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Özet  
 
Çoğu kronik inflamatuar hastalıkta olduğu gibi periodontitisin başlaması ve ilerlemesinde de bazı risk faktörleri etkilidir. 

Periodontal teşhis ve tedavinin amacı, periodontitisin ilerlemesine neden olabilecek bu risk faktörlerinin azaltılması veya tamamen 
ortadan kaldırılmasıdır. Son yıllarda stres, anksiyete ve depresyon gibi psikososyal faktörlerin, periodontitis için potansiyel hazırlayıcı 
bir faktör olabileceği hipotezinden yola çıkılarak yapılan çalışmaların sayısı gittikçe artmaktadır. Bununla birlikte periodontal durum ile 
stres arasındaki ilişki değerlendirilirken, hasta öz değerlendirmesinin esas alındığı psikometrik ölçek sonuçlarının tek başına dikkate 
alınması yeterli olmayabilir. Bu nedenlerle son dönemde dişeti oluğu sıvısı, tükürük ve serumda analiz edilen stresle ilişkili olabilecek 
birtakım markırlar üzerinden stres-periodontal hastalık ilişkisi değerlendirilmeye başlanmıştır. Bu derlemede stres-periodontal 
hastalık ilişkisinde olası mekanizmalar ve stresle ilişkili markırlar ele alınmıştır. 

 
Anahtar Kelimeler: Stres, biyokimyasal markırlar, periodontal hastalıklar, 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. 
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              Giriş 
 

Kişinin hayatı boyunca karşılaştığı 
patolojik olarak tanımlanan toplumsal, ruhsal ve 
fizyolojik olaylara karşı gösterdiği çok yönlü 
psiko-fizyolojik tepkiye stres denir (1, 2). 
İnsanlar hoşlarına gitmeyen bir duruma karşı 
fizyolojik, emosyonel ve davranışsal 
değişiklikler ile tepki verirler. Bireyler 
durumlardan fazla etkilenmediklerini düşünseler 
de farkında olmadan reaksiyon geliştirebilirler 
(3). Strese karşı vücudun verdiği cevabın 
fonksiyonu; organizmayı korkulara ve dış 
tehditlere karşı uygun bir şekilde hazırlamak 
olup, organizmanın hayatta kalması için 
gereklidir (1). Bu durumda stresli durumla başa 

çıkabilirler veya kronik olarak etkilenmeye 
devam edebilirler. En fazla strese neden olan 
yaşamsal olaylar; kontrol edilemeyen, 
istenmeyen ve kişinin dayanabileceğinden fazla 
iş yükü ile yüklendiği durumlardır (4). Soğuk, 
sıcak, x ışınları, azalmış oksijen kaynağı, 
travma, cerrahi ve medikal tedavi, enfeksiyonlar, 
beslenme bozukluğu, ağrı, obezite, yaşlılık, 
adrenalin, insülin, uzamış kas egzersizleri, 
kızgınlık, bağımlılıklar, depresyon ve anksiyete 
diğer stres faktörlerini oluşturmaktadır (5). 

Stres sabit bir ruh hali olmayıp belli bir 
zamanda başlayıp devam ettiği gibi durabilir, 
artabilir veya azalabilir. Stres akut ve kronik 
olmak üzere iki çeşittir (1, 2). Yalnızlık, sürekli 
baskı altında çalışmak, boşanma, başarısızlık, 
ekonomik sıkıntılar ve işsizlik gibi nedenler 
kronik stresi oluştururken; gürültü, kalabalık, 
tehlikeli bir olayı hatırlamak, açlık ve enfeksiyon 
gibi etkenler akut stresi oluşturur. Stres dolu bir 
hayatla bazı sistemik hastalıklar arasında ilişki 
olduğunu gösteren bazı literatürler mevcuttur (6, 
7).   
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Stresin Organizma ve İmmün Sistem 
Üzerine Etkileri 

