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Stresin, Tükürük ve
Periodontal Duruma Etkileri

ÖÖZZEETT  Psikolojik stres; ailesel problemler, maddi sorunlar veya sevdiği birini kaybetme gibi kişinin
hayatında karşı karşıya geldiği olaylarla başa çıkması gerekirken, bunu yapamadığında yaşadığı
duygu ve fizyolojik reaksiyonlardır. Stres ve depresyonun, genetik ve çevresel faktörlerle etkile-
şimi gibi moleküler ve hücresel anormalliklerden kaynaklandığı düşünülmektedir. Kronik psiko-
sosyal stres, hastalığın seyrini ve sonucunu etkilemesinin yanı sıra kardiyovasküler hastalık, diyabet
gibi sistemik durumların riskini artırmaktadır. Stres, periferik korteks ve hipokampus dâhil olmak
üzere limbik beyin bölgelerinin fonksiyon kaybı ve atrofisi ile ilişkilidir. Kronik stres dolaşımdaki
proinflamatuar sitokinleri artırarak, vasküler inflamasyonun uyarılması ile sonuçlanmaktadır. Stres
ve depresyonun immün sistem fonksiyonunu azalttığı ve kronik inflamasyona neden olduğu vur-
gulanmaktadır. İnsandaki stresi değerlendirmek için tükürük belirteçlerinin kullanımı son 30 yıl
içinde daha fazla önem kazanmıştır. Tükürük kolaylıkla toplanabilen, lokal ve sistemik periodon-
tal hastalık belirteçlerini içeren bir sıvıdır ve özellikle depresyon gibi stres koşullarını değerlen-
dirmek için iyi bir materyal olarak düşünülmektedir. Klinik çalışmalarda, periodontit ve psikolojik
stres arasındaki olası ilişki araştırılmış ve bir biyolojik etki mekanizması ile bir davranışsal etki me-
kanizması olduğu gösterilmiştir. Çoğu çalışmada psikolojik stres periodontitisle ilişkili bulunmuş-
tur. Psikolojik kaynaklı oluşmuş böyle bir ilişkiden immün sistemin etkilenmesi sorumludur.
Psikososyal stres, periodontal hastalıkların etiyolojisinde, ilerlemesinde ve tedavi sonuçlarında
önemli bir rol oynamaktadır. Bu çalışmada, stresin tükürük stres hormonlarının değişimi ile birlikte
periodontal durumla ilişkisi, inflamatuar hastalıkların patofizyolojisinde nöroendokrin ve nöroim-
mün mediyatörlerin rolüne değinilecektir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Stres, psikolojik; periodontal hastalıklar; tükürük

AABBSSTTRRAACCTT  Psychological stress is the emotional and physiological reactions experienced when a
person is unable to do so in the life of a person, such as a marriage conflict, financial debt, or the
loss of a loved one. Stress and depression are thought to originate from molecular and cellular ab-
normalities such as interaction with genetic and environmental factors. Chronic psychosocial stress
increases the risk of systemic conditions such as cardiovascular disease and diabetes as well as af-
fecting the course and the outcome of the disease. Stress is associated with loss of function and at-
rophy of limbic brain regions including peripheral cortex and hippocampus. Chronic stress
stimulates vascular inflammation by increasing circulating proinflammatory cytokines. It is 
emphasized that stress and depression reduce the function of the immune system and cause chronic
inflammation. The use of saliva markers to assess internal stress has become more important over
the past 30 years. Saliva is a fluid that can be collected easily, including local and systemic peri-
odontal disease markers, and is considered as a good material to evaluate stress conditions, especially
depression. The possible relationship between periodontitis and psychological stress has been in-
vestigated in clinical trials and it has been shown that there is a mechanism of biological action and
a behavioral effect mechanism. Psychological stress has been associated with periodontitis in most
studies. It is the responsibility of the affected immune system to be influenced by psychological
origin. Psychosocial stress plays an important role in the etiology, progression and outcome of pe-
riodontal diseases. In this review article, we will discuss the role of neuroendocrine and neuroim-
mune mediators in the pathophysiology of inflammatory diseases, as well as the relationship
between stress and the change of salivary stress hormones.
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tres; tehdit ve zorluk olarak değerlendirilen
olaylara karşı fiziksel, duygusal, bilişsel ve
davranışsal yanıt olarak kullanılan bir terim-

