total kolesterol) açısından bakıldığında PKOS grubunun sistemik sağlıklı 

kontrol grubuna göre farklı değerlerde [30-33, 199] olduğunu gösteren çalışmalar 

bulunduğu gibi herhangi bir farklılık gözlenmeyen [32, 199, 200] çalışmalar da 

literatürde mevcuttur. Çalışmamızın sonuçlarına göre LDL, trigliserid, total kolesterol, 

açlık insülin, açlık kan şekeri ve HOMA-IR değerleri açısından gruplar arası fark 

gözlenmezken HDL değerlerinin periodontal sağlıklı grupta yüksek bulunması 

literatürdeki çalışmalar ile uyumludur [201, 202].  

Literatürde PKOS ve periodontal durum arasındaki ilişkiye odaklanan birçok çalışma 

bulunmaktadır [27, 30-32, 179, 181, 198, 199, 203]. Peridontal durumun klinik 

değerlendirilmesinde ise çeşitli klinik periodontal indekslerden yararlanılarak 

periodontal ölçümler gerçekleştirilir. Çalışmamızda kullanılan klinik periodontal 

parametreler sondalama derinliği, klinik ataşman seviyesi, plak indeksi ve 

sondalamada kanamayı içermektedir. PKOS ve sistemik sağlıklı iki grupla dizayn 

edilen kesitsel çalışmalar incelendiğinde PKOS grubunda daha yüksek PI [32, 33, 

200], gingival indeks (Gİ) [32, 204], modifiye gingivel indeks (mGİ) [33], SK [32, 33, 

200], SD [32] ve klinik ataşman kaybı [200, 204] bulunduğunu gösteren çalışmaların 

yanı sıra iki grup arasında bu parametreler açısından fark olmadığını [205, 206] 

gösteren çalışmalar da mevcuttur. Literatürde PKOS ve gingival enflamasyonun 

ilişkisini inceleyen çalışmalarda [27-30] PKOS’tan bağımsız olarak tüm gingivitis 

gruplarında daha yüksek PI, SK ve SD değerleri bildirmişlerdir. Kronik periodontitis 

ve PKOS arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalara bakıldığında PKOS’tan bağımsız 

olarak kronik periodontitis gruplarında daha yüksek SD [179, 198], KAS [179, 198], 

PI [179], SK [179, 198] ve Gİ [179] değerleri tespit edilmiştir. Işık ve ark.larının dört 

PKOS fenotip grubu ve bir sistemik sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları kesitsel 

çalışmada gruplar arasında PI, GI, SK ve KAS gibi periodontal parametrelerde anlamlı 

bir fark bulunmazken, PKOS'lu hastalarda SD değerinin daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir [199].Çalışmamızda gruplar arası başlangıç klinik periodontal parametre 

verileri karşılaştırıldığında çalışma dizaynımız açısından benzer literatürlerle uyumlu 
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şekilde PKOS’tan bağımsız olarak gingivitis gruplarında PI değerleri daha yüksek 

bulunmuş olup SK değerlerinin PKOSG grubunda tüm gruplara göre daha yüksek 

olduğu belirlendi. SK’nın PKOSG grubunda daha yüksek olması PKOS’un gingivitis 

hastalarında gingival enflamasyonu arttıyor olması ile açıklanabileceği gibi, bu sonuç 

biyokimyasal bulgularla desteklenmemiştir. Diğer taraftan, SD değerleri açısından 

fark bulunmamasının sebebi periodontal hastalığın gingival enflamasyon aşamasında 

olması ve gingivitis ile periodontal sağlıklı gruplarda klinik ataşman kaybının 

olmaması gerekliliği ile açıklanabilir.  

