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ÖZET 

Araştırmamızın amacı, son yıllarda keşfedilen (2016) ve henüz periodontal dokular ile ilişkisi hakkında 

yeterli literatür bilgisi bulunmayan asprosinin obez ve normal kilolu periodontitisli bireylerin DOS ve 

serum düzeylerini tespit etmektir. Aynı zamanda araştırmamız TNF-α, IL-6 ve asprosinin lokal ve 

sistemik değerleri ile klinik periodontal ölçümlerin birlikte ele alınması sonucunda periodontitis ile 

obezite arasındaki patofizyolojik mekanizmaya ışık tutmayı da hedeflemektedir. Çalışmamıza Gazi 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı Kliniği’ne başvuran yaşları 18-65 

arasında değişen erişkin bireylerden cinsiyet dağılımı gözetmeksizin; normal kiloya sahip 15 

periodontitisli birey (NP), normal kiloya sahip periodontal olarak da sağlıklı 15 birey (NS), periodontitisli 

15 obez birey (OP) ve periodontal olarak sağlıklı 15 obez birey (OS) olmak üzere, toplam 60 birey dahil 

edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen her bireyin klinik ve radyografik muayeneleri yapıldıktan sonra klinik 

periodontal parametreleri; plak indeks (Pİ), gingival indeks (Gİ), sondlamada kanama indeksi (SKİ), 

sondlamada cep derinliği (SCD) ve klinik ataşman seviyesi (KAS) değerleri kaydedilmiştir. Bireylerin 

DOS ve serum örneklerindeki asprosin, TNF-α ve IL-6 seviyeleri ELİSA yöntemi ile belirlenmiştir. 

Gruplar arası verilerin analizinde tek yönlü varyans analizi, Kruskal-Wallis H Testi, Dunn-Bonferroni 

testi ve bağımsız t-testi kullanılmıştır. Sayısal değişkenler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde 

Spearman's Rho korelasyon katsayısı uygulanmıştır. DOS ve serum asprosin seviyeleri ile VKİ arasındaki 

ilişki lineer regresyon analizi ile değerlendirilmiştir. Çalışmamızda DOS total asprosin miktarı (ng), NS 

grubunda; OS (p<0.001), OP (p<0.001) ve NP (p=0.017) gruplarına kıyasla daha düşük değerde 

bulunmuştur. Serum asprosin seviyelerinin de NS grubunda; OS (p<0.001), OP (p<0.001) ve NP (p=0.02) 

gruplarına göre daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca, NP grubunun serum asprosin seviyesinin OS 

(p=0.012) ve OP (p=0.033) gruplarına göre daha düşük olduğu izlenmiştir. DOS total IL-6 miktarının NS 

ve OP (p=0.028) grupları arasında anlamlı olarak farklı olduğu tespit edilmiştir. Grupların DOS hacimleri 

karşılaştırıldığında, NS grubunun NP (p<0.001) ve OP (p<0.001) gruplarına göre, OS grubunun ise NP 

(p<0.001) ve OP (p<0.001) gruplarına göre anlamlı fark gösterdiği izlenmiştir. Serum asprosin seviyesi, 

DOS total asprosin miktarı ve VKİ ile pozitif yönlü anlamlı bir ilişki göstermiştir. Serum IL-6 seviyesi 

de DOS total asprosin miktarı ile pozitif yönlü anlamlı bir ilişki göstermiştir. DOS total asprosin miktarı, 

çeşitli klinik parametreler ile pozitif yönlü anlamlı ilişkiler göstermiştir. Cinsiyet açısından DOS ve serum 

asprosin seviyeleri bakımından bir fark bulunmamıştır. Regresyon analizi sonuçlarına göre, DOS asprosin 

miktarı ile VKİ arasında anlamlı bir ilişki olduğu tespit edilmiştir. Bulgularımız periodontal hastalıkların 

patofizyolojisinde asprosinin bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca çalışmamız 

periodontitisin, bilinen sistemik etkileri nedeniyle, dolaşımdaki asprosin seviyeleri üzerine, bir etkisi 

olabileceği varsayımını da ortaya koymaktadır. 
 

 

 

 

Bilim Kodu   : 10101.06 

Anahtar Kelimeler    : Obezite; Periodontitis, Asprosin 

Sayfa Adedi  : 84 

Danışman : Prof. Dr. Ayşen BODUR 



v 

 

INVESTIGATION OF GINGIVAL CREVICULAR FLUID AND SERUM ASPORIN 

LEVELS IN OBESE AND NORMAL WEIGHT INDIVIDUALS WITH 

PERIODONTITIS 

(Speciality Thesis) 

Buse Naz BÜYÜKAKÇALI ALTAY 

GAZİ UNIVERSITY 

FACULTY OF DENTISTRY 

April 2025 

ABSTRACT 

Our study aimed to assess the levels of asprosine in both gingival crevicular fluid (GCF) and serum from 

obese and normal-weight individuals with periodontitis. Asprosine was discovered in recent years (2016), 

and there is only one existing study regarding its relationship with periodontal tissues. Additionally, our 

study aims to elucidate the pathophysiological mechanisms linking periodontitis and obesity by 

evaluating local and systemic data on TNF-α, IL-6, and asprosine levels, alongside clinical periodontal 

measurements. A total of 60 participants were enrolled in our study, categorized into four groups: 15 

individuals with normal weight and periodontitis (NP group), 15 individuals with normal weight who are 

periodontally healthy (NS group), 15 obese participants with periodontitis (OP group), and 15 obese 

participants who are periodontal health (OS group). Following comprehensive clinical and radiographic 

examinations for each participant, various clinical periodontal parameters, including plaque index (PI), 

gingival index (GI), bleeding on probing (BOP), probing pocket depth (PPD), and clinical attachment loss 

(CAL), were recorded. Asprosine, TNF-α, and IL-6 levels in both the subgingival crevicular fluid (GCF) 

and serum samples were assessed using the Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) method. 

Data analysis was conducted utilizing one-way analysis of variance (ANOVA), the Kruskal-Wallis H 

Test, the Dunn-Bonferroni test, and independent t-tests to compare the different groups. Spearman's Rho 

correlation coefficient was also employed to explore the relationships between numerical variables. 

Finally, the relationship between GCF and serum asprosine levels and Body Mass Index (BMI) was 

evaluated through linear regression analysis. In our study, GCF total asprosine (ng) was found to be 

statistically lower in the NS group compared to the OS (p<0.001), OP (p<0.001), and NP (p = 0.017) 

groups. Serum asprosine levels were also statistically lower in the NS group compared to the OS 

(p<0.001), OP (p<0.001), and NP (p = 0.02) groups. Serum asprosin levels were lower in the NP group 

compared to the OS (p=0.012) and OP (p=0.033) groups. GCF total IL-6 levels were significantly 

different between NS and OP (p=0.028) groups. GCF volumes of the groups were compared, it was 

observed that NS group showed a statistically significant difference compared to NP (p<0.001) and OP 

(p<0.001) groups and OS group showed a statistically significant difference compared to NP (p<0.001) 

and OP (p<0.001) groups. Serum asprosine level significantly correlated with GCF total asprosine amount 

and BMI. Serum IL-6 level also significantly correlated with GCF total asprosin amount. GCF total 

asprosine levels showed significant positive correlations with various parameters (total PI, GI, SCD, BMI, 

SCI, GCF volume, total TNF-α, regional PI, GI, SCD, SCI, and BMI). According to the results of 

regression analysis, there was a significant relationship between GCF asprosine levels and BMI. Our 

findings suggest that asprosin may play a role in the development of periodontal diseases. Additionally,. 

our study also suggests that periodontitis, due to its known systemic effects, may have an impact on 

circulating asprosine levels. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

Bu çalışmada kullanılmış simgeler ve kısaltmalar, açıklamaları ile birlikte aşağıda 
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1. GİRİŞ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) obeziteyi, adipoz dokunun vücutta genel sağlığı bozacak ölçüde 

anormal veya aşırı şekilde birikmesi şeklinde tanımlamıştır [1]. Obezite; genetik, metabolik, 

endokrin, nörolojik, sosyo-ekonomik ve psikolojik faktörlere, fiziksel aktivite azlığına, 

yanlış beslenme alışkanlıklarına ve cinsiyete bağlı olarak gelişebilen multifaktöriyel bir 

hastalıktır [2].  

Periodontal hastalıklar, diş yüzeyine tutunmuş mikrobiyal dental biyofilm içindeki spesifik 

mikroorganizmaların patojenitesine karşı konağın vermiş olduğu yanıt sonucunda meydana 

gelir. Periodontitis konakla ilgili genetik, sosyo-ekonomik durum, yaş, cinsiyet ve sistemik 

hastalık gibi faktörlerden de etkilenen multifaktöriyel kronik enflamatuvar bir hastalıktır [3].  

Periodontal hastalıklar ve obezite ortak patogenez mekanizmalarına sahip, birbirleri ile 

ilişkili enflamatuvar hastalıklardır. 2017 yılında yapılan periodontal hastalıklar ve 

durumların sınıflandırılmasında obezite periodontal sağlığı etkileyen bir sistemik faktör 

olarak tanınmıştır. Özellikle obezitenin periodontal inflamasyonu arttırdığı ve periodontitis 

gelişme riskini etkilediği kabul edilmektedir [4]. Periodontal hastalık ve obezite arasındaki 

ilişkinin tam olarak anlaşılabilmesi için araştırmalar devam etmektedir. Adipoz dokudan 

salgılanan hormon ve sitokinlerin periodontal hastalık gelişimine etki ettiği, 

adipositokinlerin hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastalıkların 

patofizyolojisinde anahtar rol oynayabileceği düşünülmektedir [5]. Bunun yanında, 

periodontitise neden olabilecek risk faktörlerinden bağımsız olarak obezitenin periodontal 

hastalıklar için bir etken olabileceği de belirtilmektedir [5]. Adipoz doku hem lokal 

(otokrin/parakrin) hem de sistemik (endokrin) düzeyde etki gösteren adipositokinler olarak 

bilinen çeşitli biyoaktif molekülleri salgılar [6]. Leptin, rezistin, adiponektin, speksin ve 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) gibi adipositokinler inflamasyonda rol 

oynamaktadır. Tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α), interlökinler (IL) (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-

10), monosit kemotaktik protein I (MCP-1) adipositler tarafından salgılanan inflamasyonla 

ilişkili sitokinlerdir. Makrofajlar ve adipositler tarafından üretilen çoğu proenflamatuvar 

sitokin konsantrasyonu vücut yağ kütlesinin büyümesiyle birlikte artış gösterir ve bu artış 

obez bireylerde enflamasyon durumunun devamlılığını sağlar [7].  
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Asprosin, 2016 yılında Romere ve ark. tarafından keşfedilen, memeliler tarafından beyaz 

adipoz dokularda üretilen ve karaciğeri kan dolaşımına glikoz salması için uyaran bir protein 

hormonudur. Asprosin, profibrilini kodlayan FBN1 geninin C-terminal bölgesinden köken 

alır. Karaciğerde asprosin, siklik adenozin monofosfat (cAMP) bağımlı bir yol aracılığıyla 

hızlı glikoz salınımını aktive eder [8]. Yapılan çalışmalarda tip 2 diabetes mellitus (T2DM), 

polikistikover ve obezite gibi kronik inflamaur hastalıklarda serum ve tükürük asprosin 

düzeylerinin arttığı saptanmıştır [9-12].  

Ortak patogenez mekanizmalarına sahip olan obezite ve periodontitis birlikteliğinde 

asprosinin rolü hakkında sınırlı literatür bilgisi mevcuttur. Araştırmamızın amacı, obez ve 

normal kilolu periodontitisli bireylerin DOS ve serum asprosin düzeylerini tespit etmektir.  

Aynı zamanda araştırmamız lokal ve sistemik TNF-α, IL-6 ve asprosin düzeyleri ile klinik 

periodontal ölçümlerin birlikte değerlendirilmesi sonucunda periodontitis ile obezite 

arasındaki patofizyolojik mekanizmaya da ışık tutmayı hedeflemektedir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalıklar, diş yüzeyine tutunmuş mikrobiyal dental biyofilm içindeki spesifik 

mikroorganizma ve/veya spesifik mikroorganizma gruplarının patojenitesine karşı konağın 

vermiş olduğu yanıt olup; konakla ilgili yaş, genetik, sosyoekonomik durum, cinsiyet ve 

sistemik hastalık gibi faktörlerden de etkilenen multifaktöriyel kronik enflamatuvar 

hastalıklardır [13]. Periodontal hastalıkların oldukça yüksek bir prevalansa sahip oldukları 

ve dünya nüfusunun %90’ının bu hastalıklardan etkilendiği bildirilmiştir [5]. Periodontal 

hastalık tanımlaması gingivitis ve periodontitis formlarını içermektedir [14]. 

Gingivitis çoğu zaman dişler üzerine dental plak akümülasyonuyla başlayan dişetinde 

eritem, ödem, yüzey pürüzlülüğünün kaybolması ve kanama ile karakterize iltihabi bir dişeti 

hastalığıdır. Diş yüzeylerindeki dental plak ve biyofilm tabakası uzaklaştırıldığında, 

dişetinde gözlenen doku değişimleri kaybolur, bu nedenle gingivitis geri dönüşümlü bir 

hastalıktır. Mikrobiyal dental biyofilme bağlı gingivitis prevelansı en sık olan periodontal 

hastalık olup her yaş grubunda görülebilmektedir [13]. Gingivitis tedavi edilmediğinde dişin 

destek dokularında yıkıma neden olarak periodontitise ilerleyebilmektedir. 