 
Stres organizmayı birçok yönden 

etkileyebilir. Stresin; gastrointestinal, 
nöromüsküler, solunum, boşaltım, dolaşım ve 
bağışıklık sistemleri üzerine olumsuz etkileri 
bulunmaktadır. Kronik stres; bağışıklık sistemi 
ile ilgili patolojik durumlar, kalp hastalıkları, 
astım, romatoid artrit, kronik inflamatuar 
bağırsak hastalığı, çeşitli kanser hastalıkları ve 
diğer inflamatuar patolojik rahatsızlıkların 
potansiyel hazırlayıcısı olarak görülmektedir. Bu 
hastalıklar, sinir sistemi ve immün sistem 
arasında hormonlar aracılığıyla düzenlenen çift 
yönlü ilişkilerle birlikte kronik inflamatuar 
durumlar sonucunda oluşmakta ve zaman 
zaman da alerjik reaksiyonlar ile beraber 
görülebilmektedir. Yapılan çalışmalardan 
çıkarılan sonuçlara göre sistemik hastalıklarla 
stres arasındaki ilişki birkaç patofizyolojik 
mekanizmayla açıklanabilir (8-10). Klinik 
çalışmalarda stresin, prefrontal korteks ve 
hipokampüs gibi psikolojik durumu kontrol eden 
limbik beyin bölgelerinde fonksiyon kaybı ve 
atrofiye neden olduğu gösterilmiştir (11, 12). 
İlave olarak, oluşturulan deneysel hayvan 
modelinde kronik stresin, dolaşımdaki 
proinflamatuar sitokinleri arttırarak vasküler 
inflamasyonu uyardığı öne sürülmüştür (13). 
Stres durumunda nöroendokrin hormonlar 
artmakta ve bu hormonlar yoluyla immün sistem 
fonksiyonu üzerinde; lenfosit proliferasyonunun, 
doğal öldürücü hücre aktivasyonunun ve antikor 
üretiminin azalması ve gizli viral enfeksiyonların 
yeniden aktivasyonu gibi çeşitli zararlı etkiler 
meydana gelmektedir. Ayrıca kronik stres 
sonucunda doğal ve spesifik immünitenin 
(Yardımcı T hücreleri 1 ve 2) ikisini birden 
takiben hücresel immünitenin de supresyonu ile 
yaygın şekilde immün sistemin baskılanması 
görülür (14).  

 
Stres ve Periodontal Hastalıklar 
 
Çoğu kronik inflamatuar hastalıkta 

olduğu gibi periodontitisin başlaması ve 
ilerlemesinde de bazı risk faktörleri etkilidir. 
Periodontal teşhis ve tedavinin amacı, 
periodontitisin ilerlemesine neden olabilecek bu 
risk faktörlerinin azaltılması veya tamamen 
ortadan kaldırılmasıdır. Son yıllarda stres, 
anksiyete ve depresyon gibi psikososyal 
faktörlerin, periodontitis için potansiyel 

hazırlayıcı bir faktör olabileceği hipotezinden 
yola çıkılarak yapılan hayvan ve insan 
çalışmalarının sayısı gittikçe artmaktadır. 
Bununla birlikte stresle periodontitis arasındaki 
olası ilişkiyi açıklayan ve stresin periodontal 
hastalığın oluşması, ilerlemesi, tedavisi ve 
idamesi üzerine kanıta dayalı bilgiler ortaya 
koyan derlemeler yayımlanmıştır (15-24). 
Literatürde stres ile periodontal hastalık ilişkisini 
açıklayan iki mekanizma öne sürülmektedir (21, 
25).  

Birincisine bakıldığında, stres altında 
bireyde bazı davranışsal değişiklikler gelişebilir. 
Bunlar konsantrasyon bozukluğu, uyku 
düzeninin bozulması, sigara, alkol kullanımı, 
unutkanlık, kötü ağız hijyeni ve zayıf uyum gibi 
davranışlar olup periodontal hastalığın 
başlamasında, ilerlemesinde ve tedaviye verilen 
cevapta önemli rol oynayabilir. Yine bireyin 
yağdan zengin besinleri çok fazla tüketmesi 
sonucu dolaşımdaki kortizol miktarında artış, 
dolayısıyla da immün sistemin baskılanması ve 
periodontal hastalığın ilerlemesi görülebilir (15, 
26). 