dir.1 Psikolojik stres; bir kişinin hayatında ailesel
ve evlilik sorunları, maddi borçlar veya sevdiği bi-
rini kaybetme gibi karşı karşıya kaldığı olaylarla
başa çıkması gerekirken, bunu yapamadığında ya-
şadığı duygu ve fizyolojik reaksiyonlardır.2,3 Stres,
sıklıkla akut ve kronik tip olarak sınıflandırılmak-
tadır. Akut stres, birkaç dakikadan saate kadar sü-
rerken kronik stres birkaç saatten, bir güne kadar,
haftalar veya hatta aylarca devam etmektedir.4 Akut
stres durumunda, stresör tarafından empoze edilen
stres yanıtı, immün sistem sorunlarına neden ola-
bilmektedir.4 Stres kronikleşince, romatoid artrit,
diyabet, kardiyovasküler veya periodontal hastalık-
lar gibi sistemik veya lokal hastalıkların gelişmesine
neden olan inflamatuar süreci etkileyebilmekte-
dir.5-8 Epidemiyolojik çalışmalar, kronik psikosos-
yal stres ve depresyonun, bu sistemik veya lokal
hastalıklar için bir risk faktörü olabileceğine dair
güçlü kanıtlar sunmaktadır.9-11 Birçok çalışmada,
stres ve depresyonun artmış morbidite ve mortalite
ile de ilişkili olduğu gösterilmektedir.12,13

Psikososyal stres, periodontit için önemli bir
risk faktörü olarak bulunmasına rağmen, hastalığın
ilerleyişi için belirtilen biyolojik mekanizma hâlen
belirsizliğini korumaktadır.14 Bu ilişkiyi açıklayan
biyolojik mekanizmalar, konak immün yanıtı tara-
fından açıklanabilmektedir. Çalışmalar, psikolojik
stresin duyusal sinir uçlarından nöropeptitlerin sa-
lınımı ve sempatik sinir sisteminin indüksiyonu,
glukokortikoidlerin salınımı yoluyla hipotalamus-
hipofiz-adrenal (HPA) eksenle hücresel immün ya-
nıtı düzenleyebildiğini göstermiştir.14-17 Stresli
olaylara karşı yanıtta HPA sistemi, anterior hipo-
talamus tarafından uyarılarak epifiz bezi üzerinde
etki gösteren arjinin vazopressin ve kortikotropin
salgılatıcı hormonun salgılanmasına neden olmak-
tadır. Bu bez, adrenal kortekste etki gösteren adre-
nokortikotropik hormonu [adrenocorticotropic
hormone (ACTH)] salgılamakta ve immün yanıtı
uyaran glukokortikoid bir hormon olan kortizolün
üretilmesini ve salgılanmasını artmaktadır.18

Otonom sinir sistemi (OSS), duyusal sinir lif-
leri ve adrenal medulla tarafından kromogranin A

[chromogranin A (CgA)] ve katekolaminlerin (ad-
renalin/noradrenalin) sekresyonuna yol açan adre-
nerjik reseptörler tarafından uyarılmaktadır. OSS,
ayrıca substans P (SP) gibi nöropeptitlerin salını-
mına neden olan duyusal sinir lifleri ve santral sinir
sistemi (SSS)’nin uyarılmasıyla HPA eksenini etki-
leyebilir.19 OSS tükürük alfa amilaz [saliva alpha
amylase (sAA)] gibi enzimlerin salgılanmasıyla da
streste adrenerjik mekanizmalar aracılığıyla tükü-
rük bezleri üzerinde güçlü bir rol oynamaktadır.20