Periodontitis, klinik ataşman kaybına, alveolar kemik kaybına ve periodontal cep oluşumuna 

yol açan dişlerin destek dokularının ilerleyici ve kalıcı enflamatuvar hastalığıdır [15]. 

Aggregatibacter actinomycetecomitans (A.actinomycetemcomitans), Porphyromonas 

gingivalis (P.gingivalis), Bacteroides forsythus (B.forsythus), Prevotella intermedia 

(P.intermedia), Campylobacter rectus (C.rectus), Treponema denticola (T.denticola) ve 

Fusobacterium nucleatum (F.nucleatum) gibi bakteriler periodontitisli hastalarda en yaygın 

bulunan baskın mikroorganizmalardır. Yetersiz ağız hijyenine bağlı olarak periodontitisin 

ilerlemesinde rol oynayan bu anaerobik mikroorganizmalar periodonsiyumun derin 

bölgelerine kolonize olarak periodontal dokularda yıkıma sebep olmaktadır. Genellikle 

periodontitis ağrısız ve asemptomatik olarak seyreder; kemik rezorbsiyonunu takiben 

sıklıkla dişeti çekilmesi, mobilite ve diş migrasyonu gözlenmektedir. Periodontitisin 

ilerleme hızı kişiler arasında farklılık göstermekle birlikte ağızda farklı bölgelerde farklı 

hızla da gelişebilmektedir. Periodontitis aynı zamanda episodik bir hastalık olup; aktif ve 
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pasif dönemlere sahiptir. Hastalığın aktif döneminde doku yıkımı gerçekleşirken pasif 

döneminde doku yıkımı durmakta, hatta bir miktar doku tamiri gerçekleşebilmektedir [16]. 

2.1.1. Periodontal hastalıkların sınıflandırılması  

Amerikan Periodontoloji Akademisinin (AAP) düzenlemiş olduğu 1999 çalıştayından bu 

yana, nüfus çalışmalarından, temel bilim araştırmalarından, çevresel ve sistemik risk 

faktörlerini değerlendiren ileriye dönük çalışmalardan elde edilen veriler sonucunda yeni bir 

sınıflandırma sistemine ihtiyaç duyulduğu anlaşılmıştır. Bu veriler doğrultusunda AAP  ve 

Avrupa Periodontoloji Federasyonunun (EFP) ortak çalışmasıyla 2017 yılında yeni bir 

sınıflandırma sistemi geliştirilmiştir [17]. 

2017 Periodontal ve peri-implant hastalıklar ve durumların sınıflandırılması AAP ve EFP 

Dünya Çalıştayının 2017 Sınıflamasına göre periodontal ve peri-implant hastalık ve 

durumlar şu şekilde sınıflandırılmıştır [17]: 

1. Periodontal sağlık, gingival hastalıklar ve durumlar 

A. Periodontal sağlık ve gingival sağlık  

B. Dental plağa bağlı gingivitis 

C. Dental plağa bağlı olmayan gingival hastalıklar 

2. Periodontitis  

A. Nekrotizan periodontal hastalıklar 

B. Periodontitis  

C. Sistemik hastalıkların belirtisi olarak periodontitis  

3. Periodonsiyumu etkileyen diğer durumlar  

A. Periodontal destek dokuları etkileyen sistemik hastalıklar ve durumlar 

B. Periodontal apseler ve endodontik-periodontal lezyonlar 

C. Mukogingival deformiteler ve durumlar  

D. Travmatik oklüzal kuvvetler 

E. Diş ve protezle ilişkili faktörler  

4. Peri-implant hastalıklar ve durumlar  

A. Peri-implant sağlık  



5 

 

B. Peri-implant mukozitis  

C. Peri-implantitis  

D. Peri-implant yumuşak ve sert doku eksiklikleri 

Periodontitis  

Periodontitis, disbiyotik plak biyofilmi ile ilişkili ve dişi destekleyen dokuların yıkımı ile 

karakterize çok etkenli kronik inflamatuar bir hastalıktır [18]. Birincil özellikleri arasında 

periodontal klinik ataşman kaybı, cep oluşumu, gingival kanama ve alveolar kemik kaybı 

yer almaktadır. Tedavi edilmediği durumlarda artmış mobilite ve diş kaybı ile 

sonuçlanmaktadır [19]. Güncel sınıflamaya göre periodontitis teşhisi konulabilmesi için 

birbirine komşu olmayan en az 2 dişte ≥ 2mm interdental klinik ataşman kaybı veya en az 

iki dişin bukkal ve lingual yüzeylerinde ≥3 mm klinik ataşman kaybı ile birlikte >3 mm 

sondlanabilen cep derinliğinin tespit edilebilir olması gerekmektedir [18, 19]. Ancak; 

• Travmaya bağlı dişeti çekilmesi,  

• Dişin servikal bölgesine kadar uzamış diş çürükleri,  

• Üçüncü büyük azı dişinin yanlış pozisyonu 

• Üçüncü büyük azı dişinin çekimi sonucu ikinci büyük azı dişinin distal yüzünde 

meydana gelen klinik ataşman kayıpları,  

• Marjinal periodonsiyumdan drene olan endodontik lezyonlar  

• Vertikal kök kırığına bağlı meydana gelen klinik ataşman kayıpları  

periodontitisin teşhisinde değerlendirme dışı bırakılması gereken durumlardır [18, 19]. 

2017 dünya çalıştayında belirlenen güncel sınıflamaya göre periodontitis; 

1. Nekrotizan periodontitis  

2. Sistemik hastalıkların belirtisi olan periodontitis 

3. Periodontitis  

olmak üzere üç ana kategoriye ayrılmaktadır [18]. 
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Bu sınıflamaya göre periodontitis formları, evrelendirme ve derecelendirme sistemi 

kullanılarak yapılmaktadır [18, 19]. Evre; hastalığın şiddeti ve tedavinin kompleksliği ile 

ilişkili olarak 4 alt gruba ayrılmaktadır [18]. 

• Evre 1 (Başlangıç periodontitis): Gingivitis ile periodontitis arasındaki geçiş safhasıdır 

ve ataşman kaybının erken aşamalarını temsil etmektedir [19]. Evre 1 periodontitis 

gingivitis ve biyofilm disbiyozunun sürekliliğine yanıt olarak periodontitis gelişmesidir 

[19]. Evre 1’de etkilenen bölgede 1-2 mm ataşman kaybı veya radyografik olarak kökün 

koronal 1/3’ünde %15’ten daha az kemik kaybı mevcuttur [18]. Bu evrede periodontal 

hastalığa bağlı diş kaybı yoktur ve mevcut kemik kaybı çoğunlukla horizontal 

seyretmektedir. Maksimum sondlama derinliği 4 mm veya daha azdır [18]. 

• Evre 2 (Orta derecede periodontitis): Yerleşmiş periodontitisi temsil etmektedir [19]. 

Evre 2’de etkilenen bölgede 3-4 mm ataşman kaybı veya radyografik olarak kökün 

koronal 1/3’ünde %15 ve %33 arasında değişen kemik kaybı mevcuttur [18]. Evre 1 de 

olduğu gibi periodontal hastalığa bağlı diş kaybı yoktur ve mevcut kemik kaybı 

çoğunlukla horizontal seyretmektedir [20]. Maksimum sondlama derinliği 5 mm veya 

daha azdır [18]. Bu evrede hastanın standart tedavi ilkelerine yanıtının dikkatli bir 

şekilde değerlendirilmesi önemlidir. Çünkü vakanın derecesi ve tedaviye vermiş olduğu 

yanıt, daha yoğun tedavi yönetimini gerektirebilmektedir [19]. 

• Evre 3 (İlave diş kaybı potansiyeline sahip şiddetli periodontitis): Bu evre periodontal 

ataşmanda şiddetli kayıplar, kökün orta kısmına kadar uzanan kemik içi defektler, 

furkasyon tutulumu, periodontal hastalığa bağlı diş kayıpları, lokalize alveolar kemik 

defektlerinin varlığı ile karakterizedir [19]. Evre 3’te etkilenen bölgede ≥5mm ataşman 

kaybı veya radyografik olarak kökün orta üçlüsüne ve daha ötesine uzanan kemik kaybı 

vardır. Periodontal hastalığa bağlı diş kaybı mevcuttur ancak kayıp sayısı maksimum 

4’tür [18]. Evre 2’ye ek olarak; 6 mm veya daha fazla sondlama derinliği, 3 mm veya 

daha fazla vertikal kemik kayıpları, Sınıf II veya III furkasyon defektleri ve orta şiddette 

alveolar kret kayıpları mevcuttur [20]. Evre 3 yönetimi komplike olan derin periodontal 

lezyonlar tedavi edilmediği takdirde diş kayıpları ile sonuçlanabilmektedir [19]. 

• Evre 4 (Yaygın diş kaybının olduğu ve dentisyon kaybı potansiyeli olan ileri 

periodontitis): Evre 4 periodontitis uygun şekilde tedavi edilmediği ve kontrol altına 

alınmadığı takdirde, periodontal desteğe büyük ölçüde zarar vererek önemli diş 

kayıplarına ve çiğneme fonksiyonunun kaybına neden olabilmektedir [19]. Evre 4’te 

etkilenen bölgede ≥5mm ataşman kaybı veya radyografik olarak kökün orta üçlüsüne ve 
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daha ötesine uzanan kemik kaybı vardır [20]. Periodontal hastalığa bağlı diş kayıpları 5 

veya daha fazlasıdır [18]. Evre 3’e ek olarak; çiğneme disfonksiyonu, şiddetli alveolar 

kret kayıpları, sekonder oklüzal travma ve diş kaybının sekellerine bağlı dişlerin 

hipermobilitesi, posterior bölgede oklüzyon kaybı ve oklüzyon problemleri vardır [18, 

19]. Kökün apikal kısmına kadar uzanabilen derin periodontal lezyonlar ve çoklu diş 

kayıpları öyküsü ile karakterize bu evrede vaka yönetimi sıklıkla çiğneme 

fonksiyonunun stabilizasyonu/restorasyonunu gerektirir [19]. 

Derece; hastalığın ilerleme hızının geçmişe yönelik analizine dayanmaktadır [18]. İlerleme 

riskinin değerlendirilmesi, tedaviye verilen cevabın analizi ve hastalığın veya tedavisinin 

hastanın genel sağlığını etkileme durumu hakkında ek bilgi sağlamaktadır [18]. Sigara 

kullanımı veya diyabet gibi bilinen risk faktörleri periodontitisin ilerleme hızını etkilemekte 

ve bir aşamadan diğerine geçişi artırabilmektedir [19]. Hastalığın biyolojik özelliklerini 

yansıtan dereceler 3 alt gruba ayrılmaktadır [19]. 

• Derece A (Yavaş ilerleyen periodontitis): 5 yılı aşkın bir sürede klinik ataşman kaybı 

veya radyografik kemik kaybı olmaması ya da kemik kaybı/yaş oranının %0,25’in 

altında olması ve yoğun biyofilm varlığına rağmen düşük yıkım seviyesi ile karakterize 

olmasıdır. Risk faktörleri ele alındığında hastalar sigara kullanmayan, normoglisemik 

bireylerdir [18]. 

• Derece B (Orta hızla ilerleyen periodontitis): 5 yılı aşkın bir sürede klinik ataşman kaybı 

veya radyografik kemik kaybının 2 mm’den az ya da kemik kaybı/yaş oranının %0,25 

ile %1,0 arasında olması ve biyofilm varlığı ile orantılı yıkım seviyesi ile karakterizedir. 

Risk faktörleri ele alındığında günde 10 adetten az sigara kullanan ve HbA1c seviyeleri 

< %7.0 olan diyabetik bireylerdir [18]. 

• Derece C (Hızlı ilerleyen periodontitis): 5 yılı aşkın bir sürede klinik ataşman kaybı veya 

radyografik kemik kaybının 2 mm veya daha fazla ya da kemik kaybı/yaş oranının 

%1,0’in üzerinde olması ve biyofilm birikimi ile orantısız yıkım seviyesi ile karakterize 

olmasıdır. Hastalığın hızlı ilerlediğini ya da erken ortaya çıktığını gösteren keser/molar 

paterni, standart tedavide beklenen yanıtın alınamaması gibi klinik belirtiler mevcuttur. 

Risk faktörleri ele alındığında günde 10 adet veya daha fazla sigara kullanan ve HbA1c 

seviyesi ≥%7.0 olan diyabetik bireylerdir [18]. 
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2.1.2. Periodontitisin patogenezi  

Periodontal hastalıklar, diş yüzeyine tutunmuş mikrobiyal dental biyofilm içindeki spesifik 

mikroorganizmaların patojenitesine karşı konağın vermiş olduğu yanıt sonucunda meydana 

gelir. Periodontitis konakla ilgili genetik, sosyo-ekonomik durum, yaş, cinsiyet ve sistemik 

hastalık gibi faktörlerden de etkilenen multifaktöriyel kronik enflamatuvar bir hastalıktır [3]. 

