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Ozet

Cogdu kronik inflamatuar hastalikta oldugu gibi periodontitisin baglamasi ve ilerlemesinde de bazi risk faktorleri etkilidir.
Periodontal teshis ve tedavinin amaci, periodontitisin ilerlemesine neden olabilecek bu risk faktorlerinin azaltiimasi veya tamamen
ortadan kaldirilmasidir. Son yillarda stres, anksiyete ve depresyon gibi psikososyal faktérlerin, periodontitis igin potansiyel hazirlayici
bir faktor olabilecegi hipotezinden yola cikilarak yapilan calismalarin sayisi gittikge artmaktadir. Bununla birlikte periodontal durum ile
stres arasindaki iliski degerlendirilirken, hasta 6z degerlendirmesinin esas alindigi psikometrik élgek sonuglarinin tek basina dikkate
alinmasi yeterli olmayabilir. Bu nedenlerle son dénemde diseti olugu sivisi, tukuriik ve serumda analiz edilen stresle iligkili olabilecek
birtakim markirlar UGzerinden stres-periodontal hastalik iligkisi degerlendiriimeye baslanmistir. Bu derlemede stres-periodontal
hastalik iligkisinde olasi mekanizmalar ve stresle iligkili markirlar ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Stres, biyokimyasal markirlar, periodontal hastaliklar, kortizol, kromogranin A.

Abstract

Some risk factors are effective in the initiation and progression of the periodontitis as well as most of the chronic
inflammatory diseases. The aim of periodontal diagnosis and treatment is to reduce or completely eliminate the risk factors that could
cause progression of periodontitis. In recent years, the number of studies increasing which based on from the hypothesis that
psychosocial factors such as stress, anxiety and depression might be a potential predisposing factor for periodontitis. However,
patient self-assessment basis results of the psychometric scale may not be enough to be considered while assessing the relationship
between stress and periodontal status. Recently, in order to evaluate the relationship between stress and periodontal disease,
various markers associated with stress in gingival crevicular fluid, saliva and serum are analyzed. The possible mechanisms of the

relationship between periodontal disease and stress and stress-related markers are discussed in this review.

Key words: Stress, biochemical markers, periodontal diseases, cortisol, chromogranin A.

Girig

Kiginin  hayatr boyunca kargilastigi
patolojik olarak tanimlanan toplumsal, ruhsal ve
fizyolojik olaylara kargi gosterdigi ¢ok yonli
psiko-fizyolojik tepkiye stres denir (1, 2).
insanlar hoslarina gitmeyen bir duruma karsi
fizyolojik, emosyonel ve davranigsal
degisiklikler ile  tepki verirler.  Bireyler
durumlardan fazla etkilenmediklerini disinseler
de farkinda olmadan reaksiyon gelistirebilirler
(3). Strese kargi vicudun verdigi cevabin
fonksiyonu; organizmayi korkulara ve dis
tehditlere karsi uygun bir sekilde hazirlamak
olup, organizmanin hayatta kalmasi igin
gereklidir (1). Bu durumda stresli durumla basa
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cikabilirler veya kronik olarak etkilenmeye
devam edebilirler. En fazla strese neden olan
yasamsal olaylar; kontrol edilemeyen,
istenmeyen ve kisinin dayanabileceginden fazla
is yuku ile yuklendigi durumlardir (4). Soguk,
sicak, x ginlari, azalmis oksijen kaynagi,
travma, cerrahi ve medikal tedavi, enfeksiyonlar,
beslenme bozuklugu, agri, obezite, yasllik,
adrenalin, insllin, uzamig kas egzersizleri,
kizginhk, bagimliliklar, depresyon ve anksiyete
diger stres faktorlerini olusturmaktadir (5).