Literatürdeki mevcut kesitsel çalışmalardan farklı olarak bizim çalışmamız gingivitis 

gruplarında cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanan prospektif vaka-kontrol 

çalışması olarak dizayn edildi. Deepti ve ark.larının yapmış olduğu prospektif  klinik 

çalışmada, PKOS ve kronik periodontitis hastalarında, sistemik PKOS tedavisine ilave 

periodontal tedavi uygulamasının sadece ağız hijyen eğitimi verilmesine göre klinik 

parametrelerde daha fazla iyileşme sağladığını bildirmişlerdir [181]. Bizim 

çalışmamızda PKOS grubundaki bireyler yeni teşhis edilmiş ve herhangi bir medikal 

tedavi almayan bireylerden oluşmaktaydı. PKOS teşhisi almış bireyler  ve sistemik 

sağlıklı bireylerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye verdiği yanıtın 

karşılaştırılması açısından çalışmamız, bilgilerimiz dahilinde literatürde yapılan ilk 

çalışma olmakla birlikte klinik periodontal ölçüm değerlendirmelerine göre her iki 

gingivitis grubunun da tedaviye benzer yanıt verdiğini söyleyebiliriz. 

Periodontal hastalıkların patogenezinin değerlendirilmesinde, biyofilm oluşumunun 

apikal yönde ilerlemesi ve plak kütlesindeki artışla eş zamanlı olarak marjinal diş 

etinde hastalığın ilk belirtileri görülmektedir. Bakteri plağına ilk konak tepkisinin, 

subepitelyal kan damarlarında vasküler geçirgenlik artışı ile birlikte plazmanın 

birleşim epiteli yoluyla gingival sulkusa çıkması sonucu diş eti oluğu sıvısı hacminin 

artması olduğu bildirilmiştir [165]. İndüklenmiş inflamasyonun 3 haftalık bir süre 

boyunca gözlemlendiği deneysel gingivitis modelinde DOS akışının 5,5 kat arttığı 

gösterilmiştir [207]. Bu nedenle, birim zamandaki hacim açısından sulkus veya cebe 

akan DOS miktarı, doku enflamatuvar cevabı ile ilişkilendirilmektedir [208]. Bizim 

çalışmamızda PKOS’tan bağımsız olarak gingivitis gruplarında daha yüksek DOS 

hacminin bulunması ve enflamasyonun çözülmesi sonucunda hacmin azalması 

literatürdeki benzer çalışmalar ile uyumludur [30, 31]. 

Diş eti oluğu sıvısı; hacminin yanı sıra lokal ve sistemik türevli biyobelirteçler 

içermesi sebebiyle periodontal hastalığın belirlenebilmesi için önemlidir. Bugüne 
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kadar, DOS'ta 90'dan fazla farklı bileşen periodontal tanı için değerlendirilmiştir [209]. 

Klinik çalışmalarda DOS’ta incelenen biyobelirteçler farklı şekillerde ifade 

edilebilmektedir. Belirli bir süre (genellikle 30 saniye)  içinde toplanan DOS’taki 

seviye total miktar (örn:pg/30 sn) olarak ifade edilmektedir. Diğer taraftan, birim 

zamanda toplanan DOS’taki düzeylerin DOS hacmine bölünmesiyle elde edilen değer 

ise konsantrasyon (örn:pg/µl)  olarak ifade edilir [208]. Literatürde her iki yöntemin 

de faydası tartışılabilir olsa da, birçok çalışma farklı DOS bileşenlerinin toplam miktarı 

veya konsantrasyonu arasındaki ilişkiyi periodontal sağlık durumuna bağlı olarak 

incelediğinden, bu yöntemlerden hangisinin üstün olduğuna dair henüz bir uzlaşmaya 

varılamamıştır [147, 210-212]. Bu sebeple çalışmamızda aynı sürede toplamış 

olduğumuz DOS IL-6, IL-10 ve ANXA1 biyobelirteçleri total miktar ve konsantrasyon 

olmak üzere ayrı ayrı değerlendirildi. 

Çalışmamızda gingival enflamasyonun biyokimyasal düzeyde değerlendirilebilmesi 

için enflamatuvar özellikleri bulunan ve peridontal hastalıkta en çok çalışılmış 

biyobelirteçlerden biri olan IL-6 düzeylerine bakıldı. Öte yandan IL-6’nın 

enflamatuvar özelliklerinin yanı sıra antienflamatuvar özellik gösterdiğine dair 

çalışmalar da bulunmaktadır [213, 214]. Literatürde PKOS varlığında DOS’ta IL-6’nın 

total miktarı ve konsantrasyonu açısından birbirinden farklı sonuçların tespit edildiği 