Bu nedenle sAA’nın oral kavitedeki mukozal im-
münitenin en iyi göstergesi olduğu düşünülmekte-
dir.21-23 Ayrıca SP proinflamatuar sitokinleri
düzenlemekte ve inflamasyonu destekleyen bir dizi
diğer immünolojik süreci etkilemektedir.24 Diğer
tüm yollar organizmanın korunmasını teşvik eden
stresli olaylar tarafından aktive edilmektedir.25

TÜKÜRÜK STRES BELİRTEÇLERİ

Tükürük, oral mukoza ve dental sağlığın korunma-
sında önemli bir rol oynamakta ve tükürüğün 
kalitesinin ve miktarının değişimi oral sağlık duru-
munu değiştirebilmektedir. Tükürük kolaylıkla
toplanabilen, lokal ve sistemik periodontal hasta-
lık belirteçlerini içeren bir sıvıdır. Periodontal has-
talıklı bireylerin kan ve tükürüğünde bulunan stres
belirteçleri mikrobiyal dental biyofilm kompozis-
yonunu değiştirmekte ve inflamatuar yanıtın mo-
difikasyonunu içeren farklı mekanizmalar ile
periodontal hastalığın gelişmesini tetikleyebilmek-
tedir (Şekil 1).26-29 Stres semptomları Şekil 1’deki
gibi HPA ekseninin reaksiyonu ve sempatik sinir
sistemi tarafından indüklenmektedir.

Tükürük, özellikle depresyon gibi stres koşul-
larını değerlendirmek için iyi bir materyal olarak
düşünülmektedir ve insandaki stresi değerlendir-
mek için tükürük belirteçlerinin kullanımı son 30
yıl içinde daha fazla önem kazanmıştır.30-32 Hastalı-
ğın tanısı için gerekli olan bu belirteçlere ek olarak,
periodontal hastalığın patojenik mekanizmasındaki
tükürük peptitlerinin rolü hâlen araştırılmaktadır. 

KORTİZOL

Kortizol kanda, tükürükte ve diş eti oluğu sıvısı
(DOS)’nda saptanabilen, stresle ilişkili olarak en iyi



Fatma UÇAN YARKAÇ ve ark. Tur ki ye Kli nik le ri J Den tal Sci 2018;24(1):56-65

58

bilinen hormonlardan biridir.33,34 Kortizol adrenal
korteksten üretilen başlıca glukortikoiddir. Korti-
zol seviyeleri sabahın erken saatlerinde, uyandık-
tan kısa bir süre sonra en yüksek değerdedir. Gün
boyu konsantrasyonu azalmaktadır ve gece en
düşük konsantrasyonda bulunmaktadır.35 Tükürük
ve plazma kortizol seviyeleri arasındaki ilişki eriş-
kinlerde yaklaşık olarak 0,70, erken doğan bebek-
lerde yaklaşık olarak 0,67’dir.36 Kortizolün tükürük
seviyesi HPA eksen aktivitesini güvenilir bir şe-
kilde yansıtmaktadır ve biyolojik bir stres belirteci
olarak psikoloji çalışmalarında kullanılmaktadır.37

Kortizol doğal öldürücü [natural killer (NK)] veya
makrofajların fonksiyonunu baskılayarak ve T-len-
fositlerin formasyonunu inhibe ederek antiinfla-
matuar ve immünsüpresif bir hormon olarak rol
oynamaktadır.38 Tükürük kortizolünün periodon-
titin şiddeti, yaygınlığı ve alveolar kemik kay-
bıyla ilişkili olduğu rapor edilmiştir.39 Yüksek
hidrokortizon konsantrasyonu, stresli bireylerde
periodontal yıkımın olduğu alanlarda matriks
metalloproteinaz (MMP)-1,-2,-7 ve -11 ve metal-

loproteinaz doku inhibitörü-1’in ekspresyonunu
artırmıştır. Ayrıca, artmış kortizol konsantrasyonu,
Tannerella forsythia ve Fusobacterium nucleatum
sayısını da artırmıştır.28