 

 
Şekil 1. Stres durumunda davranışsal model 
(15, 26) 

 
 
Diğer mekanizmada ise akut ve kronik 

stres durumlarında hormonlar vasıtasıyla çeşitli 
immün yanıtların geliştiği ve periodonsiyumun 
etkilendiği öne sürülmektedir. Akut mental veya 
fiziksel stres sonucu fizyolojik bir cevap olarak 
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otonom sinir sistemi uyarılmakta ve adrenal 
medulladan epinefrin ve norepinefrin gibi 
katekolaminlerin salınımı gerçekleşmektedir. 
Katekolaminler, dolaşımdaki proteaz ve 
prostoglandinlerin üretimini veya fonksiyonunu 
artırarak ve immün sistem hücrelerinin 
aktivitelerinde değişikliklere neden olarak 
periodontal yıkıma sebep olabilirler. Ayrıca kan 
glikoz seviyelerinde de yükselmeye neden 
olabilirler (15, 26).       

Kronik stres durumunda ise 
hipotalamus-hipofiz-adrenal (HHA) aksı 
uyarılmaktadır. Kronik stresin beyin tarafından 
algılanmasıyla santral sinir sistemi aktive olur 
ve hipotalamusu kortikotropin salgılatıcı hormon 
(KSH) üretmesi için uyarır. Kortikotropin 
salgılatıcı hormon hipofizyel taşıma sistemi 
içerisine alınır ve hipofiz bezini uyarır. Hipofiz 
tarafından salgılanan adrenokortikotropik 
hormon (AKTH) ise adrenal korteksten 
glikokortikoidlerin salınmasını sağlar (1, 15, 17). 
Glikokortikoidlerin salınımı ile birlikte immün 
sistem depresyonu ve enfeksiyona yatkınlık 
sonucu hastalık gelişebilir. Bununla birlikte 
inflamatuar cevabı düzenleyen geri besleme 
mekanizmasının çalışması, immün ve 
nöroendokrin sistemler arasındaki iletişime 
bağlıdır. Yoğun veya uzun süre etkili psikolojik 
stres faktörleri tarafından başlatılan inflamatuar 
reaksiyon sonucunda sistemik bir hastalığın 
klinik bulgularının ortaya çıktığı öne 
sürülmektedir. Kronik periodontitis için de 
benzer mekanizma düşünülebilir (17). 

1950'lerden itibaren yapılan deneysel ve 
klinik çalışmalarla stresin periodontal dokular 
üzerine etkileri araştırılmaya başlanmıştır. 
Deneysel çalışmalarda strese maruz bırakılan 
hayvanlarda immün sistemin uyarıldığı ve 
periodontal dokuların olumsuz etkilendiği 
bulunurken (19, 27, 28), ilk yapılan klinik 
çalışmalar akut periodontal hastalıklar üzerinde 
yoğunlaşmıştır (29). Daha sonraki yıllarda ise 
stres ile periodontal hastalıklar arasındaki 
ilişkinin daha iyi anlaşılabilmesi için klinik 
periodontal verilerin kullanıldığı ve ölçeklerle 
stres seviyesinin değerlendirildiği vaka-kontrol 
çalışmaları yapılmaya başlanmıştır. Yapılan 
çalışmaların sonucunda stres ve periodontal 
hastalık arasında pozitif ilişkiden bahsedilmiş 
olup (1, 30), stresin periodontal hastalıklar için 
önemli bir risk faktörü olabileceği bildirilmiştir 
(15-17, 26, 31-37). 