Stres sabit bir ruh hali olmayip belli bir
zamanda baslayip devam ettigi gibi durabilir,
artabilir veya azalabilir. Stres akut ve kronik
olmak uUzere iki cesittir (1, 2). Yalnizlik, surekli
baski altinda calismak, bosanma, basarisizlik,
ekonomik sikintilar ve igsizlik gibi nedenler
kronik stresi olustururken; gurulta, kalabalik,
tehlikeli bir olay1 hatirlamak, a¢lik ve enfeksiyon
gibi etkenler akut stresi olusturur. Stres dolu bir
hayatla bazi sistemik hastaliklar arasinda iligki
oldugunu gosteren bazi literatirler mevcuttur (6,
7).
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) Stresin Organizma ve immiin Sistem
Uzerine Etkileri

Stres  organizmayi  birgok  yénden
etkileyebilir. Stresin; gastrointestinal,
néromuskiler, solunum, bosaltim, dolasim ve
bagisiklik sistemleri Uzerine olumsuz etkileri
bulunmaktadir. Kronik stres; bagigikhk sistemi
ile ilgili patolojik durumlar, kalp hastaliklari,
astim, romatoid artrit, kronik inflamatuar
bagirsak hastaligi, gesitli kanser hastaliklari ve
diger inflamatuar patolojik rahatsizliklarin
potansiyel hazirlayicisi olarak gorilmektedir. Bu
hastaliklar, sinir sistemi ve immin sistem
arasinda hormonlar araciligiyla dizenlenen gift
yonlu iligkilerle birlikte kronik inflamatuar
durumlar sonucunda olusmakta ve zaman
zaman da alerjik reaksiyonlar ile beraber
gorulebilmektedir. Yapilan galismalardan
¢lkarilan sonuglara gore sistemik hastaliklarla
stres arasindaki iligki birkag patofizyolojik
mekanizmayla aciklanabilir ~ (8-10).  Klinik
calismalarda stresin, prefrontal korteks ve
hipokampus gibi psikolojik durumu kontrol eden
limbik beyin bolgelerinde fonksiyon kaybi ve
atrofiye neden oldugu gosterilmistir (11, 12).

ilave olarak, olusturulan deneysel hayvan
modelinde kronik stresin, dolasimdaki
proinflamatuar sitokinleri arttirarak vaskdler

inflamasyonu uyardigi 6ne surdimagstir (13).
Stres durumunda néroendokrin  hormonlar
artmakta ve bu hormonlar yoluyla immdin sistem
fonksiyonu Uzerinde; lenfosit proliferasyonunun,
dogal éldirici hiicre aktivasyonunun ve antikor
uretiminin azalmasi ve gizli viral enfeksiyonlarin
yeniden aktivasyonu gibi cesitli zararli etkiler
meydana gelmektedir. Ayrica kronik stres
sonucunda dogal ve spesifik immanitenin
(Yardimci T hucreleri 1 ve 2) ikisini birden
takiben hicresel immunitenin de supresyonu ile
yaygin sekilde immin sistemin baskilanmasi
gorulur (14).

Stres ve Periodontal Hastaliklar

Cogu kronik inflamatuar hastalikta
oldugu gibi periodontitisin baglamasi ve
ilerlemesinde de bazi risk faktorleri etkilidir.
Periodontal teshis ve tedavinin amaci,
periodontitisin ilerlemesine neden olabilecek bu
risk faktorlerinin azaltiimasi veya tamamen
ortadan kaldiriimasidir. Son vyillarda stres,
anksiyete ve depresyon gibi psikososyal
faktorlerin, periodontitis  igin potansiyel
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

hazirlayici bir faktor olabilecedi hipotezinden
yola c¢ikilarak vyapillan hayvan ve insan
calismalarinin  sayisi  gittikge artmaktadir.
Bununla birlikte stresle periodontitis arasindaki
olasi iligkiyi agiklayan ve stresin periodontal
hastaligin olusmasi, ilerlemesi, tedavisi ve
idamesi Uzerine kanita dayal bilgiler ortaya
koyan derlemeler yayimlanmigtir (15-24).
Literatlrde stres ile periodontal hastalik iligkisini
aciklayan iki mekanizma 6ne sirulmektedir (21,
25).