Oral plağın gingival inflamatuar hastalıklarda primer etiyolojik faktör olduğu ve kontrol 

altına alındığında hastalığın da kontrol edilebileceği ilk olarak 1960 yılında anlaşılmıştır 

[21]. Mikrobiyal dental plağı oluşturan periodontopatojen bakteriler ve ürünlerine karşı 

konak tarafından başlatılan immün-inflamatuar yanıtın genetik, çevresel ve birçok faktörün 

inflamasyon sürecinde olduğu düşünülmektedir [22]. Mikrobiyal dental plak diş yüzeyi, 

restorasyonlar ve protetik apareyler gibi sert yüzeylere sıkıca yapışan, tükürük 

glikoproteinlerinden ve hücre dışı mikrobiyal ürünlerden kaynaklanmaktadır. Organik 

matriksten oluşur ve mineralize bir yapı göstermez. Durulama veya hava- su spreyi ile 

uzaklaştırılamayan dirençli bir biyofilm tabakasıdır ve periodontal hastalıkların 

patogenezinde önemli bir etiyolojik faktör olarak kabul edilmektedir [23-27]. Mikrobiyal 

dental plakta başlangıçta gram-pozitif aerob bakteriler baskın olarak bulunurken periodontal 

hastalıkla ilişkisi kanıtlanmış patojen bakterilerin sekonder kolonizasyonu ile gram-negatif 

anaerob bakteriler baskın hale gelmektedir [28-30]. A. actinomycetemcomitans, P.gingivalis, 

T. forsythia, ve T.denticola periodontal hastalığın patogenezinde rol oynayan temel patojen 

mikroorganizmalardır [28, 31]. Periodontal hastalıklarda doku yıkımı direkt ve indirekt etki 

mekanizmalarıyla gerçekleşebilmektedir [21, 32]. Bakteriler tarafından üretilen enzim ve 

toksinler direkt doku yıkımına neden olurken; bu oluşan ürünlerin konağın savunma 

sistemini harekete geçirmesiyle birlikte indirekt doku yıkımı meydana gelmektedir [33-35]. 

Periodontal hastalığın patogenezinde rol oynayan temel patojen mikroorganizmaların baskın 

hale gelmesi nedeniyle biyofilm ve konak immün-inflamatuar yanıt arasındaki dengenin 

bozulması ile gelişen disbiyoza bağlı olarak periodontal hastalıklar meydana gelir [35-37]. 

Yaşamımızı sürdürebilmemiz için inflamatuar yanıt hayati öneme sahiptir [38]. İnflamasyon 

patojenlere karşı oluşan savunma mekanizmasını, çevresel yanıtın düzenlenmesini ve yara 

iyileşmesini kontrol eder. Bir enfeksiyon ya da yaralanmaya karşı akut inflamatuar yanıt 

anında oluşur [39]. Bu faz kısa sürelidir ve tamamen bir iyileşmeyle beraber homeostasinin 

tekrar sağlanmasıyla sonuçlanmaktadır. Akut inflamatuar yanıt vasküler dokularda 

gerçekleşen konağı korumak ve hemostazının sağlanması için gerçekleşen fizyolojik bir 

yanıttır. Temelde inflamasyon, patojenlere veya yabancı cisimlere karşı veya konak 
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dokulardaki yaralanmalara karşı koruyucu bir yanıt olarak başlatılır. Bu süreç, vasküler 

yatakta genişleme, kılcal damarların artan geçirgenliği, artan kan akışı ve bölgeye lökosit 

toplanması ile karakterizedir [40]. Polimorfonükleer nötrofiller ilk yanıt oluşturan ve 

bölgeye ilk gelen lökositlerdir. Bu hücreler doğal bağışıklık sisteminin ilk savunma hattını 

oluşturur ve fagositik ve mikrobiyal fonksyonları bulunmaktadır [40, 41]. Monositler 

inflamasyon bölgesine göç eder ve makrofajlara farklılaşırlar. Makrofajların birden fazla 

rolü vardır:  

(i) Bakteri ve virüslerin fagositozuna ve öldürülmesine katkı sağlarlar, 

(ii) Hücresel kalıntıları ve fagositozdan kaynaklanan apoptotik nötrofilleri temizlerler,  

(iii)  Bölgeye lenfositlerin toplanmasını sağlayarak doğal ve edinsel bağışıklık arasında bir 

köprü görevi görürler, 

(iv)  Sitokin salımı yaparlar ve antijen sunarlar [42].  

Birçok görevi bulanan makrofajlar öncelikle uzun süreli inflamasyonun önlenmesinden 

sorumludur. Son zamanlarda M1 ve M2 olarak makrofaj fenotipleri tanımlanmıştır [43-45]. 

Periodontal hastalıklarda akut inflamatuar aşama genellikle fark edilmeden kronik aşamaya 

geçmektedir. Bu durumun istisnası periodontal apseler, nekrotizan ülseratif gingivitis veya 

sistemik hastalıklarla ilişkili periodontal patolojilerdir.  Bu akut periodontal hastalıklarla 

ilişkili klinik belirti ve semptomlar kanama, ağrı, renk değişikliği, koku ve şişlik olup, temel 

inflamatuar bulguları göstermektedir. Ancak periodontal hastalıkların bu formları nadirdir. 

Akut inflamasyon çözülemediğinde kronik inflamasyona dönüşür. Kroniklik, inflamatuar 

sürecin doğal bir tepkisidir ve konağın bağışıklık ve inflamatuar yanıtlarının enflamasyonu 

ortadan kaldırma ve temizleme mekanizmasının yetersiz kalması sonucu olarak ortaya çıkar 

[46]. Enflamasyonun mikrobiyal indükleyicileri, patojen bakteriler ve bunların spesifik 

virülans faktörleri, vücudun savunma sistemini kullanarak hastalığın devam etmesine neden 

olur. Vücut, uzun süreli ve kronik bir savaş başlatarak bakteri ve bakterilerin virülans 

faktörlerinden kaynaklanan patojenik uyaranlara karşı kendini korumaya çalışır fakat bu 

kronik inflamatuar yanıt doku tahribatıyla sonuçlanır [47, 48]. İyileşme ve yıkım süreci 

arasındaki denge hassastır. Hayvan modellerinde ve insan epidemiyolojik verilerinde 

gingivitis ve periodontitis arasındaki ilişkiye dair birçok çalışma bulunmaktadır. 1976'da 

Page ve Schroeder diş eti ve periodontal hastalığın gelişimini klinik ve histolojik bulgulara 

dayanarak başlangıç, erken, yerleşik ve ileri olmak üzere dört aşamada sınıflandırmıştır [49]. 
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Bu gözlemler hala periodontal hastalığın ilerleme sırasındaki farklı aşamalarını anlamak için 

temel oluşturmaktadır [50].  

2.1.3. Periodontal hastalıkların ı̇mmünolojisi 

Mikroorganizmaların kendi aralarında ve konak ile yapmış olduğu etkileşimler periodontal 

hastalıkların ortaya çıkmasında ve ilerlemesinde önemli rol oynamaktadırlar. Bu 

mikroorganizmalar arasında dominant olanı bakterilerdir. Diş eti plağında 500 civarında tür 

bulunabilmektedir. 16s rRNA gen çalışmaları sağlıklı durumda farklı bakteri türlerinin eş 

zamanlı görülebileceğini göstermiştir. Sağlıklı bireylerde yeşil kompleks bakterileri 

hakimken aynı zamanda turuncu ve kırmızı kompleks bakterileri de bulunabilmektedir. 

Kırmızı kompleks bakterilerinin artıp disbiyotik mikrobiyatada baskın hale geldiğinde 

periodontitis gelişme riski de artmaktadır. Bu nedenle periodontitis multimikrobiyal bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir. İnflamatuar hastalığın başlangıcı ve ilerlemesi konağın 

duyarlılığına ve biyofilm ile etkileşime göre değişmektedir [51, 52]. 

Diş yüzeyinde biyofilm oluşumunun ilk aşamasını ekstrasellüler matriks formasyonu 

oluşturmaktadır. Bu matriks yüzey ile bakteri arasındaki mikrobiyal etkileşimlerin 

gelişmesini kolaylaştıran adesiv ve bağlayıcı faktörler gibi farklı bileşenlerden oluşmaktadır 

[53]. Diş biyofilmi mineralize olana kadar oral kavitedeki bazı partiküller bu tabakaya 

tutunmaya devam etmektedir [54]. Biyofilm büyüyüp olgunlaştıkça, oksijen kademeli olarak 

azalmaktadır ve anaerobik mikroorganizmaların sayısında artış meydana gelmektedir. 

Periodontal sağlıktan hastalığa geçiş süreci fakültatif bakterilerden oluşan simbiyotik 

mikrobiyal ortamın disbiyotik ortama doğru değişimidir. Bu disbiyotik ortam inflamatuar 

bir ortam oluşturmak için gerekli olan virülans faktörlerce son derece zengindir [55]. 

Normal şartlarda subgingival alanın inflamatuar mediatörler bakımından zengin olması 

patojen bakterilerin hayatta kalmasını zorlaştırmaktadır. Fakat konak immün yanıttaki 

defektler ya da mikrobiyal ortamdaki değişiklikler bakterilerin büyümesi ve çoğalmasını 

kısıtlamada yetersiz kalabilmektedir [56]. 

İmmün sistem doğal bağışıklık sistemi ve kazanılmış bağışıklık sistemi olmak üzere iki 

şekilde sınıflandırılmaktadır.  
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2.2. Dişeti Oluğu Sıvısı (DOS) 

DOS’un varlığı ilk olarak Waerhaug (1952) [57] ve Brill ve Krasse,’nin  (1958) [58] 

yaptıkları hayvan çalışmalarında keşfedilmiştir. İnsanlarda DOS’un keşfi ise Brill ve Björn 

tarafından(1959) kağıt şeritler kullanarak yapılmıştır [59]. DOS’un total protein içeriği 

incelenerek DOS’un inflamatuar bir eksuda olduğu tespit edilmiştir [60]. DOS, subgingival 

plak bakterileri tarafından doku invazyonunu önlemek için gerekli olan immün cevabın 

moleküllerini ve hücresel (nötrofiller ve plazma hücreleri) bileşenleri içermektedir [60, 61]. 

Periodontal sağlık durumunda, periodonsiyumdan gelen patojenler ve toksik metabolitlere 

karşı dişeti oluğu DOS ile yıkanır ve mikrobiyal atağa karşı tampon görevi görür [62]. 

Normal koşullarda dişeti oluğunda az miktarda DOS bulunur [140]. DOS’un akışı sirkadiyen 

periyodikliğine bağlı olarak sabah 06.00 ve gece 22.00’de yükselmektedir ve dinleme 

saatlerinde miktarı azalmaktadır [63]. Bununla birlikte marjinal dişetine uygulanan, kısa 

süreli mekanik stimülasyonun dişeti cebindeki sıvı akışını arttırdığı gösterilmiştir [64].  

DOS, kan damarlarının gingival pleksusundan kaynaklanır ve gingival oluğa ulaşmak için 

eksternal bazal membrandan birleşim epiteline doğru akarak dişeti oluğuna ulaşmaktadır 

[65]. Periodontal hastalıkta DOS, periodontal hastalıklı dokulardan geçerken, mikro 

sirkülasyon kanallarından geçer ve inflamatuar süreçle ilişkili biyolojik moleküller taşır [66]. 

Periodontal hastalıkta DOS içeriği, konak savunma moleküllerinin, antiinflamatuar 

mediatörleri içeren inflamatuar eksuda ile yer değiştirmesiyle karakterizedir [62]. DOS 

hacmindeki artış, inflamasyonun ilk belirtisidir [67]. Ayrıca inflamasyon ile DOS ph’sında 

da değişiklikler gözlenmektedir. İnflamasyonun şiddetindeki artış ile DOS pH’sının 

6.90’dan 8.66’ya çıktığı gözlenmiştir [68]. 

2.2.1. Dişeti oluğu sıvısının içeriği  

Dişeti oluğu sıvısı (Serum ve doku yıkım ürünleri, inflamatuar mediatörler ve dental plak 

bakterilerine karşı yönlendirilmiş antikorlar gibi lokal olarak üretilen maddelerden oluşur. 
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Şekil 2.1. Diş eti oluğu sıvısı içeriği 

2.2.2. DOS’un periodontal hastalık teşhisinde kullanımı 

DOS’ta bulunan ve periodontitis ile ilişkili olan biyobelirteçler uzun zamandır 

araştırılmaktadır [63, 65]. DOS’ta yer alan biyobelirteçler; konak kaynaklı enzimler, 

inflamatuar mediyatörler ve ürünler, doku yıkım ürünleri olarak sınıflandırılmaktadır [65]. 

DOS’taki belirteçlerin değerlendirilmesinde sonuçlar total miktar ve konsantrasyon olarak 

ele alınmaktadır. DOS örnekleri; dinlenme durumundaki hacim olan DOS dinlenme hacmi 

ve DOS toplanma zamanı ve DOS akış hızına bağlı olan DOS akış hacmi olarak ikiye 

ayrılmaktadır. DOS dinlenme hacmi cep derinliği artıkça artmakta ve tekrarlayan 

örneklemelerde hacmi azalmaktadır. Bu nedenle aynı bölgeden örnekleme zamanı arttıkça 

DOS dinlenme hacmi azaldığından belirteçlerin total miktarında da azalma olmaktadır. 