KROMOGRANİN A

CgA insan submandibuler bezlerinin seröz ve duk-
tal hücrelerinin yanı sıra sempatik sinir uçlarından
ve adrenal medulladan katekolaminlerle birlikte
salınan ve depolanan asidik fosforile bir glikopro-
teindir.40-42 Genellikle tükürük CgA seviyesi sabah
saatlerinde pik yapmakta ve gün içinde stabil kal-
maktadır.43 Tükürük CgA seviyesinin ağız kuruluğu
ve trafik gürültüsüne maruziyet gibi çeşitli stresli
koşullarda yükseldiği gözlenmiştir.44,45 Aksine
CgA seviyesinin lavanta inhalasyonu veya nega-
tif hava iyonlarına maruziyet gibi stres giderici
olaylarda düştüğü gözlenmiştir.46,47 Stres süre-
cinde CgA’nın N terminal fragmanı olan vasosta-
tin-1’in polimorfonükleer lökosit (PMN)’ler
tarafından salındığı rapor edilmiştir.44 Periodon-

ŞEKİL 1: Periodontal hastalık oluşumunda stresin rolü.1-4

ACTH: Kortikotropin salgılatıcı hormon, sIgA: Salgısal immünglobulin A, IgG: İmmünglobulin G, PMN: Polimorfo-nükleer lökosit, CRH: Kortikotropin salgılatıcı hormon.
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titte CgA fragmanlarının PMN’ler tarafından
lokal olarak üretilmesi muhtemeldir.45

ALFA AMİLAZ

Tükürük sAA (a-1,4-a-D-glukan 4-glukan hidro-
laz) tükürükteki önemli enzimlerden biridir. Total
tükürük bezi proteinlerinin %40-50’si kadardır ve
çoğunlukla parotid bezinden sentezlenmekte-
dir.47,48 sAA mukozal yüzeylerden patojenlerin vü-
cuda girişini engelleyip nötralize ederek öncelikle
defans hattında rol oynamaktadır. Sanchez ve ark.,
stres sonucunda oluşan periodontal inflamasyonun
sAA gibi bazı tükürük proteinlerinin salınımına yol
açabildiğini belirtmişlerdir.49 sAA streste bakılan
diğer bir faktördür ve periodontitle ilişkili olduğu
rapor edilmiştir.50

BETA ENDORFİN

Endorfin, vücutta bulunan morfin; opiat benzeri
etki gösteren peptit yapıda hormonlardır. İnsan vü-
cudunda ağrıyan dokularda ağrının azalması için
beyin dokuları tarafından üretilen hormonlara ve-
rilen isimdir. Katekolaminlerin aracılık ettiği stres
durumu endojen opioidler tarafından engellen-
mektedir. Ağrının da bir stres uyarını olduğu var-
sayılır ise endojen opioidler stres yanıtını
engellemektedir. Araştırmaların kanıtları, stresle
başa çıkma davranışın da β-endorfinlerin anahtar
rolü olduğunu düşündürmektedir.51,52

SALGISAL İMMÜNGLOBULİN A

Tükürükteki salgısal immünglobulin A (IgA) el-
verişli ve yaygın kullanılan bir immün durumun
göstergesidir ve kronik stres sürecinde baskılan-
maktadır. Stres uzun vadede glukokortikostero-
idler IgA, IgG ve nötrofil fonksiyonunun
inhibisyonuyla immün yanıtı azaltabilmektedir.
sIgA antikorları periodontal patojenlerin başlan-
gıç kolonizasyonunu azaltarak koruma sağlamak-
tadır.53 Bunların inhibisyonu, yıkıcı periodontal
hastalığa yol açan kontrolsüz bakteriyel prolife-
rasyonuna neden olacaktır. Birçok çalışma salgı-
sal immünglobulin A (sIgA)’nın stresle ilişkili
olduğunu savunur iken, bazıları tükürük IgA se-
viyesi ve stres arasında negatif bir ilişki olduğunu
savunmaktadır.54-56