Birincisine bakildiginda, stres altinda
bireyde bazi davranigsal degisiklikler gelisebilir.
Bunlar  konsantrasyon  bozuklugu, uyku
dizeninin bozulmasi, sigara, alkol kullanimi,
unutkanlik, kétl agiz hijyeni ve zayif uyum gibi
davraniglar  olup  periodontal hastaligin
baslamasinda, ilerlemesinde ve tedaviye verilen
cevapta onemli rol oynayabilir. Yine bireyin
yagdan zengin besinleri ¢ok fazla tlketmesi
sonucu dolasimdaki kortizol miktarinda artis,
dolayisiyla da immun sistemin baskilanmasi ve
periodontal hastaligin ilerlemesi gorilebilir (15,
26).

Psikososyal
Stres

|

Davramjsal

/ Degisiklikler

abtan Zeng
Zayif Oral Hijyen (Yagdan Zengin
) Divet)
Zavif Uvum
| |-
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| Periodontal Hastahk |

Sekil 1. Stres durumunda davranigsal model
(15, 26)

Diger mekanizmada ise akut ve kronik
stres durumlarinda hormonlar vasitasiyla gesitli
immadn yanitlarin gelistigi ve periodonsiyumun
etkilendigi 6ne surulmektedir. Akut mental veya
fiziksel stres sonucu fizyolojik bir cevap olarak
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otonom sinir sistemi uyariimakta ve adrenal o ~~1 _,
medulladan epinefrin  ve norepinefrin  gibi —Psikososyal
katekolaminlerin salinimi  gergeklesmektedir. e Stres —~

H H -~ =~
Katekolaminler, dolasimdaki proteaz ve —_ AN

prostoglandinlerin Uretimini veya fonksiyonunu
artirarak  ve immun sistem hucrelerinin
aktivitelerinde  degisikliklere neden olarak
periodontal yikima sebep olabilirler. Ayrica kan
glikoz seviyelerinde de yikselmeye neden
olabilirler (15, 26).

Kronik stres durumunda ise
hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA) aksi
uyariimaktadir. Kronik stresin beyin tarafindan
algilanmasiyla santral sinir sistemi aktive olur
ve hipotalamusu kortikotropin salgilatici hormon
(KSH) Uretmesi icin uyarir. Kortikotropin
salgilatici hormon hipofizyel tasima sistemi
icerisine alinir ve hipofiz bezini uyarir. Hipofiz
tarafindan salgilanan adrenokortikotropik
hormon (AKTH) ise adrenal Kkorteksten
glikokortikoidlerin salinmasini saglar (1, 15, 17).
Glikokortikoidlerin salinimi ile birlikte immin
sistem depresyonu ve enfeksiyona yatkinhk
sonucu hastalik gelisebilir. Bununla birlikte
inflamatuar cevabi dizenleyen geri besleme
mekanizmasinin calismasi, imman ve
noroendokrin  sistemler arasindaki iletisime
baghdir. Yogun veya uzun slre etkili psikolojik
stres faktorleri tarafindan baslatilan inflamatuar
reaksiyon sonucunda sistemik bir hastalgin
klinik  bulgularinin  ortaya  ¢iktigi  6ne
surtlmektedir. Kronik periodontitis i¢in de
benzer mekanizma dustnulebilir (17).