 

 
Şekil 2.Stres durumunda psikonöroimmünolojik 
model (15, 26) 

 
Bununla birlikte periodontal durum ile 

stres arasındaki ilişki değerlendirilirken, hasta 
öz değerlendirmesinin esas alındığı psikometrik 
ölçek sonuçlarının tek başına dikkate alınması 
yeterli olmayabilir. Her ne kadar geçerlik ve 
güvenirlik çalışması yapılan ölçekler kullanılsa 
da elde edilen veriler subjektiftir. Ayrıca cep 
derinliği, klinik ataşman kaybı, sondalamada 
kanama ve radyografik alveoler kemik kaybı, 
periodontal hastalığın şiddeti hakkında bilgi 
verse de (38), sistemik veya lokal durumların 
periodontal durum üzerine etkilerini belirlemek 
için laboratuar analizlerine ihtiyaç vardır (39). 
Bu nedenlerle son dönemde dişeti oluğu sıvısı, 
tükürük ve serumda analiz edilen stresle ilişkili 
olabilecek birtakım markırlar üzerinden stres-
periodontal hastalık ilişkisi değerlendirilmeye 
başlanmıştır. Bu markırlar:  

1- Kortizol,  
2- Katekolaminler,  
3- Nöropeptidler,  
4- Dehidroepiandrosteron (DHEA) ve 

dehidroepiandrosteron-sülfat (DHEA-S),  



Dicle Dişhekimliği Dergisi / Dental Journal of Dicle                                            STRES MARKIRLARI VE PERİODONTAL HASTALIKLAR   
ISSN 1308-0903                                                                                                                                                          Ömer ÇAKMAK ve ark.                     
 

 

 Cilt / Volume 17 ∙ Sayı / Number 1 ∙  2016                                                                                        
Sayfa 173 

 
  

5- Kromogranin A,  
6- α-Amilaz. 
 
1- Kortizol 
Stres hormonu olarak bilinen kortizol, 

büyük oranda plazmada kortikosteroid bağlayıcı 
globüline bağlı olarak bulunurken, kortizolün 
biyoaktif olan ve dokularda görev alan 
yaklaşık %5-8’lik kısmı ise serbesttir (40). Stres 
durumunda hipofizin ön lobundan AKTH salınır 
ve bunu izleyen dakikalar içerisinde de adrenal 
korteksten kortizol salgılanır (1, 15, 17). 
İnsandaki en önemli ve etkili glikokortikoid 
kortizoldür. Kortizol serum, tükürük ve dişeti 
oluğu sıvısında bulunabilir (41, 42).  

Kortizolün vücutta birçok fizyolojik etkisi 
vardır (43). Fizyolojik etkilerine ilave olarak 
antiinflamatuar ve immünsüpresif etki 
göstererek immün sistemi olumsuz yönde 
etkilemektedir (44). Uzun süreli stres sonucu 
HHA aksı aktivasyonuyla üretilen kortizol gibi 
glikokortikoidler; salgısal Ig A ve Ig G'yi inhibe 
ederek (45), yardımcı T hücresi 1/yardımcı T 
hücresi 2 dengesini ve doğal öldürücü hücre 
fonksiyonunu değiştirerek (14) ve mitojenik 
uyarmaya karşı gelişen lenfosit cevabını 
azaltarak (46) immün duyarlılığı azaltırlar. 
İmmün sistemdeki bu değişiklikler neticesinde 
ise periodontal hastalık gelişebileceği 
düşünülmektedir (1, 15, 17, 26).  