Konsantrasyon ise cep derinliğinden bağımsız olarak, çevre dokulardaki difüzyon ile sulkus 

içerisine geçen seviyeyi yansıtmaktadır [65].  Günümüze kadar yapılan çalışmalarda DOS’ta 

yer alan çeşitli potansiyel biyobelirteçler olarak; konak kaynaklı enzimler olan matriks 

metalloproteinazlar (MMP’s), aspartat aminotransferaz (AST), alkalin fosfataz (ALP), beta 

glikorinodaz (β-glukuronidaz), elastaz, katepsin B, G, D, leptin, hepatosit büyüme faktörü 

(HGF) ve matriks metalloproteinaz doku inhibitörlerini sayabiliriz. İnflamatuar mediatörler 

Diş Eti Oluğu 

Sıvısı İçeriği 

İnorganik İçerik 

 

Sodyum (Na), Fosfor (P), 

Kalsiyum (Ca), Magnezyum 

(Mg) ve Fosfataz 

Organik İçerik 

 

Protein, Albümin, Gamma 

Globulin, İmmünoglobinler 

Proteolitik ve Hidrolitik     

Enzimler 

 

Asit fosfataz, Alkalin, 

Fosfataz, Katepsin G, 

Kollejenaz, Elastaz, Beta-

glukorinidaz ve Jelatinaz 

Bio- Belirteçler 

 

IL-1α, IL-1β, TNF-α, 

Laktik asit, Hidroksiprolin, 

Sitotoksik Substrat ve 

Antibakteiyal Faktörler 

Bakteriyal Ürünler 

 

Endotoksinler, Tripsin 

Benzeri Enzimler, Asit 

Fosfatazlar, Alkalin 

Fosfatazlar, Protaglandinler 
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ve ürünleri arasında ise prostoglandin E2, substans P, paltelet aktive edici faktör, 

plazminojen aktivatör, plazminojen aktivatör inhibitör, kalgranulin A, neopterin, vazoaktif 

intestinal peptit, nörokinin A, CD14, TNF-α, interferon-α, monosit kemoatraktan protein 1, 

antibakteriyel antikorlar-immunoglobulinler (IgG1, G2, G3, G4, IgM, IgA), lökotrien B4, 

akut faz proteinleri, laktoferrin, transferin, α2 makroglobulin, α1 proteinaz inhibitörü, C 

reaktif proteini (CRP), IL-1α, IL-1β yer almaktadır [63]. Doku yıkım ürünleri olarak, 

laminin, kalprotektin, fibronektin, hemoglobulin β zincir peptitleri ve glikozaminoglikanı 

sayabiliriz [65]. Kemik ile ilişkili biyobelirteçler içinde hyaluronik asit, hidroksiprolin 

kondrotin 4-6 sülfat, osteonektin, [65] RANKL, osteoprotogerin (OPG), osteopontin, 

osteokalsin, [63] ve sklerostin (SOST) [69] yer almaktadır. 

2.3. Periodontal Hastalık ve Sistemik Hastalık İlişkisi 

Periodontal hastalıkların etiyoloji ve patogenezinin anlaşılmasında ve konak ile 

etkileşimlerinin incelenmesinde önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. Bu gelişmeler 3 aşamada 

meydana gelmiştir [70]. 

1. Etiyopatogenez 

2. Risk Faktörleri 

3. Sistemik hastalık ve periodontal hastalık ilişkisi 

1990'lı yıllardan bu yana yapılmış olan çok sayıda epidemiyolojik, deneysel ve girişimsel 

çalışmalara ait sonuçlar periodontitisin sistemik sağlığı etkileyebileceğini kanıtlamıştır [70]. 

Periodontitis yaşlanmaya bağlı kronik bulaşıcı olmayan hastalıklar ve erken ölüm ile 

ilişkilidir [71].  

Ulusal Sağlık Merkezi Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezlerinin istatistikleri’ne göre, 2010 

yılında ABD'de önde gelen yedi ölüm nedeni [72]: 

• Kalp hastalıkları 

• Kanser 

• Kronik alt solunum yolu hastalığı 

• Felç/serebrovasküler hastalıklar 

• Kasıtsız kazara yaralanmalar 
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• Alzheimer hastalığı  

• Diyabet’tir. 

Bu hastalıklardan kasıtsız kazara yaralanmalar dışındaki hastalıkların periodontitisle bir 

ilişkisi bulunmaktadır [72]. Periodontal hastalıklar ile sistemik hastalıklar arasındaki ilişkiyi 

destekleyen kanıtlar 2012 yılında ABD ve Avrupa'daki uzmanlardan oluşan bir panelde 

diyabet, hamilelik komplikasyonları ve kardiyovasküler hastalıklara (KVH) odaklanılarak 

incelenmiştir. Sonuç olarak periodontitis bakteriyal yükü arttırarak sistemik inflamatuar 

yanıta neden olmakta ve diyabet, gebelik komplikasyonları ve KVH’ların patofizyolojisinde 

rol oynamaktadır [73-75]. 

Diabet, bireyleri sadece periodontal hastalığın başlamasına ve ilerlemesine yatkın hale 

getirmekle kalmaz, aynı zamanda metabolik ve enflamatuar değişiklikler yoluyla hastalığın 

şiddetini de artırmaktadır [74, 76, 77]. Diyabetin hiperglisemik ortamı, ileri glikasyon son 

ürünlerinin (AGE'ler) oluşumuna, oksidatif stresin artmasına ve ardından periodontal 

dokuların bütünlüğünü bozan inflamatuar mediatör üretimine yol açmaktadır [78, 79].  

Konak immün yanıtlarında, kolajen metabolizmasında ve pro-inflamatuar sitokin 

ekspresyonunda hiperglisemi kaynaklı değişiklikler, diyabetik bireylerde periodontal doku 

yıkımına karşı artan duyarlılığın temelini oluşturmaktadır [76, 80]. Eş zamanlı olarak, 

periodontal enflamasyonun sistemik glisemik regülasyonu olumsuz etkilediği görülmektedir 

[70, 74, 77]. Sonuç olarak diabet ve periodontal hastalıklar, birçok biyolojik ve klinik 

mekanizma aracılığıyla birbirleriyle yakından ilişkilidir. 

Periodontal hastalık ve olumsuz gebelik sonuçları arasındaki ilişki son yıllarda önemli bir 

tartışma konusu olmuştur. Bazı çalışmalar maternal periodontitisin erken doğum, düşük 

doğum ağırlığı ve preeklampsi gibi komplikasyonlara katkıda bulunabileceğini öne 

sürerken, diğerleri çelişkili sonuçlar bildirerek ilişkinin açık olmayabileceğini 

göstermektedir [81, 82]. 

Periodontal hastalıklar ile KVH arasındaki ilişki, kronik periodontitisten kaynaklanan 

enflamatuar yükün KVH'nın gelişimine ve ilerlemesine önemli ölçüde katkıda 

bulunabileceğini gösteren çalışmalarla kanıtlanmıştır [83, 84]. Periodontal patojenler 

tarafından tetiklenen enflamatuar yanıt, bu iki hastalığın birbiri ile ilişkisinde önemli bir rol 

oynamaktadır. Periodontal enfeksiyon, ateroskleroz patogenezinde rol oynayan 
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proinflamatuar sitokinlerin ve akut faz reaktanlarının, özellikle de CRP ve IL-6 salınmasına 

neden olur [85, 86]. Çalışmalar, kronik periodontitisli hastaların periodontal durumu daha 

sağlıklı olan bireylere kıyasla daha yüksek düzeyde sistemik enflamatuar belirteçler ve 

aterom oluşumu sergilediğini göstermiştir [87, 88]. Her iki durum da sigara, diyabet ve ileri 

yaş gibi ortak risk faktörlerini paylaşmaktadır ve endotel disfonksiyonuna yol açabilen 

aterogenezi teşvik edebilen kronik inflamatuar durum mevcuttur [83, 89, 90]. Yapılan 

araştırmalar periodontal hastalıkların kardiyovasküler hastalıkların patogenezinde rol 

oynayan sistemik inflamatuar ortama katkıda bulunduğunu desteklemektedir. 

Diyabet, sistemik enflamasyon, gebelik komplikasyonları ve kardiyovasküler hastalıklar 

hala araştırmaların ana odağı olsa da son zamanlarda metabolik hastalık, obezite, romatoid 

artrit, bazı kanserler, solunum yolu hastalıkları ve Alzheimer gibi bilişsel bozukluklar da 

periodontitis ile ilişkilendirilmiştir. 

2.4. Obezite Tanımı ve Genel Bilgiler  

Obezite, vücuda alınan besinler ile vücutta harcanan enerji arasındaki dengesizlik sonucu 

ortaya çıkan, vücut ağırlığıyla ilişkili olarak adipoz dokuda yağ miktarının aşırı bir şekilde 

birikmesi olarak tanımlanmaktadır [91]. DSÖ obeziteyi, adipoz dokunun vücutta genel 

sağlığı bozacak ölçüde anormal veya aşırı şekilde birikmesi şeklinde tanımlamaktadır. 

Obezite; genetik, metabolik, endokrin, nörolojik, sosyoekonomik ve psikolojik faktörlere, 

fiziksel aktivite yetersizliğine, yanlış diyet alışkanlıklarına ve cinsiyete bağlı olarak meydana 

gelebilen multifaktöriyel bir hastalıktır [92]. Obezitenin oluşumunda yaşam biçiminin %70, 

genetik faktörlerin ise %30 etkili olduğu bildirilmektedir [93]. Obezitenin genel sağlık 

üzerindeki etkisinin yirmi yıllık yaşlanmaya eş değer olduğu; sigara ve alkolün vücuda olan 

etkisiyle karşılaştırıldığında daha fazla zararı olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir [92, 

93]. Günlük alınan kalori miktarı harcanan enerji miktarının % 5 ‘inden fazla olduğunda ve 

bu durum sürekli meydana geldiğinde yıllık yaklaşık 5 kg ağırlık artışı gerçekleştiği 

bildirilmiştir [93]. Bu durum yıllara yayıldığında da bireyin gelecekte obezite açısından risk 

grubunda olacağı sonucuna varılmıştır [91, 93]. Obezite mortalite ve morbidite için bir risk 

faktörü olmakla beraber birçok kronik hastalık için de predispozan faktörüdür. 

Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, kanserler, metabolik sendrom, insülin direnci, T2DM, 

periodontal hastalıklar, kalp hastalıkları, aritmiler, miyokard enfarktüsü gibi pek çok hastalık 

obezite ile beraber seyredebilmektedir. Bu hastalık ve komplikasyonlar, genel yağ dokusu 
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birikiminden ziyade bel çevresi ve/veya üst vücut yağ dokusu birikimi ile ilişkilidir [93, 94]. 

Bu ilişkideki mekanizma tam olarak açıklanamamış olsa da yapılan çalışmalarda 

intraabdominal yağ dokusunun diğer yağ dokularına oranla daha fazla lipofilik aktivite 

gösterdiği bildirilmiştir. Obezite ile insülin direnci arasındaki ilişki; serbest yağ asitlerinin 

insülinin etkisini bozması ve adipositlerden salınan TNF-α’nın insülinin etkisini bloke 

etmesi şeklinde iki mekanizmayla açıklanmıştır [92]. Obez hastalar kan glikoz dengesini 

sağlamak için daha fazla insüline ihtiyaç duyarlar ve bu durum hiperinsülinemi olarak 

adlandırılır. Obez bireylerde, sistemik olarak uzun süreli devam eden ve düşük dereceli 

enflamasyon mevcuttur [95]. Yapılan çalışmalarda obez çocuk ve yetişkinlerde 

kardiyovasküler risk faktörleriyle ilişkili olduğu bilinen CRP, IL–6 ve TNF-α gibi 

enflamatuar mediatörlerin serumda yüksek seviyelerde bulunduğu tespit edilmiştir [93, 95]. 

Erken yaşlarda başlayan obezite veya genç erişkin dönemi obezitesinin yetişkinlik 

döneminde devam etmesi halinde ileri yaşlarda görülen obeziteye oranla sistemik sağlık 

açısından çok daha zararlı olabildiği gösterilmiştir[3]. Ölüm riskinin, normal ağırlıklı olan 

bireylere kıyasla fazla kilolu bireylerde %20-40 arasında arttığı, obezlerde ise bu oranın 

yaklaşık 2-3 kat arttığı yapılan çalışmalarda bildirilmiştir  [3, 92, 96]. Obezite her yaş 

grubunda görülmekle birliktedaha büyük oranda orta yaş grubunda gözlenmektedir. 55 

yaşından sonra sıklığının azalmaya başladığı rapor edilmiştir [3, 96]. Obezite kadınlarda 

erkeklere oranla daha sık görülmektedir. Kadınlarda daha sık görülmesinin nedenleri 

arasında gebelikler esnasında alınan kiloların verilememesi ve östrojenin adipoz dokuyu 

artırıcı etkisi yer almaktadır [97]. Epidemiyolojik ve klinik çalışmalar enfeksiyöz 

hastalıkların şiddetinin ve sıklığının obez bireylerde obez olmayan bireylere oranla daha 

fazla olduğunu göstermiştir  [94, 98]. Obezitede gözlenen enfeksiyon insidansındaki artış ve 

zayıf antikor cevabının mekanizması tam olarak açıklanamamakla birlikte, adipoz dokudaki 

düşük oksijen basıncı ve düşük mekanik ventilasyon fonksiyonu gibi lokal faktörler ile DM 

ve bozulmuş immün cevabın bu duruma neden olabileceği düşünülmektedir [99]. Yapılan 

çalışmalarda obezitenin bozulmuş immün fonksiyonla da ilişkili olduğu sonucuna varılmıştır 

[98, 99]. 