1950'lerden itibaren yapilan deneysel ve
klinik calismalarla stresin periodontal dokular
Uzerine etkileri arastirlmaya baslanmigtir.
Deneysel calismalarda strese maruz birakilan
hayvanlarda immudn sistemin uyarldid1 ve
periodontal dokularin  olumsuz etkilendigi
bulunurken (19, 27, 28), ilk yapilan klinik
¢alismalar akut periodontal hastaliklar Gzerinde
yogunlagmigtir (29). Daha sonraki yillarda ise
stres ile periodontal hastaliklar arasindaki
iliskinin daha iyi anlasilabilmesi igin klinik
periodontal verilerin kullanildigi ve olceklerle
stres seviyesinin degerlendirildigi vaka-kontrol
calismalari yapilmaya baslanmigtir. Yapilan
¢alismalarin sonucunda stres ve periodontal
hastalik arasinda pozitif iliskiden bahsedilmis
olup (1, 30), stresin periodontal hastaliklar igin
onemli bir risk faktoru olabilecegi bildirilmigtir
(15-17, 26, 31-37).
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Sekil 2.Stres durumunda psikondéroimmunolojik
model (15, 26)

Bununla birlikte periodontal durum ile
stres arasindaki iliski degerlendirilirken, hasta
0z degerlendirmesinin esas alindigi psikometrik
Olcek sonuclarinin tek basina dikkate alinmasi
yeterli olmayabilir. Her ne kadar gecerlik ve
guvenirlik ¢alismasi yapilan dlgekler kullanilsa
da elde edilen veriler subjektiftir. Ayrica cep
derinligi, klinik atasman kaybi, sondalamada
kanama ve radyografik alveoler kemik kaybi,
periodontal hastaligin siddeti hakkinda bilgi
verse de (38), sistemik veya lokal durumlarin
periodontal durum Uzerine etkilerini belirlemek
icin laboratuar analizlerine ihtiya¢c vardir (39).
Bu nedenlerle son dénemde digeti olugu sivisi,
tukdrik ve serumda analiz edilen stresle iliskili
olabilecek birtakim markirlar Gzerinden stres-
periodontal hastalik iligkisi degerlendiriimeye
baslanmistir. Bu markirlar:

1- Kortizol,

2- Katekolaminler,

3- Noropeptidler,

4- Dehidroepiandrosteron (DHEA) ve
dehidroepiandrosteron-sulfat (DHEA-S),
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5- Kromogranin A,
6- a-Amilaz.

1- Kortizol

Stres hormonu olarak bilinen kortizol,
blylk oranda plazmada kortikosteroid baglayici
globiline bagl olarak bulunurken, kortizollin
biyoaktif olan ve dokularda gorev alan
yaklasik %5-8’lik kismi ise serbesttir (40). Stres
durumunda hipofizin 6n lobundan AKTH salinir
ve bunu izleyen dakikalar igerisinde de adrenal
korteksten kortizol salgilanir (1, 15, 17).
insandaki en 6nemli ve etkili glikokortikoid
kortizolddr. Kortizol serum, tukurik ve diseti
olugu sivisinda bulunabilir (41, 42).

Kortizoliin vicutta birgok fizyolojik etkisi
vardir (43). Fizyolojik etkilerine ilave olarak
antiinflamatuar ve immunsupresif etki
gostererek immun sistemi olumsuz yodnde
etkilemektedir (44). Uzun sireli stres sonucu
HHA aksi aktivasyonuyla Uretilen kortizol gibi
glikokortikoidler; salgisal Ig A ve Ig G'yi inhibe
ederek (45), yardimci T hicresi 1/yardimci T
hicresi 2 dengesini ve dogal &ldirict hicre
fonksiyonunu degistirerek (14) ve mitojenik
uyarmaya karsi gelisen lenfosit cevabini
azaltarak (46) immuan duyarhhdr azaltirlar.
immiin sistemdeki bu degisiklikler neticesinde
ise periodontal hastalik gelisebilecegi
dusunulmektedir (1, 15, 17, 26).