Bu bilgilerden yola çıkılarak çeşitli 
çalışmalar yapılmıştır. Yapılan çalışmaların 
çoğunda stres, tükürük kortizol seviyesi ve 
periodontal durum ilişkisi incelenirken bazı 
çalışmalarda ise serum ve dişeti oluğu 
sıvısındaki kortizol seviyesi incelenmiştir. Son 
zamanlarda tükürük serbest kortizolünün, 
serum kortizole göre stres-periodontal hastalık 
ilişkisini belirlemede bazı avantajlarının olduğu 
iddia edilmiştir (47). Çalışmaların büyük 
çoğunluğunda kortizol seviyeleri ile periodontitis 
arasında anlamlı pozitif ilişki bulunurken (48-58), 
bazı çalışmalarda anlamlı ilişki olmadığı 
sonucuna varılmıştır (59, 60). Ayrıca 
Johannsen ve arkadaşları, yaptıkları iki 
çalışmada strese bağlı depresyonu olan 
kadınlardaki dişeti oluğu sıvısı ve tükürük 
kortizol seviyesini kontrol grubu ile 
karşılaştırmışlardır (61, 62). Birinci 
çalışmalarında dişeti oluğu sıvısındaki kortizol 
seviyesi vaka grubunda daha yüksek 
bulunurken tükürük kortizolde anlamlı ilişki 
görülmemiş (61); ikinci çalışmalarında ise vaka 
grubunda dişeti oluğu sıvısı kortizol miktarı 

daha düşük bulunurken tükürük kortizolde 
benzer şekilde fark bulunmamıştır (62).  

 
2- Katekolaminler 
Katekolaminler (adrenalin ve 

noradrenalin), santral sinir sistemi ve immün 
sistem arasında bilgi akışı sağlayan önemli 
moleküllerdir (63). Hücre proliferasyonu; 
interferon gama, IL-2, IL-6, IL-12 ve TNF-α gibi 
proinflamatuar sitokinlerin inhibisyonu (64); 
lenfosit proliferasyonu, doğal öldürücü hücre 
aktivasyonu (65), antikor üretimi ve sitolitik 
aktivitenin (66) baskılanması gibi çeşitli immün 
sistem düzenleyici etkileri vardır. Dolaşımdaki 
katekolaminlerin miktarı psikososyal stres 
faktörleriyle yükselmektedir. Otonom sinir 
sisteminde, katekolaminler sempatik sinir 
sisteminden sinaptik noradrenalinin 
yayılımından türerler ve tükürükteki katekolamin 
seviyesi, periferdeki sempatik adrenomedüller 
sistem aktivitesinin belirlenmesinde faydalı 
olabilir (67, 68). Mesa ve arkadaşlarının 
yaptıkları çalışmada, idrardaki katekolamin 
metabolitleri (metanefrin, normetanefrin ve total 
metanefrin) miktarının periodontitis hastalarında 
daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (55). 

 
3- Nöropeptidler 
C tipi duyu nöronlarının fiberlerinden 

salgılanan P maddesi gibi nöropeptidler, 
vazodilatasyon, plazma ekstravazasyonu ve 
immün sistem hücrelerinin takviyesini de 
kapsayan nörojenik inflamasyonda önemli rol 
oynarlar (69, 70). Norepinefrin gibi hormonlar 
vasıtasıyla, P maddesinin periferal salınımı 
düzenlenmektedir. P maddesi primer olarak 
enfekte ve/veya hasarlı dokularda immün ve 
inflamatuar yanıtın düzenlenmesi ve 
yönlendirilmesini sağlamaktadır (1). Ayrıca T 
hücre proliferasyonu ve antikor üretimi, IL-1β, 
IL-6 ve TNF-α ekspresyonu ve salınımı, nötrofil 
kemotaksisi, gingival fibroblast 
proliferasyonunun düzenlenmesi ve osteoklast 
stimülasyonu gibi etkileri de mevcuttur. Genel 
olarak düşük konsantrasyonlarda olduğunda 
stimülatör, yüksek konsantrasyonlarda ise 
inhibitör rol oynamaktadır (1, 71).  