çalışmalar mevcuttur [3, 31, 215-218]. Bizim çalışmamızda başlangıç DOS IL-6 total 

miktarı açısından gruplar arasında farklılık olmaması PKOS’un gingival 

enflamasyonu arttırmadığı hipotezini desteklemektedir. Diğer taraftan, sistemik 

sağlıklı gruplarda farklılığın olmaması ise klinik olarak sağlıklı olan dişeti 

bölgelerinde subklinik enflamasyon varlığı olması ile açıklanabilir. DOS IL-6 

konsantrasyonunun ise gingival enflamasyon varlığında azalması ve periodontal 

tedavi sonrası ise artış göstermesi periodontal sağlıkta azalan DOS hacmi sonucu 

konsantrasyon düzeylerinde meydana gelen  artış [2, 219] ile açıklanabilir. İlave 

olarak, bu sonuç çalışmamızda DOS IL-6 konsantrasyonu ile gingival enflamasyonun 

bir göstergesi olan sondalamada kanama arasında negatif korelasyon olması ile de 

desteklenmektedir. 

Çalışmamızda analiz edilen bir başka biyobelirteç ise IL-10’dur. Literatürde 

periodontitis hastalarında DOS IL-10 miktarının değerlendirildiği çalışmalar 

incelendiğinde periodontal yıkımın fazla olduğu alanlarda total miktarının azaldığı,  

periodontal tedavi sonrasında ise miktarının artış gösterdiği bildirilmiştir [4]. Diğer 

taraftan, DOS IL-10 miktarının  enflamasyon varlığında artış gösterdiği [217, 220], 
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tedavi sonrasında ise değişmediğini [221, 222] rapor eden çalışmalar da vardır. Bizim 

çalışmamızda DOS IL-10 total miktarının gruplar arasında farklı olmaması, 

konsantrasyon miktarının ise PKOS varlığından bağımsız olarak gingivitis gruplarında 

periodontal olarak sağlıklı gruplara göre daha az olup, tedavi sonrası artış 

göstermesinin gingival enflamasyonda artan, enflamasyon çözüldükten sonra azalan 

DOS hacmi ile açıklanabileceği düşünülmektedir. İlave olarak, çalışma sonuçlarına 

göre DOS IL6/IL-10 oranının gruplar arasında farklı olmaması ve alan bazındaki 

klinik parametrelerle korelasyon göstermemesi, çalışma populasyonunun gingivitis 

hastalarından oluşması yani sadece gingival enflamasyon varlığında değerlendirilmiş 

olmasından kaynaklanabileceği gibi, gingival enflamasyonda artan proenflamatuvar 

mekanizmanın antienflamatuvar mekanizma ile desteklenmeye çalışılması ile de 

açıklanabilir. Diğer taraftan, gingival enflamasyonun sadece sondalamada kanamanın 

varlığı/yokluğu şeklinde değerlendirilmiş olması, skorlama yapılmadığı için klinik 

enflamasyonun şiddetinin değerlendirilmemiş olmasından da kaynaklanabilir.  

Son olarak, çeşitli biyolojik süreçlerin sürekli olarak yukarı veya aşağı doğru 

düzenlendiği tahmin edilmekte olup moleküllerin kısa süreler içerisinde üretilip 

kullanıldığı ve parçalandığı bilinmektedir. Enflamasyon ilerledikçe, çözünür sitokin 

reseptörleri, sitokin antagonist molekülleri veya sitokinlere karşı antikorlar gibi sitokin 

inhibitörleri salınır/aktive edilir. Ayrıca periodontal lezyondaki hücrelerin tipi, sayısı 

ve hücre yüzeyinde eksprese olan reseptörler diş eti oluğu sıvısındaki sitokinlerin 

mevcudiyetinde önemli bir rol oynar. Yerel pH ve sıcaklıktaki değişimin sitokinlerin 

parçalanmasında rol oynayabileceği de iddia edilebilir. Özetle, literatürde 

konsantrasyon ve total miktar açısından farklı sonuçlar bulunan çalışmaların sebebinin 

bu konuda birçok değişkenin olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir ve miktarın 

her zaman daha yüksek veya daha düşük pro veya antienflamatuvar potansiyele eşit 

olmadığını vurgulamak gerekmektedir [2]. 