Bu Dbilgilerden yola cikilarak cesitli
¢alismalar yapilmigtir.  Yapilan ¢alismalarin
¢ogunda stres, tukurlik Kkortizol seviyesi ve
periodontal durum iliskisi incelenirken bazi
¢alismalarda ise serum ve diseti olugu
sivisindaki kortizol seviyesi incelenmigtir. Son
zamanlarda tukuruk serbest kortizolinun,
serum kortizole goére stres-periodontal hastalik
iliskisini belirlemede bazi avantajlarinin oldugu
iddia edilmistir  (47). Cahgmalarin  blyuk
¢ogunlugunda kortizol seviyeleri ile periodontitis
arasinda anlamli pozitif iliski bulunurken (48-58),

bazi calismalarda anlaml iliski olmadigi
sonucuna varimigtir (59, 60). Ayrica
Johannsen ve arkadaslari, yaptiklari ki
calismada strese bagli depresyonu olan
kadinlardaki diseti olugu sivisi ve tukuruk
kortizol ~ seviyesini kontrol ~ grubu ile
karsilastirmiglardir (61, 62). Birinci

calismalarinda digeti olugu sivisindaki kortizol
seviyesi vaka grubunda daha ylksek
bulunurken tikurik kortizolde anlamh iligki
goérulmemis (61); ikinci ¢calismalarinda ise vaka
grubunda diseti olugu sivisi kortizol miktari
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

daha distk bulunurken tukirik Kkortizolde
benzer sekilde fark bulunmamistir (62).

2- Katekolaminler

Katekolaminler (adrenalin ve
noradrenalin), santral sinir sistemi ve immin
sistem arasinda bilgi akigi saglayan onemli
molekdllerdir  (63). Hicre proliferasyonu;
interferon gama, IL-2, IL-6, IL-12 ve TNF-a gibi
proinflamatuar sitokinlerin inhibisyonu (64);
lenfosit proliferasyonu, dogal olddrtct hicre
aktivasyonu (65), antikor Uretimi ve sitolitik
aktivitenin (66) baskilanmasi gibi ¢esitli immun
sistem duzenleyici etkileri vardir. Dolagimdaki
katekolaminlerin miktari  psikososyal stres
faktorleriyle  yukselmektedir. Otonom  sinir
sisteminde, katekolaminler sempatik sinir
sisteminden sinaptik noradrenalinin
yayillimindan turerler ve tikartkteki katekolamin
seviyesi, periferdeki sempatik adrenomediiller
sistem aktivitesinin  belirlenmesinde faydal
olabilir (67, 68). Mesa ve arkadaslarinin
yaptiklari ¢alismada, idrardaki katekolamin
metabolitleri (metanefrin, normetanefrin ve total
metanefrin) miktarinin periodontitis hastalarinda
daha yuksek oldugu rapor edilmistir (55).

3- Noropeptidler
C tipi duyu noronlarinin fiberlerinden

salgilanan P maddesi gibi noéropeptidler,
vazodilatasyon, plazma ekstravazasyonu ve
immin sistem hucrelerinin  takviyesini de

kapsayan norojenik inflamasyonda 6nemli rol
oynarlar (69, 70). Norepinefrin gibi hormonlar
vasitasiyla, P maddesinin periferal salinimi
dlzenlenmektedir. P maddesi primer olarak
enfekte ve/veya hasarli dokularda immin ve
inflamatuar yanitin dizenlenmesi ve
yonlendiriimesini saglamaktadir (1). Ayrica T
hicre proliferasyonu ve antikor Uretimi, IL-1p3,
IL-6 ve TNF-a ekspresyonu ve salinimi, noétrofil
kemotaksisi, gingival fibroblast
proliferasyonunun dizenlenmesi ve osteoklast
stimulasyonu gibi etkileri de mevcuttur. Genel
olarak duslik konsantrasyonlarda oldugunda

stimulator, yuksek konsantrasyonlarda ise
inhibitor rol oynamaktadir (1, 71).
Uzun sureli psikososyal stres