2.4.1. Obezite tanı yöntemleri 

Vücut kitle indeksi (VKİ) ölçümü  

Obezite tanısında en sık kullanılan yöntem vücut VKİ ölçümüdür. Obezitenin tanımlanması, 

derecelendirilmesi ve tedavi ilkelerinin belirlenmesinde çoğunlukla VKİ kullanılır [100]. 
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VKİ, kilogram cinsinden ağırlığın metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle elde edilir 

ve elde edilen sonuç 4 grup olarak sınıflandırılır. Bu gruplar; 

1. Düşük kilolu (VKİ 18,5 kg/m²’den daha az), 

2. Normal kilolu (VKİ18,5 ile 24,9 kg/m² arasında olanlar) 

3. Aşırı kilolu (VKİ 25,0 ile 29,9 kg/m² arasında olanlar) 

4. Obez (VKİ 30,0 kg/m²’den daha büyük olanlar) [100, 101] 

Obez grubu da kendi içinde 3 alt gruba ayrılmaktadır 

a) Sınıf I (VKİ 30-34.9 kg/m² arasında olanlar) 

b) Sınıf II (VKİ 35-39.9 kg/m² arasında olanlar) 

c) Sınıf III (Ekstrem-Morbid obezler) (VKİ 40.0 kg/m² ‘den büyük olanlar) [100] 

Kendi ideal kilolarının %20-%40’ının üzerinde olan kişiler tüm obezlerin %90’ını 

oluşturmaktadır ve “ılımlı obez” olarak tanımlanmaktadırlar. Kendi ideal kilosunun %41- 

%99’u üzerinde olanlar “oldukça obez” olarak tanımlanmaktadır ve bu kategoride olanlarsa 

tüm obezlerin %7- 8’ini oluşturmaktadır. Kendi ideal kilosunu %100 veya daha fazla aşanlar 

ise “çok şiddetli, ölümcül obez” olarak tanımlanmaktadır ve bunlar da tüm obezlerin %2-

3’ünü oluşturmaktadırlar [94, 100]. VKİ yağ miktarının genel bir göstergesi olup yağ 

dağılımı hakkında bilgi vermez. Bu nedenle büyüme çağındaki çocuklarda, hamilelerde, 

sporcularda, yaşlılarda, ödemle seyreden hastalığı olanlarda VKİ ölçümü doğru sonuç 

vermeyeceğinden tercih edilmemelidir [99]. 

Bel çevresi genişliği (BÇG) ölçümü 

BÇG, abdominal obeziteyi belirlemede kullanılan bir yöntemdir [100]. Erkekler için 94 cm, 

kadınlar için 80 cm BÇG referans değerleridir [101]. Bel çevresi açısında obezite için yüksek 

riskli sınır değer kadınlar için ≥88 cm, erkekler için ise ≥102 cm’dir. VKİ  25 kg/m²-34,9 

kg/m² arasında olan hastalarda yüksek BÇG ölçümü T2DM, dislipidemi, hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalıklar için risk oluşturabileceği belirtilmektedir [102]. 
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Bel-kalça oranı (BKO) ölçümü  

Obezite ile ilişkili hastalık riskinin öngörülmesi açısından abdominal yağ miktarının total 

vücut yağ miktarına kıyasla daha belirleyici ve yararlı bir ölçüm yöntemi olduğu 

bildirilmiştir [103]. BKO, bel çevresinin ölçümünün kalça çevresi ölçümüne bölünmesiyle 

elde edilen orandır. 

Tüm vücut yağı oranı ölçümü   

Tüm vücut yağı miktarı, vücuttaki yağ oranı; yağsız vücut kütlesinin sağlıklı vücut dokusunu 

miktarına bölünmesiyle elde edilir [104]. Erkeklerde tüm vücut yağı oranı %11-15, 

kadınlarda ise %18–22 arasındadır. Erkeklerin vücut yağı oranı %20’nin, kadınlar da ise 

%30’un üzerinde olması obezite varlığı şeklinde tanımlanmaktadır [103]. 

Diğer yöntemler  

Obezite tanısında kullanılabilecek diğer yöntemler; triseps deri kıvrım kalınlığı ölçümü, 

hidrodensitometri, biyoelektrik empedans yöntemi, dual enerji X ışını absorbsiyometresi, 

vücut potasyumu ölçümü, vücut dansitesi ölçümü, vücut elektriksel geçirgenliği, nötron 

aktivasyonu, ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve nükleer manyetik rezonans yöntemleri 

olarak sıralanabilir [6, 101-103]. 

2.4.2. Obezite prevalansı ve epidemiyolojisi  

Gelişmiş ülkeler başta olmak üzere gelişmekte olan ülkeler de dahil tüm dünyada obezite 

prevalansı hızla artmaktadır. DSÖ verilerine göre, 2017 yılında dünyada 650 milyon obez 

ve 1,9 milyar kilolu birey olduğu bildirilmiştir. Obezite görülme sıklığında ilk sırada bulunan 

ülke ABD’dir. ABD Ulusal Sağlık İstatistikleri Merkezi (US National Center for Health 

Statistics) 2009-2010 yılları arasında sadece ABD'de 20 yaş ve üzeri 41 milyon (%35.8) 

kadın ve 37 milyon (%35.5) erkek olmak üzere toplam 78 milyondan fazla (>%35) yetişkinin 

obez olduğunu bildirmiştir [105]. Avrupa’da yetişkinler üzerinde yürütülen çeşitli 

çalışmalara göre fazla kilolu olma prevalansı erkeklerde %32-79, kadınlarda %28-78; 

obezite prevalansı ise erkeklerde %5-23, kadınlarda %7-36 arasında değişmektedir [101, 

106]. Obezite yüksek mortalite ve morbiditeye sahip bir hastalık olması sebebiyle tüm 

dünyada sağlık otoritelerini endişelendirmektedir. Bu nedenle obezite ile mücadele, diyabet 
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tedavi programlarına benzer biçimde uluslararası zeminde başarıyı artıracak yeni 

yaklaşımlar ve programlar geliştirilerek yaygınlaştırılmaktadır [106]. 

Obezite, ülkemizde de hızla artan prevelansı ile gelişmiş ülke rakamlarına yaklaşmış önemli 

bir sağlık sorunudur. Beslenme her yaş grubunda olduğu gibi çocukluk ve ergenlik 

dönemlerinde de kritik öneme sahiptir. Bireyin çocukluk ve ergenlik dönemlerindeki 

beslenme şeklinin ileri yaşlarda büyük bir öneme sahip olduğu bilinmektedir [107]. 

Çocukluk çağı obezitesi özellikle gelişmiş ülkelerde görülmekle beraber, tüm dünyada artan 

bir prevalansa sahiptir [94]. Bunun nedenleri arasında yüksek kalorili yiyeceklerin ucuz ve 

kolay ulaşılabilir olması, teknolojik gelişmelerin etkisiyle gün içerisindeki fiziksel 

aktivitenin azalması yer almaktadır [94]. 

2.4.3. Türkiye’de obezite prevalansı 

Obezite prevalansı gerek gelişmiş ve gerekse gelişmekte olan ülkelerde kademeli bir artış 

göstermektedir. Her yıl dünyada yaklaşık 2.6 milyon kişi obezite ile ilişkili nedenlerle 

hayatını kaybetmektedir. Ülkemizde yetişkinlerdeki obezite prevalansını ortaya koymayı 

amaçlayan geniş kapsamlı çalışmalar mevcuttur [108]. ‘Türkiye Obezite Profili’ çalışması 

adı verilen bu çalışmalara göre ülkemizdeki bireylerin %30.9’unun VKİ 30 kg/m2 

bulunmuştur. Bel çevresi ölçümü sonuçlarına göre ise; kadınlarda bel çevresinin ortalama 

79.8 cm, erkeklerde ise ortalama 98.5 cm olduğu gösterilmiştir [109]. Bu çalışmaların 

bulguları beraber değerlendirildiğinde; ülkemiz nüfusunun yaklaşık %40’ının aşırı kilolu, 

yaklaşık %30’unun ise obez olduğu görülmektedir. Ayrıca, çalışmalar güncelleştikçe daha 

yüksek obezite oranlarının bildirilmiş olması ülkemizde de obezite prevalansının artan bir 

seyir izlediğini düşündürmektedir. Obezite ülkemiz için ciddi bir sağlık sorunudur. Obezite 

prevalansında görülen artışın nedenleri arasında 

• Artan teknoloji ile özellikle ulaşım, üretim ve tarım alanlarında kolaylaşan yaşam 

biçimine bağlı fiziksel aktivitede azalma 

• Modern yaşamdaki beslenme alışkanlıklarındaki değişimler gösterilebilir [92]. 

Türkiye’de kadınlardaki obezite sıklığının dünya ortalamalarına göre yüksek olduğu 

gözlenmektedir. Bu konuda yapılan çalışmalar, Türk kadınlarında fiziksel aktivite 

düşüklüğü, yüksek doğum sayısı, uzun laktasyon dönemleri, eşlik eden diyabet ve 
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hipertansiyon, düşük gelir ve düşük eğitim düzeyi gibi faktörlerin neden olduğunu 

göstermiştir [92, 108]. 

2.4.4. Obezitenin etyolojisi  

Obezite etyolojisinde en önemli etken tüketilen enerji ve alınan enerji arasındaki 

dengesizlikten kaynaklanmaktadır. Enerji dengesi, bazal metabolizma ve fiziksel aktivite 

için harcanan enerjinin alınan enerjiye eşit olmasını gerektiren ve basit gibi görünen bu 

durumda her bir bileşenin genetik olarak farklılıklar göstermesidir [94]. Genetik 

farklılıkların öneminin kavranmasıyla, obezite sıklığındaki artışın aynı zamanda teknolojik 

gelişmelerin sonucu oluşan davranışsal ve çevresel değişikliklerle de ilişkili olduğu 

bildirilmiştir [5, 110, 111]. 

2.4.5. Obezite oluşumunda etkili çevresel faktörler  

Genetik obezite için bir risk faktörü olsa da tek başına etken olarak gösterilememektedir. 

Fazla kilolu birey sayısında son yıllarda meydana gelen artışın nedenini tek başına genetiğe 

bağlayarak açıklamak pek mümkün değildir. Obeziteye neden olan davranışları etkileyen 

çevre; bu artışın en önemli nedenlerinden biri olarak görülmektedir [99, 112, 113]. Obezite 

temelde; fiziksel aktivite yetersizliği ve aşırı gıda alımının bir sonucu olmakla birlikte, bu 

iki faktörün ortaya çıkışını, dolayısıyla obezite oluşumunu kolaylaştıran bireysel ya da 

toplumsal olmak üzere pek çok faktörün de etkisi bulunmaktadır [3]. Çok sayıdaki 

epidemiyolojik çalışmada; yaş, cinsiyet, etnik köken, sosyo-kültürel etkenler (eğitim düzeyi, 

gelir, medeni durum) biyolojik ve davranışsal durumlar (diyet, sigara, alkol tüketimi, fiziksel 

aktivite) gibi bazı faktörlerin fazla kilo ve obezite gelişiminde rol oynadıkları gösterilmiştir 

[96, 114]. Yüksek kalorili gıdaların fazla tüketilmesi, stresli yaşam ve fiziksel aktivite 

yetersizliği obezite riskini arttırmaktadır. 

2.4.6. Obezite oluşumunda etkili genetik faktörler  

Bugüne kadar 60’dan fazla genetik belirteç obezite ile ilişkilendirilmiştir. Yapılan 

çalışmalarda genetik farklılıkların VKİ’deki varyasyonların %1.5’inden sorumlu olduğu 

gösterilmiştir [114]. Özellikle termogenezis mekanizmasının ve iştahın düzenlenmesinde 

önemli olan genler obezite için risk faktörüdür. Obezite açısından yüksek genetik risk taşıyan 

hastaların ortalama olarak 2.7 kg/m2 daha yüksek VKİ değerlerine sahip olduğu bildirilmiştir 
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[115]. VKİ’deki düşük sayılabilecek bu fark gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde artan 

obez hasta sayısı göz önüne alındığında, genetik faktörlerin dışında başka risk 

faktörlerininde oldukça etkili olduğunu açıkça ortaya koymaktadır [116]. 

2.4.7. Obezite ve enflamasyon 

Obezite, enerji alımı ve enerji harcanması arasındaki dengesizlikten kaynaklanmaktadır. 

Obezitenin etiyolojisinde genetik (farklı gen ekspresyonları, genetik polimorfizmler), 

nöroendokrin, ilaca bağlı ve çevresel faktörler (örn. hareketsiz yaşam yaşam tarzı, kötü 

beslenme alışkanlıkları) gibi faktörler bulunmaktadır [117]. 2019 yılında Coronavirüs 

Pandemisi (COVID-19) bulaşıcı hastalıkların obezite gibi metabolik bozukluklarda ağır 

seyretme ihtimalinin daha yüksek olduğu konusunda toplumda farkındalığa neden olmuştur. 

Obezitede yağ dokusunda hemostazinin sağlanamaması immün hücrelerin yağ dokusunda 

aktivitelerini arttırmasına inflamatuar sitokin ve kemokin üretimine neden olmaktadır [118, 

119].  Sonuç olarak artan yağ dokusu inflamatuar sitokinler ve hormonlar açısından zengin 

hale gelir. Yağ dokusu sadece trigliseritleri depolayan inert bir kütle değildir; 

immünomodülatör faktörleri salgılayan, böylece inflamasyonu ve bağışıklığı önemli ölçüde 

düzenleyen karmaşık ve metabolik açıdan aktif bir endokrin organdır [112]. Yağ dokusu 

beyaz yağ dokusu (BYD) ve kahverengi yağ dokusu (KYD) olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. 

Kahverengi yağ dokusu insanlarda termojenik aktivitede rol oynamaktadır. Kahverengi yağ 

dokusu çevresel etmenlere göre değişkenlik gösterebilmektedir [120]. Beyaz yağ dokusu ise 

majör yağ deposu olmakla beraber en büyük endokrin organ olarak adipokinleri ve 

sitokinleri salgılamaktadır [121].  Beyaz yağ dokusu viseral (VYD) ve subkutanöz yağ 

dokusu (SYD) olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. VYD, SYD’ye kıyasla daha kompleks ve 

yoğun enflamatuvar yanıt oluşturmaktadır. VYD’nin makrofaj yoğunluğu obez bireylerde 

SYD’ye kıyasla daha yüksek miktarlarda bulunmuştur [122-124]. 

Obezitede artmış inflamatuar yanıt ve azalmış anti-inflamatuar mekanizma arasındaki 

dengesizliğe bağlı olarak sürekli düşük seviyede inflamasyon görülmektedir [125].  Bu 

düşük dereceli enflamasyon ve değişen metabolizma “metaflammation” olarak 

adlandırılmaktadır [126].  Çeşitli inflamatuar süreçler obezite ve adipozite ile bağlantılıdır. 