NÖROPEPTİTLER

Nöropeptitler başlıca SSS’de üretilmektedir. Vazo-
dilatasyonu, plazma ekstravazasyonu ve immün
hücrelerin aktivasyonunu içeren nörojenik infla-
masyonda önemli bir rol oynamaktadır.57,20 Stres
durumunda SSS’nin uyarılmasıyla SP salınımı HPA
eksenini etkileyebilmektedir.58 SP inflamasyonun
başlatılması ve sürdürülmesinde, proinflamatuar si-
tokin üretiminin artışında ve aktive makrofajlar-
dan transforme edici büyüme faktörü-β ve
interferon gama (IFN-γ) üretiminin sınırlandırıl-
masında önemlidir.59

KATEKOLAMİNLER

Katekolaminler, SSS’den immün sisteme bilgi akta-
ran en önemli moleküllerdir.60 Savaş ya da kaç ya-
nıtının başlıca efektörleridir ve strese karşı fizyolojik
yanıtın bir parçasıdırlar. Psikososyal stres katekola-
minlerin (epinefrin ve norepinefrin) sekresyonunu
uyararak, OSS’ye iletilen yanıtları oluşturabilmek-
tedir. Katekolaminler interlökin (IL)-12, tümör nek-
rozis faktör (TNF)-α’nın yanı sıra IFN-γ, IL-2, IL-6
gibi proinflamatuar sitokinlerin inhibisyonunu, len-
fosit proliferasyonunu, NK aktivasyonunu, antikor
üretimini, sitolitik aktiviteyi, hücre proliferasyo-
nunu içeren bir dizi immün fonksiyonu modüle et-
mektedir.61,62 Katekolaminler aynı zamanda diş eti
kan akımını ve periodontal enfeksiyonu azaltan
vazopressör bir etki uygulayabilmektedir. Ayrıca
noradrenalinin, Porphyromonas gingivalis ve Agg-
regatibacter actinomycetemcomitans’ın gelişimini
azalttığı, fakat Eikenella corrodens gibi diğer tür-
lerin gelişimini artırdığı gösterilmiştir.63,64

DEHİDROEPİANDROSTERON 
(DEHYDROEPİANDOSTERONE)

Dehidroepiandrosteron (DHEA) ve onun sülfatlan-
mış metaboliti DHEA-S adrenal korteks tarafından
ACTH’ye yanıtta salgılanmakta ve stres sisteminin
bozulmasından etkilenmektedir.15,18,65 Son yayın-
larda kortizol/DHEA(S) molar oranında anksiyete
ve depresyonun kullanılabilir bir belirteç olduğu
gösterilmiştir.66 Kortizolün ana rolü katabolik iken
DHEA ve DHEA-S katabolik etkilere sahiptir. Böy-
lece koruyucu ve rejeneratif rolü bulunmaktadır.
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Uzun süreli psikolojik stres, DHEA ve DHEA-S se-
viyelerinde bir azalmaya neden olmaktadır. Akut
stresle indüklenen DHEA ve DHEA-S sekresyo-
nundaki artış, stres sürecinde koruyucu bir rol oy-
namakta ve kortizole zıt bir etki göstermektedir.67,68

STRES VE PERİODONTAL DURUM

Periodontal hastalık, diş yüzeyindeki mikrobiyal
plağa karşı konak lokal immün yanıtının bir so-
nucu olarak yumuşak doku, kemik ve periodontal
ligamentin yıkımıyla karakterizedir.69 Periodon-
tal hastalığın yaygınlığı ve şiddeti, genetik, konak
yanıtından etkilendiği gibi oral sağlık bakımı, si-
gara, yaş, ırk, hormonal değişiklikler, obezite ve
diyabet gibi çeşitli faktörler tarafından modifiye
edilmektedir.70,71 Klinik çalışmalarda, periodon-
tit ve psikolojik stres arasındaki olası ilişki araştı-
rılmış ve bir biyolojik etki mekanizması ile bir
davranışsal etki mekanizması olduğu gösterilmiş-
tir.14,72 Stresin davranışsal mekanizması sigara,
içki, sağlıksız diyet ve oral hijyenin ihmali gibi
yaşam tarzındaki değişiklikleri kapsamaktadır. Bu
davranışsal değişiklikler, azalmış konak yanıtı ile
birlikte şiddetli periodontal hastalık riskinin ar-
tışına neden olabilmektedir.72,73