durumunda P maddesinin salgilanmasi artabilir
ve dengesiz inflamatuar reaksiyonlar geligebilir.
Sonuc olarak ise doku hasari ve alveoler kemik
yikimi ile birlikte kronik periodontal hastalik
meydana gelmektedir (71). Yapilan deneysel bir
calismada, P maddesini salan néronlarin bloke
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edilmesi sonucu ligaturle induklenen
periodontitiste immun hicre tasinmasi ve
inflamasyonun azaldigi tespit edilmistir (71).
Ote yandan Pradeep ve arkadaslarinin
yaptiklart  klinik  ¢calismada  periodontitis
grubunda P maddesi, saglikh kontrol ve
gingivitis  gruplarina goére daha ylksek
bulunmus; cerrahi olmayan periodontal tedavi
sonucu periodontitis hastalarinda P maddesi
seviyesinin dustligu belirlenmistir (72).

4- Dehidroepiandrosteron Ve
Dehidroepiandrosteron-Sulfat

Dehidroepiandrosteron ve DHEA-S,
AKTHye cevap olarak adrenal Kkorteksten
salinan noroaktif steroid hormonlardir (73).
Dolasimda inaktif durumda olan DHEA-S %99
oraninda bulunurken, bu hormonlar kendi
aralarinda birbirlerine doénusebilmektedir. Her
ne kadar HHA disregulasyonu ile ilgili yapilan
¢alismalarin gogunda kortizol incelense de (74,
75) stres durumunda adrenal kortekste Uretilen
DHEA ve onun silfat formu olan DHEA-S da
etkilenmektedir (76, 77). Cunku kortizol ve
DHEA sekresyonu KSH tarafindan
duzenlenmektedir ve iki steroid hormonun da
depresyon siddeti ile pozitif iligkili oldugu
bildirilmistir (78). Ayrica yapilan bir ¢alismada,
DHEA’nin  her iki formunun da dilrnal
varyasyonlarinin daha az olmasi sebebiyle,
kortizole goére HHA  disregllasyonunun
belirlenmesinde daha uygun olabilecedi rapor
edilmistir (79). Tibbin ¢esitli alanlarinda yapilan
¢ok sayida galismanin aksine DHEA ve DHEA-
S ile ilgili periodontolojide yapilimis c¢alisma
sayisi daha az olup yayimlanan bes c¢alisma
mevcuttur. Bu calismalarda serum, tukurik ve
diseti olugu sivisi DHEA seviyeleri ile
periodontitis arasindaki iliski incelenirken, doért
c¢alismada anlaml pozitif iligski oldugu sonucuna
variimigtir (51, 60, 80, 81). Ishisaka ve
arkadaslarinin ¢alismalarinda ise serum DHEA-
S miktan ile periodontitis siddeti ve yayginhgi
arasinda herhangi bir iligki olmadigi rapor
edilmistir (52).

5- Kromogranin A

Kromogranin A, asidik bir glikoprotein
olup adrenal medulladan katekolaminlerle
birlikte eksositozla salinir. Adrenal medulla ve
sempatik sinir uglan tarafindan salinan
kromogranin A'nin sempatik adrenomeduller
sistemin hassas ve O6nemli bir gdstergesi
olabilecegi dusunulmektedir (82, 83). Ayrica
Cilt / Volume 17 - Say1 / Number 1 - 2016

submandibuller bezin ser6z ve duktal hucreleri
tarafindan Uretildigi ve tikirige aktarildigi da
gosterilmistir  (82). Kromogranin ~ A'nin,
psikososyal stres durumunu gdsteren faydali bir
markir olma potansiyeli bulunmaktadir (84).
Proinflamatuar ve antiinflamatuar mediatérlerin
dretimini modifiye edebilecedi ve periodontal
hastalik geligsimini etkileyebilecedi hipotezinden
yola ¢ikilarak yapilan galismalarda, periodontitis
yayginhgi ve siddeti ile kromogranin A arasinda
anlaml pozitif iliski oldugu rapor edilmigstir (49,
85-87). Haririan ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada ise agresif periodontitis hastalarinin,
kronik periodontitis ve saglikli kontrol grubu
hastalarina gore daha ylksek tukuruk
kromogranin A seviyesine sahip oldugu
bildirilmistir (58).