Adipositler neredeyse her dokuda bulunmasından ötürü, obezite ve inflamatuar süreçler 

birbiriyle lokal ve sistemik düzeyler de bağlantılıdır. Yağ adipositlerde depolanmaktadır. 

Obezitede adipositler hipertrofik halde bulunmaktadırlar [127]. İnflamatuar yağ dokusu 
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obezitede metabolik sendromu tetikleyen bir faktördür. Adipositler makrofaj infiltrasyonunu 

ve inflamatuar sitokin üretimini arttıran adipokinleri salgılamaktadır. Obezite doğal ve 

kazanılmış bağışıklık yanıtlarını doğrudan bozduğu için plazma seviyelerinde artmış akut 

faz proteinleri ve pro-inflamatuar sitokinlere sebep olmaktadır. Plazma düzeyinde artmış 

inflamatuar sitokin miktarı nötrofilleri ve makrofajları doğrudan aktive ederek obez 

bireylerde "hiperinflamatuar" fagosit fenotipine sebep olmaktadır [128]. Yapılan hayvan 

çalışmalarında, makrofajların yağ dokusuna doku düzeyinde infiltre olduklarını ve burada 

sayılarının artarak fonksiyonlarının bozuldukları gözlemlenmiştir. Yağ dokusuna infiltre 

olan makrofajlar fagositoz kapasiteleri azalma ve reaktif oksijen radikallerinin üretim 

miktarlarının değişmeyle karakterize edilmektedir. Sonuç olarak yağ dokusunda bulunan 

hiperaktif makrofajlar dokudaki yağ hücrelerinde inflamasyonuna ve doku hasar oluşumuna 

neden olamaktadır [128]. Obezitede doğal bağışıklık sisteminin bozulmasının sonuçlarından 

bir tanesi de yara iyileşmesindeki gecikmelerdir [128, 129]. Obezite toll benzeri reseptör -2 

ve toll benzeri reseptör- 4 aktivitelerinde bozukluğa neden olarak makrofajlarda sinyal 

iletiminin bozulmasına yol açmaktadır. Fakat dolaşımda bulunan proinflamatuar sitokinler 

tarafından uyarılan toll benzeri reseptör aktivasyonunda bir artış gözlenmemektedir. Bu 

bulgu fagositlerin ve toll benzeri reseptörleri eksprese eden ve kullanan diğer hücrelerin 

lokal doku hasarından ve yara iyileşmesinden sorumlu olabileceğini göstermektedir. Bu 

nedenle obezitede inflamasyon doku düzeyinde ve çeşitli organlarda farklı bir süreçte 

ilerlemektedir [130]. 

Yağ dokusu vücudun metabolizmasını etkileyen ve düşük dereceli sistemik inflamasyona 

sebep olan çeşitli moleküller salgılamaktadır. Leptin, IL-6, TNF-α, adipsin, kompleman 

faktör C3, anjiyotensinojen ve plazminojen aktivatörü inhibitör-1 inflamasyona katılan yağ 

dokusunun inflamatuar ürünleridir. TNF-α ve IL-6, CRP de dahil olmak üzere akut faz 

proteini üretimini indükleyen birincil inflamatuar sitokinlerdir [131]. Hem TNF-α hem de 

IL-6’nın hücre içi insülin sinyali hasarına yol açarak insülin direncine sebep olduğu 

gösterilmiştir [132, 133].  İnsanlarda plazma TNF-α, IL-6 ve CRP seviyeleri obezite ve 

insülin direnciyle yakından ilişkilidir [134, 135]. 

Adipositler enerji metabolizması, endokrin fonksiyonları üreme ve bağışıklık dahil olmak 

üzere çeşitli biyolojik süreçlerde yer alan leptini üretmektedirler. Leptinin, yağ dokusu 

üzerine çeşitli etkileri bulunmaktadır. 
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1. Harcanan enerji miktarını arttırmak ve gıda alımını azaltmak [136, 137]. 

2. Kemik metabolizmasını etkilemek [138, 139]. 

3. Enfeksiyon ve inflamasyon süreçlerinde rol oynamak [140]. 

Yapılan hayvan deneylerinde, leptin seviyesinin endotoksinler (lipopolisakkarit) ve 

proinflamatuar sitokinlere bağlı olarak akut bir şekilde arttığı gözlemlenmektedir [141]. 

İnsanlarda leptin üretiminin inflamatuar bağırsak hastalığını ve romatoid artritti arttırdığı 

gözlenmiştir [140]. 

Adiponektin glikozda ve lipid metabolizmasında rol oynayan bir hormondur. Obezite, 

insülin direnci ve tip 2 diyabet adiponektin düzeylerinin azalmasına neden olur, bu da 

adiponektinin insülin metabolizmasının düzenlenmesinde önemli rolü olduğunu 

göstermektedir [142].  Yapılan çalışmalar insülin duyarlılığının adiponektin ile 

arttırılabileceğini göstermiştir. Adiponektinin ayrıca anti-aterojenik ve antiinflamatuar 

özelliklere sahiptir[143]. Adiponektin sevisinin düşük olması artan koroner kalp hastalıkları 

ve diyabetle ilişkilidir. Tüm bu etkileri inflamatuar ve metabolik patolojilerin önlenmesinde 

adiponektinin kiritk rolünü vurgulamaktadır [142]. 

Adipositler tarafından salgılanan ve lipid metabolizmasında kritik rol oynayan bir diğer 

molekül resistindir. Resistin insülin direncinde rol oynamaktadır [144]. İnsan resistini 

adipositlerde düşük seviyelerde eksprese edilmekteyken dolaşımdaki monositlerinden 

yüksek düzeylerde bulunmaktadır. Bu durum resistinin insülin direnci fonksiyonuna kıyasla 

inflamatuar süreçlerde daha aktif rol oynadığını göstermektedir [145]. Ayrıca koroner kalp 

hastalığı olan hastalarda resistin düzeylerinin arttığı ifade edilmaktedir [146]. 

Vasküler inflamasyon, obezite ile ilişkili komplikasyon ve patolojilerin oluşumunda önemli 

bir mekanizmadır [112]. Yağ dokusundan salgılanan vasküler inflamasyonun 

düzenleyicilerinden biri olan anjiyotensinojen miktarı obezite ile artan seviyelerde 

gözlenmektedir [147].  Anjiyotensinojen damarları etki ederek vazokonstrüktif etki 

göstermektedir. Vazokonstrüktif etkisinden dolayı hipertansiyon gelişmesine neden 

olabilmektedir [148]. Obezite, hipertansiyonda ve aterogenezde rol oynayan anjioneojenik 

ve vasküler endotelyal büyüme faktörlerinin artmasıyla ilişkilidir [149]. Vasküler endotelyal 

büyüme faktörü, diyabetik periferik vasküler hastalıkta vasküler remolasyonu ve 

kollateraller damar oluşumunu düzenlemektedir [150]. Adipositlerin inflamasyonunda 
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Endoplazmik Retikulum stress (ER stress), hipoksi ve hücresel yaşlanma mekanizmları rol 

oynamaktadır. 

ER stresi, ER’nin protein katlama kapasitesi ile işlenen protein yükü arasındaki dengenin 

yanlış katlanmış ya da katlanmamış protein birikimi ile sonuçlanması olarak tanımlanır 

[151]. ER stres obezitede ve diabette meydana gelen insülin direnciyle ilişkilidir. Farelerde 

yüksek yağlı diyet ER strese ve kronik inflamasyona beyaz yağ dokusunda bulunan serbest 

yağ asitlerinin aracılığıyla reaktif oksijen radikal türevlerinin üretimini gerçekleştirerek 

sağlamaktadır [152]. ER stresin belirteçleri obez hastalarda VKİ ve yağ oranıyla ilişkili 

bulunmuştur [153]. 

Hücresel yaşlanma obez bireylerde beyaz yağ dokusunda artmış inflamasyon ve adiposit 

ölümüne sebep olmaktadır [123].  P16, EGFP ve beta-glaktozidaz gibi hücresel yaşlanma 

belirteçleri visseral yağ dokusunda artmaktadır [154]. Obez bireylerde sayısı artan yaşlı 

hücreler proinflamatuar sitokin salgılamaktadırlar bu da beyaz yağ doksunda inflamasyona 

sebep olmaktadır [155]. 

Obez bireylerde yağ dokusunun genişlemesiyle birlikte doku yetersiz vaskülarizasyona bağlı 

olarak hipoksik bir hale gelmektedir [156].  Kompensatuar vasküler mekanizmaya rağmen 

yağ dokusunda düşük oksijen seviyesi gözlenmektedir [156]. Devam eden hipoksik durum 

inflamatuar adipokin salgılanmasını arttırmaktadır. Adiponektin seviyelerinde azalma 

görülürken hipoksia ile indüklenen faktör 1α (HIF-1α) ekspresyonunda artış görülmektedir 

[157]. HIF-1α beyaz yağ dokusunda makrofaj infiltrasyonunu arttırmaktadır [85]. 

2.4.8. Obezite ve periodontitis ilişkisi 

Obezite birçok kronik hastalığın oluşumana sebep olan enflamatuvar bir durumdur. 

Obeziteye bağlı olarak dolaşımdaki proenflamatuvar sitokin seviyeleri artmaktadır. Kronik 

enflamatuvar yanıt, yağ dokusu ve bağışıklık sistemi arasındaki dengenin bozulmasından 

kaynaklanmaktadır. Obezite yetersiz beslenme durumunda olduğu gibi bağışıklık yanıtını 

etkilemektedir [158]. Obezite, enflamatuvar periodontal doku yıkımı açısından önemli bir 

kazanılmış risk faktörü olarak görülmektedir. Obezite ve periodontitis arasındaki ilişki ilk 

kez 1977 yılında Perlstein ve Bissada tarafından gösterilmiştir [159]. Bu çalışmada obez 

farelerde ve obez olmayan farelerde periodontitis oluşturulup periodontal doku kaybı 
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değerlendirilmiştir. Obez farelerde kemik yıkımının daha fazla olduğu gözlemlenmiştir. 

İnsanlarda obezite ve periodontitis arasındaki ilişkiyi ise ilk kez Saito ve ark.’nın 241 Japon 

üzerinde yaptığı çalışmada değerlendirmiş ve obezitenin vasküler hastalıklar için risk 

faktörü olduğu belirtilmiştir [103].  Pataro ve ark.’nın 2012 yılında 594 kadın hasta üzerinde 

yaptığı çalışmada, normal kilolu bireylere kıyasla obez ve aşırı kilolu kadınlarda sondlamada 

kanama yüzdesi ile sondlama cep derinliğinin >4 mm olma oranının önemli derecede yüksek 

olduğu belirtilmiştir [160]. 

Yapılan sistematik derlemelerin sonuçları, obezite ile periodontal hastalık arasında orta 

derecede pozitif bir ilişki olduğunu desteklemektedir [161]. 2010’da yapılan bir derleme ve 

meta analizde 28 bağımsız çalışma incelenmiş, periodontitis ve obezite arasında anlamlı bir 

ilişkili bulunmuştur [3]. 2011 yılında yayınlanan bir çalışmada periodontitis ile obezite 

arasında kuvvetli bir ilişki olduğu savunulmuş ve obez bireylerin periodontitise yakalanma 

riskinin 1.8 kat daha fazla olduğu rapor edilmiştir [96]. 8 prospektif, 5 klinik çalışmanın 

incelendiği bir derlemede, özellikle 20 yılın üzerinde takip süresi olan çalışmalardan elde 

edilen bulgular obezite, kilo artışı ve artmış bel çevresi genişliğinin periodontitis gelişimi 

için risk faktörleri olabileceği gösterilmiştir [162]. 

Obezite ve periodontal hastalık arasındaki ilişki birçok çalışmanın konusu olmuş, ancak bu 

ilişkinin olası biyolojik mekanizmaları tam olarak açıklanamamıştır. Bu ilişkiye yönelik 

genel görüş adipoz dokudan aşırı miktarda salınan sitokinlerin hiperenflamatuvar cevaba 

neden olarak periodontal hastalık patogenezini etkileyebileceği şeklindedir. TNF-α, obezite 

ve enflamasyon da görev alan proenflamatuvar bir sitokindir ve aynı zamanda periodontitisin 

ilerlemesinde önemli bir role sahiptir. Obez bireylerin dolaşımında adipoz dokudan da 

salgılanan ve hem obezitenin hem de periodontitisin patofizyolojisinde yer alan TNF-α ve 

IL-6 yüksek seviyelerde bulunmaktadır. Ayrıca bu sitokinlerin serum seviyeleri kilo kaybı 

ile azalabilmektedir. Obezitenin periodonsiyum üzerine etkisi bozulmuş glikoz toleransı, 

dislipidemi ve TNF-α, IL-6, adiponektin ve leptin gibi enflamatuvar sitokinler tarafından 

düzenlenebilmektedir [163]. Yapılan çalışmlar, obezitenin periodontal hastalığın önemli bir 

belirleyicisi olduğunu göstermektedir. VKİ’deki artışlar periodontitisin hem prevalansı hem 

de şiddetiyle ilişkili bulunmuştur  [110, 164, 165]. Altta yatan mekanizmalar arasında TNF-

α ve IL-6 gibi pro-enflamatuar sitokinleri salgılayan yağ dokusunun neden olduğu sistemik 

enflamasyonun artması yer almaktadır [110]. Sitokinler, periodontal dokuların yıkımına ve 

metabolik bozukluklara neden olarak obezite ve periodontitis arasındaki ilişkide rol 
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oynamaktadırlar. Obezite ilerledikçe, vücuttaki enflamatuar ortam kötüleşir ve bu durum, 

hem periodontal dokularda hem de kan dolaşımında yüksek seviyelerde biyobelirteçler 

(örneğin, asprosin) ile karakterize edilen şiddetli bir enflamasyona yol açar [166]. Bu, 

obezitenin neden olduğu sistemik enflamasyonun, artan osteoklast oluşumu ve bağ dokusu 

bozulması gibi mekanizmalar aracılığıyla periodontal dokuların yıkımını artırabileceğini 

göstermektedir [166]. 