Uzun süreli psikososyal stres 
durumunda P maddesinin salgılanması artabilir 
ve dengesiz inflamatuar reaksiyonlar gelişebilir. 
Sonuç olarak ise doku hasarı ve alveoler kemik 
yıkımı ile birlikte kronik periodontal hastalık 
meydana gelmektedir (71). Yapılan deneysel bir 
çalışmada, P maddesini salan nöronların bloke 
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edilmesi sonucu ligatürle indüklenen 
periodontitiste immün hücre taşınması ve 
inflamasyonun azaldığı tespit edilmiştir (71). 
Öte yandan Pradeep ve arkadaşlarının 
yaptıkları klinik çalışmada periodontitis 
grubunda P maddesi, sağlıklı kontrol ve 
gingivitis gruplarına göre daha yüksek 
bulunmuş; cerrahi olmayan periodontal tedavi 
sonucu periodontitis hastalarında P maddesi 
seviyesinin düştüğü belirlenmiştir (72). 

 
4- Dehidroepiandrosteron Ve 

Dehidroepiandrosteron-Sülfat 
Dehidroepiandrosteron ve DHEA-S, 

AKTH’ye cevap olarak adrenal korteksten 
salınan nöroaktif steroid hormonlardır (73). 
Dolaşımda inaktif durumda olan DHEA-S %99 
oranında bulunurken, bu hormonlar kendi 
aralarında birbirlerine dönüşebilmektedir. Her 
ne kadar HHA disregülasyonu ile ilgili yapılan 
çalışmaların çoğunda kortizol incelense de (74, 
75) stres durumunda adrenal kortekste üretilen 
DHEA ve onun sülfat formu olan DHEA-S da 
etkilenmektedir (76, 77). Çünkü kortizol ve 
DHEA sekresyonu KSH tarafından 
düzenlenmektedir ve iki steroid hormonun da 
depresyon şiddeti ile pozitif ilişkili olduğu 
bildirilmiştir (78). Ayrıca yapılan bir çalışmada, 
DHEA’nın her iki formunun da diürnal 
varyasyonlarının daha az olması sebebiyle, 
kortizole göre HHA disregülasyonunun 
belirlenmesinde daha uygun olabileceği rapor 
edilmiştir (79). Tıbbın çeşitli alanlarında yapılan 
çok sayıda çalışmanın aksine DHEA ve DHEA-
S ile ilgili periodontolojide yapılmış çalışma 
sayısı daha az olup yayımlanan beş çalışma 
mevcuttur. Bu çalışmalarda serum, tükürük ve 
dişeti oluğu sıvısı DHEA seviyeleri ile 
periodontitis arasındaki ilişki incelenirken, dört 
çalışmada anlamlı pozitif ilişki olduğu sonucuna 
varılmıştır (51, 60, 80, 81). Ishisaka ve 
arkadaşlarının çalışmalarında ise serum DHEA-
S miktarı ile periodontitis şiddeti ve yaygınlığı 
arasında herhangi bir ilişki olmadığı rapor 
edilmiştir (52). 

 
5- Kromogranin A 
Kromogranin A, asidik bir glikoprotein 

olup adrenal medulladan katekolaminlerle 
birlikte eksositozla salınır. Adrenal medulla ve 
sempatik sinir uçları tarafından salınan 
kromogranin A'nın sempatik adrenomedüller 
sistemin hassas ve önemli bir göstergesi 
olabileceği düşünülmektedir (82, 83). Ayrıca 

submandibüler bezin seröz ve duktal hücreleri 
tarafından üretildiği ve tükürüğe aktarıldığı da 
gösterilmiştir (82). Kromogranin A'nın, 
psikososyal stres durumunu gösteren faydalı bir 
markır olma potansiyeli bulunmaktadır (84). 
Proinflamatuar ve antiinflamatuar mediatörlerin 
üretimini modifiye edebileceği ve periodontal 
hastalık gelişimini etkileyebileceği hipotezinden 
yola çıkılarak yapılan çalışmalarda, periodontitis 
yaygınlığı ve şiddeti ile kromogranin A arasında 
anlamlı pozitif ilişki olduğu rapor edilmiştir (49, 
85-87). Haririan ve arkadaşlarının yaptıkları 
çalışmada ise agresif periodontitis hastalarının, 
kronik periodontitis ve sağlıklı kontrol grubu 
hastalarına göre daha yüksek tükürük 
kromogranin A seviyesine sahip olduğu 
bildirilmiştir (58). 