Antienflamatuvar özelliğe sahip olan ANXA1 biyobelirtecinin DOS’ta bulunduğunu 

gösteren yalnızca bir adet çalışma [147] bulunmaktadır. Bu sebeple bilgilerimiz 

dahilinde çalışmamız DOS ANXA1 total miktar ve konsantrasyonunun cerrahi 

olmayan periodontal tedavi ile değişiminin değerlendirildiği ve gingivitis hastalığı için 

ayırt ediciliğinin belirlendiği ilk çalışmadır. Çalışmamızda başlangıç DOS ANXA1 

konsantrasyonu ve total miktarının periodontal sağlıklı gruplarda yüksek bulunması 

ve DOS ANXA1 total miktarının sondalamada kanama ile negatif korelasyona sahip 

olması, bu biyobelirtecin gingival enflamasyonda antienflamatuvar süreçlerde rol 
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oynadığı hipotezini savunan çalışmalar [147, 148] ile uyumludur. Cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası ise DOS ANXA1 total miktarının PKOS grubunda 

artmasının sebebi, PKOS’ta artmış olan GnRH impulsunun ANXA1’i stimüle etmesi 

[146] yoluyla olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca yaptığımız ROC analizleri 

sonuçlarına göre PKOS’tan bağımsız olarak DOS ANXA1 konsantrasyonunun 

gingival enflamasyon ve periodontal sağlığın ayırt edilmesinde güvenilir olduğu 

sonucuna varılmıştır. 

Çalışmamızda oral kavite ve genel sistemik durumlar ile ilgili de diagnostik 

potansiyeli bulunan tükürük analizleri yapıldı. Tükürük biyokimyasal verileri birim 

protein başına düşen konsantrasyon olarak verildi. Literatürde periodontal hastalık 

varlığında tükürük IL-6 konsantrasyonunun yüksek olduğunu [31, 223, 224] gösteren 

çalışmalar olduğu gibi farklılık bulunmadığını [224-229] bildiren çalışmalar da 

mevcuttur. Çalışmamızda başlangıç tükürük IL-6 konsantrasyonlarının gruplar 

arasında benzer olması ve tükürük IL-10 konsantrasyonu ile pozitif korelasyon 

göstermesi çalışmaya dahil edilen bireylerde gingival enflamasyonun çok şiddetli 

derecede olmaması, ayrıca proenflamatuvar ve antienflamatuvar kompansasyon 

mekanizmalarının birlikte rol oynadığını düşündürmektedir. Cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası ise konsantrasyonların azalmasının sebebi gingival 

enflamasyonun klinik belirtilerinin ortadan kalkması ile açıklanabilir. 

Periodontal hastalık ve tükürük IL-10 konsantrasyonu ile ilgili yapılan çalışmalara 

bakıldığında ise periodontal hastalıkta konsantrasyonun azaldığını gösteren 

çalışmaların [224] yanı sıra fark bulunamayan çalışmalar [227, 230] da bulunmaktadır. 

Periodontal tedavi ise tükürük IL-10 konsantrasyonlarını etkilemiyor gibi 

görünmektedir [224, 229]. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak başlangıç ve 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası tükürük IL-10 konsantrasyonu gruplar 

arasında benzer bulunduğu, bu nedenle tükürük IL-10’un periodontal hastalık için 

güçlü bir diagnostik belirteç olmayabileceği düşünüldü [231]. 

Literatüre bakıldığında tükürükte ANXA1 biyobelirtecinin değerlendirildiği sınırlı 

sayıda [148, 149] çalışma bulunmaktadır. Çalışmamızda başlangıç ve cerrahi olmayan 

periodontal tedavi sonrası tükürük ANXA1 konsantrasyonlarının gruplar arasında 

farklılık göstermemesinin sebebinin tükürükte gingival enflamasyon regülasyonunda 

yeterli konsantrasyona ulaşamaması olduğu düşünülmektedir. Ayrıca periodontal 

hastalıklar ve PKOS’ta ANXA1 biyobelirtecinin rolünü ve biyolojik özelliklerini 
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anlamaya odaklanan çalışmaların yapılması bu proteinin rolünün anlaşılabilmesi 

açısından önemlidir. 