Çoğu çalışmada psikolojik stres periodontitle
ilişkili bulunmuştur. Psikolojik kaynaklı oluşmuş
böyle bir ilişkiden immün sistem modülasyonunun
indüklenmesi sorumludur. Bunlar, ACTH hormon-
larının artmış kan seviyeleri, PMN lökosit kemo-
taksisinin ve fagositozunun depresyonu, azalmış
lenfosit proliferasyonu, kan sirkülasyonu ve iyi-
leşmede azalma, tükürük akış hızının ve onun
komponentlerinin modifikasyonları ve immün
süpresyona neden olan endokrin değişiklikleridir.7,74

Stres ve depresyonun immün sistem fonksiyo-
nunu azalttığı ve kronik inflamasyona neden ol-
duğu vurgulanmaktadır. Stresin bir sonucu olarak
HPA eksen adrenal korteksten bir glukokortikoid
hormon olan kortizolün ve hipofizden kortikotro-
pin salgılatıcı hormonun salgılanmasına yol aç-
maktadır.58 Bu mekanizma lenfosit, makrofaj ve
monosit fonksiyonunun inhibisyonuyla immün
yanıtı azaltabilmekte, böylece enfeksiyona karşı
bireysel duyarlılığı artırmaktadır. Biyolojik meka-

nizma, adrenerjik reseptörler tarafından uyarılan
OSS içermekte ve katekolaminlerin (adrenalin/no-
radrenain), CgA ve SP gibi nöropeptitlerin salını-
mına yol açmaktadır. Böylece dolaylı yoldan
periodontal doku yıkımını provake etmiş olmakta-
dır.

Kortizol, psikolojik stresin önemli bir belir-
tecidir ve pek çok çalışmada stres, periodontal
hastalık ve kortizol seviyeleri arasındaki ilişki
araştırılmıştır. Hilgert ve ark., 50 yaş üstü bir po-
pulasyonda stres semptomlarının skorları ve korti-
zolün seviyeleriyle kronik periodontitin şiddeti,
boyutu ve birbiriyle ilişkisini değerlendirmişlerdir.
Sonuçlar, periodontit şiddeti ve yaygınlığı ile kor-
tizol seviyeleri arasında pozitif bir ilişki olduğu yö-
nündedir.75 Diğer bir çalışma da DOS’daki kortizol
konsantrasyonunun insanda yüksek depresyon
semptomlarıyla ilişkili olduğunu desteklemekte-
dir.76 Rai ve ark. tarafından, periodontal hastalık ve
CgA, AA, kortizol ve β-endorfin benzeri tükürük
stres belirteçleri araştırılmış; stres, psikolojik ve
davranışsal mekanizma aracılığıyla periodontal
hastalıkla ilişkilendirilmiştir.23

Johannsen ve ark. tarafından, periodontal
durumun DOS ve tükürükteki kortizol ve infla-
matuar belirteçlerle ilişkisi araştırılmıştır. Sonuç-
lar depresyon nedeni ile uzun süreli izne ayrılan
kadınlarda sağlıklı kontrollere göre daha şiddetli
periodontit varlığını ve daha yüksek DOS IL-6
konsantrasyonunun olduğunu göstermektedir.76