 
6- Tükürük Α-Amilaz 
Tükürük α-amilaz, insanlarda majör 

tükürük bezlerinden salınan enzimlerden biri 
olup sempatik uyaranlara cevap olarak üretilir 
(88). Mukozal yüzeylerden bakteri girişini 
önleyen, bakterileri nötralize eden, oral kavitede 
yapışmasını ve üremesini inhibe eden etkileri 
vardır (89, 90). Tükürük α-amilazın, özellikle 
stresli durumlarda sempatik sinir sistemi 
aktivitesini göstermede faydalı olduğu öne 
sürülmüştür (91). Tükürük ve serum α-amilaz 
seviyeleri ile periodontal hastalık ilişkisinin 
araştırıldığı az sayıdaki çalışmanın çoğunda 
pozitif ilişki bulunurken (49, 92, 93), agresif 
periodontitis hastalarının da dahil edildiği bir 
çalışmada tükürük ve serumda anlamlı ilişki 
tespit edilememiştir (58). 

 
Sonuçlar 
 
Günümüze kadar yapılan deneysel, 

klinik çalışmalar ve derlemelerden elde edilen 
sonuçlara göre psikososyal faktörlerin 
periodontal hastalık gelişimi ve tedavi 
sonuçlarını etkilediği ortaya konmuştur. 
Başlarda deneysel çalışmalarla ve psikososyal 
durumun psikometrik ölçeklerle değerlendirildiği 
klinik çalışmalarla nedensel ilişki araştırılırken, 
son yıllarda kortizol, katekolaminler, DHEA, 
DHEA-S, kromogranin A, nöropeptidler, α-
amilaz gibi birtakım biyomarkırların dişeti oluğu 
sıvısı, tükürük ve serumdaki seviyeleri ile çeşitli 
periodontal hastalıklar arasındaki ilişki 
incelenmektedir. Biyomarkır analizi, anketlerle 
elde edilen subjektif ve sayısal olmayan veriler 
yerine objektif ve sayısal veriler sağlamaktadır. 
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Bununla birlikte stres ile periodontal hastalıklar 
arasındaki ilişki basit direk bir ilişki olmayıp, 
psikonöroimmünolojik mekanizmaların dinamik 
olarak devrede olduğu karmaşık bir ilişkidir. Bu 
karmaşık ilişkide sinir sistemi, immün sistem, 
psikolojik durum ve endokrin sistem etkileşim 
halindedir. Eldeki mevcut bilgiler, stres, 
depresyon ve anksiyete gibi psikososyal 
faktörler ile enflamatuar periodontal hastalık 
arasındaki nedensel ilişkiyi ve mekanizmayı 
tam olarak ortaya koyamamıştır. Yapılan 
çalışmaların çoğunluğu vaka serileri ve 
retrospektif çalışmalardır. Vaka serisi ve vaka-
kontrol çalışmalarıyla genel bir hipotez ortaya 
konulabilir. Ancak psikososyal stresin 
periodontal hastalık gelişimini etkilediğini tam 
olarak ortaya koyabilmek için geniş kesitsel ve 
longitudinal epidemiyolojik çalışmalara ihtiyaç 
vardır. Ayrıca kronik veya akut stres, anksiyete 
ve depresyon altındaki bireylerin belirlenmesiyle 
çeşitli multidisipliner tedavi stratejileri belirlenip 
hastaların bu durumlarla başa çıkabilmeleri 
sağlanabilir. Bu sayede psikososyal faktörlerin 
periodontal sağlığa olası olumsuz etkilerinin 
önüne geçilebilir. Yine gelecekte yapılacak 
çalışmalarla bulunacak yeni ve mevcut 
biyomarkırların normal değerlerinin belirlenmesi 
ile dişeti oluğu sıvısı, tükürük ve kanda stres 
markırlarının incelenmesi rutin bir işlem haline 
gelebilir. 
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