Ayrıca, periodontitisin varlığı obezite ile ilişkili metabolik fonksiyonları da etkileyebilir. 

Çalışmalar, kronik periodontal enfeksiyonların insülin direncine yol açabileceğini, bu 

durumun metabolik sağlığı bozarak obezite gelişiminde rol oynayabileceğini göstermiştir 

[95]. Bu döngü, periodontitisin periodontal tedavi sonrası iyileşme süreçlerini 

engellemmekte ve bu iki hastalığın birlikte yönetilmesindeki zorluklar ortaya çıkarmaktadır 

[167]. Özellikle, periodontitis ile ilişkili oral mikrobiyomun disbiyozisi, lokal ve sistemik 

enflamasyonu etkileyerek metabolik süreçleri değiştirip obezite gelişiminde etkisi olabiceği 

vurgulanmıştır [168]. 

Bu doğrudan etkileşimlerin yanı sıra, obezite ve periodontitis arasındaki ilişki, enflamasyon 

ve metabolik tepkileri düzenleyen birçok adipokin tarafından etkilenir. Örneğin, visfatin ve 

leptin seviyelerinin yükselmesi ve adiponektin seviyelerinin düşmesi, obezite ve periodontal 

sağlık arasındaki potansiyel bağlantılar olarak gözlemlenmiştir [169, 170]. Bu faktörler, 

obezitenin enflamatuar ortamının periodontal bütünlüğü tehdit ettiği ve sistemik sağlık 

riskleri oluşturduğu ortak bir yolu vurgulamaktadır. 

2.5. IL-6 

IL-6 yaklaşık 26 kDa’luk bir kütleye sahiptir. Mononükleer fagositler, damar endotel 

hücreleri, fibroblastlar ve epitel hücreler ile bazı aktif T hücreleri tarafından üretilir. 

Dolaşımdaki lL-6'nın yaklaşık %30'u yağ dokusu kaynaklıdır ve bu miktar artan vücut 

kütlesi ile orantılı olarak artar. Yağ dokusunda IL-6 ekspresyonu ve serumdaki 

konsantrasyonu hem obezite hem de insülin direnci ile pozitif ilişkilidir [171]. Yapılan 

çalışmalarda tip 2 diyabetli ve obez hastalarda serum IL-6 seviyesi, zayıf insanlara göre üç 

kat daha yüksek bulunmuştur ve vücut kütlesindeki azalma, IL-6'nın ekspresyonunun ve 

konsantrasyonunun azalmasını sağlamıştır [172]. IL-6’nın hem proenflamatuvar hem de 

antienflamatuvar etkisi vardır ve enflamatuvar cevabın önemli mediyatörlerinden birisidir 
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[173]. IL-6 enflamatuvar uyarıya yanıt olarak sentezlenir. Aynı zamanda IL-1, IL-10 ve 

TNF-α gibi sitokinlerin salınımını düzenler. IL-1β, TNF-α ile kemik rezorpsiyonunun 

artmasına neden olur [174]. IL-6 çok sayıda enflamatuvar hastalığın patogenezinde yer alır 

[175]. IL-6 varlığının, enflamasyona bağlı olarak periodontal dokularda ve DOS’ta 

konsantrasyonunun arttığı ve periodontal doku yıkımını artırdığı rapor edilmiştir [176]. 

Periodontal hastalıkta cep derinliği arttıkça, DOS IL-6 konsantrasyonunun da arttığı 

bildirilmiştir [177]. IL-6’nın periodontitisli bireylerin dişeti biyopsileri [178] ve serum 

örneklerinde [113] de yüksek miktarda bulunduğu tespit edilmiştir. Periodontal tedavi 

sonrası ise IL-6 seviyeleri azalmaktadır [179]. 

2.6. TNF-α 

TNF-α hem bağışıklık sistemi hücreleri hem de adipositler tarafından salgılanmaktadır. 

TNF-α, başlıca makrofajlar olmak üzere, polimorfonükleer lökositler, epitel hücreleri, 

endotelyal hücreler, fibroblastlar ve osteoblastlar tarafından üretilen bir sitokindir [180]. 

Endotelyal hücre yüzeyinde selektinlerin üretimini uyararak lökositlerin enflamasyon 

alanına ulaşmalarını sağlar. Makrofajlardan IL-1 salınımını, makrofaj ve gingival 

fibroblastlardan prostaglandin E2 salınımını uyarır. Bu fonksiyonların yanı sıra mezenşimal 

hücreleri aktive ederek MMP’lerin üretimini tetikler ve bağ dokusu yıkımını artırır [181]. 

Periferik kan dolaşımında salınan sitokinlerin artan konsantrasyonu, bağışıklık yanıtlarında 

olumsuz değişikliklere yol açabilir. TNF-α bu sitokinler içerisinde önemli bir yere sahiptir. 

TNF-α’nın aşırı ve kontrolsüz üretimi septik şok gibi ciddi patolojik durumlara yol açabilir 

[182]. 

2.7. Asprosin 

Asprosin; obezite, non-alcholoic fatty karaciğer hastalığı (NAFLD), diyabet, polikistik over 

sendromu ve kardiyovasküler hastalıklar gibi metabolizma ile ilgili çeşitli hastalıklarda 

önemli bir rol oynayan fbrillin-1 bölünmesinden kaynaklanan yeni bir endokrin hormon 

olarak 2016 yılında ABD’de Romere ve çalışma grubu tarafından keşfedilmiştir. Beyaz 

adipoz doku tarafından salgılanarak karaciğerden dolaşıma hızlı glikoz salınımını 

düzenlemektedir. Beyaz adipoz doku tarafından salgılandığı için bu hormona Yunanca 

‘beyaz’ anlamına gelen asprosin adı verilmiştir[8]. Şimdiye kadar tanımlanan reseptörleri 

arasında Olfr734, Ptprd ve Toll benzeri reseptör-4 bulunmaktadır [166]. Asprosin, adiposit 
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ve makrofaj monokültürlerine kıyasla adiposit-makrofaj kokültürlerinde TNF-α, IL-1β, IL-

6, monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) ve yüksek hareketlilik grubu box proteini 1 

(HMGB1) gibi enflamatuar sitokinlerin salınımını artırır. Ayrıca, asprosin makrofajların 

göçünü indükleyebilmektedir [183]. 

Beyaz yağ dokusu sadece yağ depolanması için bir rezervuar olmakla kalmaz, aynı zamanda 

adipokinleri aktif olarak salgılayan ve metabolik hastalıklarla ilişkili patolojik süreçlerde 

önemli bir rol oynayan en büyük endokrin organ olarak işlev görmektedir [184]. Bu 

bağlamda önemli bir molekül olan asprosin, öncelikle subkutan ve visseral beyaz yağ dokusu 

tarafından salgılanır [8]. 

Karaciğer glikojen sentezi, depolanması, glukoneogenez ve glikolizi kapsayan glikoz 

metabolizmasında önemli bir rol oynamaktadır. Aynı zamanda asprosinin başlıca hedef 

organını temsil eder [8]. Adipoz kaynaklı bir hormon olan asprosin, beyaz yağ dokusu 

tarafından salgılanır ve kanda dolaşır, daha sonra glukoneogenezi teşvik etmek için 

hepatositlerin yüzeyindeki spesifik reseptörlere (OR4M1) bağlanır [185]. İkinci aracı olarak 

G protein c-adenozin monofosfat aktive protein kinaz (cAMP) yolağını kullanır.  Romere ve 

ark. tarafından yapılan çalışmada, asprosinin açlık sırasında indüklenen bir glukojenik 

hormon olarak işlev gördüğü ve bu tür koşullarda tüm vücut enerji homeostazının 

korunmasından birincil olarak sorumlu olduğu ortaya konmuştur [8]. Yapılan araştırmalarda 

adipoz doku ve iskelet kasında insanlarda asprosin kodlayan genin (FBN1)  mribonükleik 

asit (mRNA) aracılığı ile plazma asprosin düzeyinin artması insülin direnci patogenezi için 

temel mekanizma olarak düşünülmektedir. Bu iki organ ayrıca insülin direnci mekanizması 

ile ilişkilendirilen temel organlardır [8]. İnsanlarda FBN1 yokluğu kısmi lipodistrofi ve 

plazma insülin seviyelerinde düşüş ile sonuçlanır. Yüz ve ekstremiteleri etkileyen doğumsal 

kısmi lipodistrofi ile karakterize Neonatal Progeroid Sendromlu hastalar üzerinde yapılan 

çalışmalarda hastaların glikoz ve insülin hemostaz durumları incelenmiş ve bu hastaların 

gece boyu açlık sonrası plazma insülin seviyeleri sağlıklı bireylere göre 2 kat daha düşük 

bulunmuştur. İncelenen NPS hastalarının FBN1 kodlama bölgesinin 3’ ucunda 71 baz çiftlik 

alanda mutasyon olduğu saptanmıştır. Sonuç olarak beyaz adipoz dokusu az olan insanlarda 

asprosin eksikliği görülmekte ve bu da asprosinin kaynağının adipoz doku olabileceğini 

düşündürmektedir [8]. İnsanlarda FBN1 mRNA profili incelendiğinde ise tüm dokular 

arasnda en yüksek FBN1 mRNA ekspresyonunun yağ dokuda olduğu gözlemlenmiştir. 

Ancak, FBN1’in çeşitli organlardaki yüksek ekspresyonu göz önüne alındığında (kalp, 
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adrenal, akciğer, böbrek gibi birçok dokuda kuvvetli sirkadiyen ritim göstermektedir) adipoz 

doku haricindeki organların da plazma asprosin kaynağı olarak rol oynayabileceği 

düşünülmektedir [8].  Adipositlerin asprosini üretebilme ve sekrete edebilme yeteneği hücre 

kültürlerinde gösterilmiştir. Havyan deneylerinde dışarıdan verilen bakterilerden elde edilen 

asprosinin ve endojen olarak adenovirüs kaynaklı asprosinin kan glikozu ve insülin 

düzeylerini artırdığı saptanmıştır. Farelerde tek doz asprosin enjeksiyonu sonrası 30. 

dakikada glukoz piki saptanmış, 60. dk sonrasında ise kan glukoz düzeyinin kompansatuar 

olarak artan hiperinsülinemi ile normale geldiği gözlemlenmiştir. Artmış plazma asprosin 

seviyelerinin hepatik glikoz çıkışında artışa neden olmakla birlikte insüline yanıt olarak 

periferal dokuların glikoz alımı üzerinde bir etkisi gözlenmemiştir [8]. 

Asprosinin cinsiyetler düzeyindeki farklılığı literatürde tartışmalı bir konudur. Erişkinlerde 

yapılan çalışmalarda kadın ve erkeklerde asprosin düzeyleri açısından fark gözlenmemiştir 

[186]. Yapılan bir çalışmada ise obez erkek çocuklarda obez kız çocuklara göre plazma 

asprosin düzeylerinda anlamlı yükseklik saptanmış olup obez olmayan kız ve erkek çocuklar 

arasında bu fark gözlenmemiştir [186]. 

Asprosin aynı zamanda santral etkili oreksijenik bir hormondur. Asprosin, korteks, 

serebellum ve hipotalamus dahil olmak üzere insan beyninin önemli bölgelerinde yağ 

dokusu ve koroner arterlerle karşılaştırıldığında düşük seviyelerde bulunmaktadır. Kan-

beyin bariyerini aşarak doğrudan hipotalamus içindeki OLFR734 ( OR4M1) reseptörüne 

bağlanma yeteneğine sahiptir. Ayrıca, gama-aminobütirik asit (GABA) bağımlı bir şekilde 

anoreksijenik POMC + nöronal aktivitesi üzerinde inhibe edici bir etki göstermektedir [8]. 

Asprosinin serum seviyesi açlık ile artmakta ve akut bir şekilde yeniden besleme ile 

düşmektedir. Beslenme durumu ile koordinasyonu sirkadiyen ritim ile ilişkilidir [8]. 

Obezite ve periodontitisin ortak patogenez mekanizmalarına sahip olduğu bilinmektedir, 

ancak asprosinin bu birliktelikteki rolü hakkında sınırlı literatür bilgisi mevcuttur. 

Çalışmamızın hipotezi, obez ve normal kilolu bireylerin DOS ve serum asprosin, TNF-α ve 

IL-6 seviyelerinin periodontal sağlık durumlarına göre değişkenlik gösterebileceği 

yönündedir. Bu doğrultuda araştırmamızda: 

• Obez ve normal kilolu periodontitisli bireylerin DOS ve serum asprosin düzeylerini 

tespit etmek, 
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• Lokal ve sistemik TNF-α, IL-6 ve asprosin düzeyleri ile klinik periodontal ölçümleri 

birlikte değerlendirerek periodontitis ile obezite arasındaki patofizyolojik 

mekanizmaya ışık tutmayı amaçlamaktayız. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Gazi Üniversitesi Bilimsel Araştırma Destek Birimi tarafından desteklenmiştir 

(Proje Kodu: 8985). Çalışmanın etik açısından uygunluğu ‘Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ tarafından E-21071282 sayılı karar ile 

onaylanmıştır (EK-1). Çalışmamız Clinical Trials.gov’a NCT06879951 kodu ile kayıtlıdır. 