Benzer bir çalışmada da serum kortizol konsant-
rasyonunun cep derinliği, klinik ataşman seviyesi
ve sondalamada kanama gibi klinik periodontal pa-
rametrelerle ilişkili olduğu rapor edilmiştir.77 How-
ren ve ark., toplum ve klinik örneklerden alınan
periferal kandaki inflamasyon belirteçlerini, C-re-
aktif protein, IL-1 ve IL-6 ile depresyon arasındaki
ilişkiyi incelemişler ve her üç inflamatuar belirteç-
lerin depresyonla pozitif ilişki gösterdiğini göz-
lemlemişlerdir.78 İlginç bir şekilde depresyon ve
dolaşımdaki IL-6 seviyeleri arasındaki ilişki artan
yaşla da azalmıştır. Son bulunanlara göre; dolaşım-
daki IL-6, TNF-α ve diğer inflamatuar sitokinlerin
sağlıklı erişkinlerde ve akut enfeksiyon yokluğu
durumunda da yaşa bağlı olarak artmış olduğunu
göstermektedir.79
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Hiles ve ark. yaptıkları sistemik değerlendir-
mede, deprese olan grup ile olmayanları kıyasla-
mışlar ve deprese grupta serum IL-6 seviyesinde
önemli artış olduğunu saptamışlardır.80 Hannested
ve ark.nın meta-analizinde, majör depresyon has-
talıkları olan hastalarda piyasadaki mevcut anti-
depresanlarla tedaviye yanıtta değişen serum
belirteçlerinin (TNF-α, IL-6 ve IL-1 β) tedavi ön-
cesi ve sonrası seviyeleri kıyaslandığında, spesifik
serotonin yeniden alım inhibitörü ile tedaviyle
serum IL-1 β ve IL-6 seviyelerinin yanı sıra dep-
resyon semptomlarının da azaldığı görülmüştür.
Benzer bir eğilim bu inhibitöre yanıt olarak TNF-
α seviyelerinde de bulunmuştur.81

Stresli koşullar altındaki periodontitten muz-
darip hastalarda, DOS’daki IL-6 ve IL-1β seviyesi
artmıştır ve benzer şekilde periodontitin agresif
formu olan hastalarda serumdaki IL-6 ve IL-1β se-
viyeleri de artış göstermiştir.82-84 Bunun aksine, pe-
riodontitin agresif formlarında periferal kandaki
kortizol, IL-6 ve IL-1β arasında herhangi bir ilişki
olmadığını savunan çalışmalar da mevcuttur.85

Stresin akut nekrotizan ülseratif jinjivit [acute
necrotizing ulcerative gingivitis (ANUG)] için pre-
dispozan bir faktör olduğu kanıtlanmıştır, fakat psi-
kososyal faktörlerin periodontit için etiyolojik bir
ajan olup olmadığı belirsizdir. Shannon ve ark. in-
sanda jinjivit, ANUG ve periodontit üzerinde stre-
sin etkisini araştırdıklarında; ANUG’lu hastalarda
psikolojik stresin ölçümüyle, ürinde artmış korti-
kosteroid aktivitesinin ilişkili olduğunu görmüş-
lerdir. Bu çalışma, stresin ANUG için predispozan
bir faktör olduğunu savunmaktadır.86 Benzer bir
çalışmada, hastalarda ANUG görüldüğü dönemde
önemli ölçüde yüksek 17-hidroksikortikosteroid
seviyeleri olduğu saptanmıştır.87

Moss ve ark. insan vaka kontrol çalışmasında,
T. forsythia, P. gingivalis ve A. actinomycetem-
comitans benzeri periodontal patojenlere karşı
yanıtta immün sistem ve kendi kendine bildiri-
len anket kullanımıyla, erişkin periodontit ve psi-
kososyal faktörlerin rolünü araştırmışlar ve
çalışmanın sonucunda yüksek depresyon skorları
gösteren, periodontal hastalığı olan bireyler ve
T.forsythia arasında bir ilişki bulmuşlardır. Bu ça-
lışma, periodontal hastalık durumlarıyla immün

sistem aktivitesi, psikososyal stresörler ve dep-
resyonu ilişkilendiren metotları açıklaması açı-
sından değerlidir.88

Özetle; vaka kontrol, çapraz kesitsel ve pros-
pektif çalışmaları inceleyen son bir sistemik der-
lemede stres ve depresyon gibi psikolojik faktörler
ve periodontal hastalık arasında çalışmaların
%57,1’inde pozitif bir ilişki bulunur iken,
%14,2’sinde bir ilişki bulunmamıştır.89 Bu nedenle
kanıtların büyük bir çoğunluğu psikolojik stres ve
periodontal sağlık arasında bir ilişkinin olduğunu
kanıtlamaktadır.