6- Tlkiirik A-Amilaz

Tukurdk a-amilaz, insanlarda major
tikdrik bezlerinden salinan enzimlerden biri
olup sempatik uyaranlara cevap olarak Uretilir
(88). Mukozal vylzeylerden bakteri girigini
Onleyen, bakterileri nétralize eden, oral kavitede
yapismasini ve Uremesini inhibe eden etkileri
vardir (89, 90). Tukurik a-amilazin, o6zellikle
stresli durumlarda sempatik sinir sistemi
aktivitesini gostermede faydali oldugu 6ne
surtlmastir (91). Tukuarik ve serum a-amilaz
seviyeleri ile periodontal hastalik iligkisinin
arastirildigr az sayidaki ¢alismanin ¢ogunda
pozitif iliski bulunurken (49, 92, 93), agresif
periodontitis hastalarinin da dahil edildigi bir
calismada tukirik ve serumda anlamli iligki
tespit edilememistir (58).

Sonuglar

GUnumuze kadar vyapilan deneysel,
klinik calismalar ve derlemelerden elde edilen

sonuglara gbre psikososyal faktorlerin
periodontal hastallk gelisimi ve tedavi
sonuglarini  etkiledigi  ortaya  konmustur.

Baglarda deneysel calismalarla ve psikososyal
durumun psikometrik dlgeklerle degerlendirildigi
klinik calismalarla nedensel iligki arastirilirken,
son vyillarda kortizol, katekolaminler, DHEA,
DHEA-S, kromogranin A, noropeptidler, a-
amilaz gibi birtakim biyomarkirlarin diseti olugu
sivisi, tikurdk ve serumdaki seviyeleri ile gesitli
periodontal  hastaliklar  arasindaki iligki
incelenmektedir. Biyomarkir analizi, anketlerle
elde edilen subjektif ve sayisal olmayan veriler
yerine objektif ve sayisal veriler saglamaktadir.
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Bununla birlikte stres ile periodontal hastaliklar
arasindaki iligki basit direk bir iliski olmayp,
psikondéroimmunolojik mekanizmalarin dinamik
olarak devrede oldugu karmasik bir iligkidir. Bu
karmasik iliskide sinir sistemi, immun sistem,
psikolojik durum ve endokrin sistem etkilesim
halindedir. Eldeki mevcut bilgiler, stres,
depresyon ve anksiyete gibi psikososyal
faktorler ile enflamatuar periodontal hastalik
arasindaki nedensel iliskiyi ve mekanizmayi
tam olarak ortaya koyamamigtir. Yapilan
galismalarin  ¢ogunlugu vaka serileri ve
retrospektif calismalardir. Vaka serisi ve vaka-
kontrol calismalariyla genel bir hipotez ortaya
konulabilir. Ancak psikososyal stresin
periodontal hastalik gelisimini etkiledigini tam
olarak ortaya koyabilmek icin genis kesitsel ve
longitudinal epidemiyolojik calismalara ihtiyag
vardir. Ayrica kronik veya akut stres, anksiyete
ve depresyon altindaki bireylerin belirlenmesiyle
cesitli multidisipliner tedavi stratejileri belirlenip
hastalarin bu durumlarla basa c¢ikabilmeleri
saglanabilir. Bu sayede psikososyal faktorlerin
periodontal saglida olasi olumsuz etkilerinin
onune gecilebilir. Yine gelecekte yapilacak
galismalarla bulunacak yeni ve mevcut
biyomarkirlarin normal degerlerinin belirlenmesi
ile diseti olugu sivisi, tikdrik ve kanda stres
markirlarinin incelenmesi rutin bir islem haline
gelebilir.
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