Bilgilerimiz dahilinde prospektif vaka kontrollü şeklinde dizayn edilen bu çalışma 

medikal tedavi almayan PKOS hastalarında cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

sonuçlarının klinik ve biyokimyasal olarak değerlendirildiği ve sistemik sağlıklı 

bireylerle karşılaştırıldığı, ayrıca ANXA1 biyobelirtecinin gingival enflamasyon 

durumundaki seviyelerini ve gingivitis için ayırt ediciliğini araştıran ilk çalışma 

olmakla birlikte bu çalışmanın bazı limitasyonları bulunmaktadır. PKOS ve sistemik 

sağlıklı gruplarda değerlendirilen biyokimyasal parametrelerin serumda 

değerlendirilmemiş olması, çalışmaya dahil edilen gingivitis grubundaki bireylerin 

tümünün kronik gingivitis fazında olmayabileceği, gingival sağlık skorlanmasının 

gingival indeks yerine sondalamada kanama ile değerlendirilmiş olması ve PKOS 

gruplarındaki tüm bireylerin PKOS’un tüm özelliklerini gösteren ve en şiddetli formu 

olan fenotip A’dan seçilmemiş olması bu çalışmanın limitasyonları arasında 

sayılabilir. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamıza polikistik over sendromuna sahip ve periodontal sağlıklı, polikistik over 

sendromuna sahip ve gingivitis teşhisi konmuş, sistemik ve periodontal sağlıklı, 

sistemik sağlıklı ve gingivitis teşhisi konmuş 80 birey dahil edildi. Polikistik over 

sendromu ve sistemik sağlıklı gruplar arasında cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

klinik ve biyokimyasal etkisini karşılaştırdığımız çalışmamızın sonuçlarına göre; 

1. Gingivitis gruplarında başlangıç Pİ, dPİ, dSK ve DOS hacmi değerlerinin 

periodontal sağlıklı gruplardan yüksek olduğu ve tedavi sonrası azalma 

gösterdiği ancak bu değişimin gruplar arasında farklı olmadığı, 

2. Gingivitis gruplarında başlangıç SK değerlerinin periodontal sağlıklı 

gruplardan yüksek olduğu ve tedavi sonrası PKOS grubunda sistemik sağlıklı 

gruba göre daha fazla azalma görüldüğü, bu sonucun başlangıç SK değerlerinin 

daha yüksek olmasından kaynaklanabileceği, 

3. Başlangıç DOS IL-6, IL-10 ve ANXA1 konsantrasyonlarının gingivitis 

gruplarında periodontal sağlıklı gruplara göre düşük olduğu ve tedavi sonrası 

arttığı ancak bu değişimin gruplar arasında farklı olmadığı, 

4. Başlangıç DOS ANXA1 total miktarının periodontal sağlıklı gruplarda 

gingivitis gruplarına göre yüksek olduğu, tedavi sonrası başlangıca göre olan 

değişimin de gruplar arasında farklı olduğu, 

5. Gingivitis gruplarında tükürük IL-6 konsantrasyonunun tedavi sonrası azaldığı 

ancak bu değişimin gruplar arasında farklı olmadığı, 

6. Başlangıç tükürük IL-6/IL-10 oranının gingivitis gruplarında periodontal 

sağlıklı gruplara göre yüksek olduğu ve tedavi sonrası azaldığı ancak bu 

değişimin gruplar arasında farklı olmadığı, 

7. Gingivitis ve periodontal sağlık arasında ayrım yapılmasında DOS ANXA1 

konsantrasyonunun güvenilir olduğu sonucuna varıldı. 

 

Bu çalışmanın sınırları dahilinde, gingivitisin ve tedaviye verilen yanıtın klinik ve 

biyokimyasal olarak polikistik over sendromuna sahip bireyler ile sistemik sağlıklı 

bireyler arasında hem klinik hem de biyokimyasal olarak benzer olabileceği belirlendi. 

Ayrıca periodontal sağlık ve gingivitis ayrımının yapılmasında DOS ANXA1 

konsantrasyonlarının biyokimyasal analizi güvenilir olabilir. Diğer taraftan gingivitis 

ve PKOS arasındaki olası ilişki mekanizmalarını aydınlatmak ve ANXA1’in rolünü 
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anlamak adına farklı periodontal durumları içeren daha geniş kapsamlı prospektif 

çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 
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