STRESİN YARA İYİLEŞMESİ  ÜZERİNDEKİ 
ETKİSİ

Stresin periodontal yara iyileşmesine etkileri iki
mekanizmayla açıklanabilmektedir. Biri, zayıf oral
hijyen gibi yaşam alışkanlıklarıyla ilişkili iken; di-
ğeri ise sitokin profili gibi patofizyolojik etkiler-
dir (Şekil 2).90 Akut deneysel ve cerrahi yara
iyileşmesi üzerine yapılan çalışmalar, stres süresi
göz ardı edilmeksizin aşırı psikolojik stresli bi-
reylerde daha yavaş yara iyileşmesi olduğunu
rapor etmişlerdir. Stres, yara iyileşmesinde
önemli bir gecikmeye neden olan proinflamatuar
sitokin üretimini değiştirmektedir.91

İmmün fonksiyon, yara iyileşmesinin erken
evrelerinde önemlidir. IL-1 ve TNF-α gibi proin-
flamatuar sitokinler yara iyileşmesinde önemli rol
oynamakta, enfeksiyona karşı korumaya yardım et-
mekte ve fagositlerin aktivasyonunu ve istihdamını
artırarak tamir için hasarlı dokuyu hazırlamakta-
dır.92 Doku hasarının erken aşamalarında salınan

ŞEKİL 2: Stresin yara iyileşmesindeki rolü (Wiebe ve ark. 1986).
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IL-1, yara remodelinginde ve hasarda önemli bir
rolü olan MMP aktivitesini düzenlemektedir. IL-1,
IL-2, IL-6 ve IL-8’de dâhil olmak üzere yara iyileş-
mesi için diğer önemli sitokinlerin üretimini uyar-
manın yanında, kollajen üretimi ve fibroblast
kemotaksisini düzenlemektedir. Bu nedenle bu si-
tokinlerin üretimindeki hasar, yara iyileşmesinde
bozulma veya gecikmeye yol açabilmektedir.91

Agresif periodontitli hastalarda stres ve des-
tekleyici periodontal tedavi arasındaki ilişkiyi gös-
teren bir çalışmada, destekleyici bakımın daha az
stresli agresif periodontit hastalarında daha etkin
olduğu bulunmuştur.93 Gamboa ve ark., duygusal
zekânın kronik periodontitli hastalarda periodontal
tedaviye başlangıç yanıtı üzerindeki etkisini gös-
termeyi amaçlamışlar ve aktif başa çıkma meka-
nizmasına sahip hastalarda dental plak ve diş eti
kanamasının azalmasının pozitif ilişkili olduğunu
belirlemişlerdir.94

Bu çalışmalar göstermiştir ki stres normal yara
iyileşme sürecini etkileyen önemli bir faktördür.
Yara iyileşmesi stresle başa çıkma mekanizması ye-
tersiz olan hastalara kıyasla, aktif olanlarda daha et-
kindir.

SONUÇ

Psikososyal stres, periodontal hastalıkların ilerle-
mesinde, etiyolojisinde ve tedavi sonuçlarında

önemli bir rol oynamaktadır. Periodontal hastalık-
ların tedavisinde, stresin etkisinin azaltılması teda-
vinin etkinliğini artıracaktır. Bu nedenle, psikiyatri
uzmanlarıyla birlikte değerlendirme yapılarak te-
davi süreci yönetilmelidir. Araştırmacılar, perio-
dontitin şiddeti ve yaygınlığı üzerinde immün
yanıtın ve psikolojik komponentlerin etkisini araş-
tırmalarına rağmen, çok az çalışma psikolojik iyilik,
immün sistem durumu ve periodonsiyumun sağlığı
arasındaki ilişkinin etkisini değerlendirmiştir. Ge-
lecekteki çalışmalar periodontal hastalıkta stresin
etkilerini açıklamak için gereklidir.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.
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