Gerekli örneklem genişliğinin hesaplanmasında G*Power yazılımı kullanılmıştır. Daha önce 

Visfatin DOS ve serum seviyelerinin değerlendirildiği çalışma [187] örnek alınarak yapılan 

analiz sonucunda, gruplardaki minimum örneklem sayısı 13 kişi olmak üzere toplamda en 

az 52 birey olarak belirlenmiştir. Bu durumda, testin gücü için beklenen değer %81.914’tür 

(f = 0.5, α-hata = 0.05). Örneklerde ortaya çıkabilecek olası sorunlar dikkate alınarak, her 

bir grupta 15 kişi olmak üzere toplamda 60 birey araştırmaya dahil edilmiştir. 

Çalışma öncesinde çalışmada uygulanacak yöntemler ve kapsamla ilgili katılımcılar 

bilgilendirilip, katılımcılardan bilgilendirilmiş ıslak imzalı şekilde hasta onam formu 

alınmıştır (EK-2). 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Ana Bilim Dalı’na 

periodontal tedavi amacıyla başvuran bireyler dahil edilmiştir.  Araştırmaya dahil olacak 

bireyler arasında diyabeti olan kişilerin araştırmaya dahil edilmesini önlemek adına 

HemoglobinA1c (HgA1c), açlık kan şekeri (AKŞ)/oral veya glikoz tolerans testi (OGGT) 

tespiti ile VKİ ölçümlerinin (kg cinsinden vücut ağırlığının metre cinsinden boy 

uzunluğunun karesine bölünmesi-kg/m2) belirlenmesi için hastalar Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Endokrinoloji bölümüne yönlendirilmiştir. Çalışma kriterlerine uygun olan 

bireyler periodontal durumlarına göre, normal kilolu ve periodontal olarak sağlıklı (NS=15), 

normal kilolu ve periodontitisli (NP=15), obez ve periodontal olarak sağlıklı (OS=15) ve 

obez ve periodontitisli (OP= 15) olmak üzere dört gruba ayrılmıştır. Hastaların çalışma ile 

ilgili verileri toplandıktan sonra gereken periodontal tedavileri tamamlanmış ve gerekli 

görülen diğer dental tedavilerine devam edilmek üzere ilgili ana bilim dallarına 

yönlendirilmiştir. 
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3.1.1. Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• Sigara içmemiş veya bırakmış olmaları 

• Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi veya periodontal cerrahi tedavi geçirmemiş 

olmaları 

• Kadın hastalar için hamilelik ya da emzirme döneminde olmamaları 

• Ağzında üçüncü azı dişleri hariç en az 20 dişi bulunması 

• Periodontitis evresi 2,3 ve 4 olan hastalar 

• Son 6 ay içinde antibiyotik kullanmamış olmaları 

• Obez bireylerin periodontal durumunu etkileyen herhangi bir sistemik hastalığının 

bulunmaması 

• Normal kilolu periodontitisli ve normal kilolu periodontal sağlıklı bireylerin periodontal 

durumunu etkileyen herhangi bir sistemik hastalığının bulunmaması 

• HbA1c düzeyinin <6.5 veya AKŞ’nin <126 olması veya OGTT’nin normal olması 

3.1.2. Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

• Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi veya periodontal cerrahi tedavi görmüş olmaları 

• Son 6 ay içerisinde herhangi bir antienflamatuvar, antibiyotik, antioksidan veya 

kortikosteroid tedavisi görmüş olmaları 

• HbA1c düzeyinin>6.5 olması veya AKŞ’nin >126 olması veya OGTT’nin normal 

olmaması 

3.2. Çalışma Protokolü 

Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı kliniğine başvuran 

ve çalışmaya dahil edilme kriterlerini taşıyan bireylere çalışmanın amacı ve yöntemi 

anlatılıp, yazılı onamları (EK- 2) alındıktan sonra çalışmaya dahil edilmişlerdir. Çalışma 

planı şekil 3.1’de gösterilmektedir. 
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Şekil 3.1. Çalışmanın akış şeması 
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3.3. Klinik Periodontal Parametrelerin Değerlendirilmesi  

Hastaların mevcut doğal dişlerine ait, tüm ağız ve örnek bölgesi olmak üzere, sondlamada 

cep derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi (KAS), plak indeksi (Pİ) [188] gingival indeks 

(Gİ) (Löe₰Silness) (1963) [189] ve sondlamada kanama yüzdesi (SKİ) [190] ölçümleri 

yapılmıştır. Ölçüm değerleri herbir hasta için klinik indeks formuna kaydedilmiş ve 

bireylerin periodontal klinik durumu “Periodontal ve Peri-implant Hastalık ve Durumların 

Sınıflaması 2017 Dünya Çalıştayı” kriterlerine uygun olarak tespit edilmiştir. Klinik 

ölçümler tüm dişlerin mesiobukkal, bukkal, distobukkal ve palatinal/lingual bölgeleri olmak 

üzere her bir dişin 4 noktasından Williams tipi periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, 

Illinois, ABD) kullanılarak yapılmıştır. Periodontal olarak sağlıklı bireylerde ise ölçümler 

maksiller dört anterior dişten elde edilmiştir. SCD ölçümü, periodontal sondun cep/sulkus 

tabanına hafif bir direnç hissedilene kadar yerleştirilmesi ile serbest dişeti kenarı ile 

cep/sulkus tabanı arasındaki mesafenin “mm” cinsinden kaydedilmesiyle 

gerçekleştirilmiştir. KAS ölçümü, periodontal sondun cep/sulkus tabanında hafif bir direnç 

hissedilene kadar yerleştirilmesi ile mine sement sınırı ile cep/sulkus tabanı arası mesafenin 

mm cinsinden ölçülmesi ile gerçekleştirilmiştir. Çalışmada dental plak varlığının 

değerlendirilmesinde O’Leary plak indeksi kullanılmıştır. Tüm ağız plak yüzdesinin 

hesaplanmasında her dişin dört bölgesinde tespit edilen plak “+” olarak işaretlenmiştir. 

Bölgesel ölçümlerde ise periodontitis hastalarında örnek alınan bölgelerdeki + değerler 

kaydedilirken; periodontal olarak sağlıklı bireylerde maksillar dört anterior diş 

değerlendirilmiştir. Gİ değerleri 0; sağlıklı dişeti, 1; hafif iltihap, hafif renk değişikliği, hafif 

ödemle karakterize dişeti, sondlamada kanama yok. 2; orta dereceli iltihap, dişeti parlak, 

kırmızı ve ödemli, sondlamada kanama mevcut. 3; şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve 

ödem, ülserasyon ve kendiliğinden başlayan kanamaya eğilim mevcut.  SKİ tüm ağız cep 

derinliği ölçümünü takiben ilk 10 saniyede dişeti kanaması olan alanların +, olmayan 

alanların ise – olarak kaydedilmesini takiben % olarak hesaplanmasını içermektedir. 

3.3.1. İndekslerin ölçümünü yapan araştırmacının kalibrasyonu 

Çalışmaya katılmayı reddeden periodontitisli 10 kişiden oluşan bir örneklem grubu, çalışma 

başlamadan önce muayenehane içi kalibrasyon örneği olarak görev yapmıştır. 24 saat içinde, 

her hastanın CAL ve PD'si her dişte dört bölgede iki kez ölçülmüştür. Değerlendirmeler CAL 
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ve PD için belirlenen başarı kriterlerine ulaştıktan sonra (tekrarlanan ölçümler arasında 1 

mm'lik uyum yüzdesi en az yüzde 90 olmalıdır), tekrarlanabilir olarak kabul edilmiştir. 

 

Resim 3.1. Periodontal parametrelerin ölçümünde kullanılan Williams Sondu 

3.4. DOS Örneklerinin Elde Edilmesi 

DOS örnekleri sabah 09.00-11.00 saatleri arasında toplanmıştır. Örnekler periodontal 

hastalık için predispozan faktörlerin (çürük, dolgu, kron vb.) bulunmadığı dişlerden elde 

edilmiştir. DOS toplanırken bölge steril pamuk rulolar ile izole edilmiş ve dişlerin üzerindeki 

plak vb. eklentiler steril küretlerle uzaklaştırılmıştır. Ardından bölge hava-su spreyi ile dişin 

uzun aksına dik olacak şekilde dikkatlice kurutularak, örneklerin kan ve tükürük ile 

kontamine olması engellenmiştir. DOS örnekleri periodontitisli bireylerde cep derinliği en 

derin olan dişlerden alınırken, periodontal olarak sağlıklı bireylerde tükürük kontaminasyon 

riskini en aza indirmek amacıyla üst çene anterior dört dişten toplanmıştır. DOS örneklerinin 

alınmasında her bir kâğıt şerit cep/sulkus içerisine hafif bir direnç hissedilene kadar 

yerleştirilmiş ve 30 sn beklendikten sonra toplanmıştır. Her bir hasta için dört adet 

periopaper kullanılmıştır. Kan ve tükürük ile kontamine olan kâğıt şeritler çalışma dışı 

bırakılmıştır. DOS örnekleri Periotron (Periotron 8000 Harco Electronics, Winnipeg, 

Canada) cihazı kullanılarak üretici firmanın önerisi doğrultusunda kağıt şeritteki DOS hacmi 

elektriksel kapasitans yöntemiyle ölçülmüş ve elde edilen periotron ünitesi değerleri 

kalibrasyon sırasında elde edilen standart eğriye göre mikrolitre (µl)’ye çevrilerek 
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kaydedilmiştir. İşlem bitiminde ise her bir bireyden alınan kağıt şeritler, önceden 

numaralandırılmış 2 ml'lik ependorf tüplerine aktarılarak analiz gününe kadar -30°C’de 

muhafaza edilmiştir. DOS örneklerindeki asprosin, IL-6 ve TNF-α konsantrasyonlarının 

belirlenmesi amacıyla ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) yöntemi 

kullanılmıştır. 

 

Resim 3.2. Dos örneğinin periopaper yardımıyla toplanması 

3.4.1. Total DOS biomarker miktarının belirlenmesi 

Konsantrasyonlar (pg/ml), Wassall ve Preshaw (2016) [191] tarafından açıklanan denklem 

kullanılarak 30 saniyede toplanan aracı miktarına (pg/30 s) dönüştürülmüştür. 
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Resim 3.3. DOS hacminin ölçümünde kullanılan Periotron 

3.5. Serum Örneklerinin Elde Edilmesi 

Kan örnekleri sekiz saatlik gece açlığı sonrasında sabah 8.30-9.00 arasında alınmıştır. Kan 

alındıktan hemen sonra santrifüj (10 dakika 1,300 rpm) ile serum ile kan ayrılarak örnekler 

analiz tarihine kadar -30 derecede saklanılmıştır. Analiz gününden 24 saat önce serum 

örnekleri ve ELİSA kitleri +4 ºC buzdolabına aktarılmış, örnekler ve kitler analizin 

gerçekleştirileceği gün oda sıcaklığına (18-25ºC) getirilmiştir. Örnekler daha sonra asprosin, 

TNF-α ve IL-6 seviyelerini belirlemek amacıyla uygun ELISA testlerinin yapılabilmesi için 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İmmünoloji Anabilim Dalına transfer edilmiştir. 

3.6. Vücut Kitle İndeksi Hesaplaması  

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji bölümünde baskül yardımıyla (Jadever-

Türkter, NLD-W) VKİ hesaplaması gerçekleştirilmiştir. Obezite ölçütü olarak kabul edilen 

VKİ kg cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine 

bölünmesiyle elde edilmiştir. DSÖ tarafından yapılan sınıflamada VKİ; 18.50-24.99 normal 

kilolu, 25-29.9 fazla kilolu, ≥30 obez bireyler olarak tanımlanmıştır. 
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3.7. Biyokimyasal Analiz 

DOS ve serum örneklerindeki asprosin, IL-6 ve TNF-α konsantrasyonlarının belirlenmesi 

amacıyla ELİSA yöntemi kullanılmıştır. Analiz gününden 24 saat önce DOS, serum 

örnekleri ve ELİSA kitleri +4 ºC buzdolabına aktarılmış, örnekler ve kitler analizin 

gerçekleştirileceği gün oda sıcaklığına (18-25ºC) getirilmiştir. 

3.7.1. DOS ve serum örnekleri için ELİSA protokolü   

DOS ve serum örneklerinin analizinde kullanılan çözeltiler üretici firmanın kullanım 

kılavuzunda bildirilen talimatlara göre hazırlanmıştır. Periopaperların bulunduğu her bir 

eppendorf tüpüne 200 μl fosfat tampon solüsyonu (Phosphate Buffer Saline; PBS pH 7.2) 

eklenerek örnekler seyreltilmiş ve 3’er dakika vortekslenmiştir. Serum örneklerinin 

bulunduğu eppendorf tüpleri de 3’er dakika vortekslenmiş ve örnekler 1 saat oda 

sıcaklığında bekletildikten sonra 1 gece daha +4°C’de bekletilmek üzere muhafaza 

edilmiştir. Bir gün sonra örnekler oda sıcaklığına gelinceye kadar bekletilmiş ve 

mikrosantrifüj cihazı (Eppendorf AG, 5415D Centrifuge, Hamburg, Almanya) ile tüm DOS 

ve serum örnekleri 800 g (2900 rpm)’da 10 dakika santrifüj edilmiştir. DOS ve serum 

asprosin (Abcam Human Asprosin ELISA Kit), TNF-α (BT Lab TNF- α ELISA Kit) ve IL-

6 (BT Lab IL-6 ELISA Kit) konsantrasyonları hazır ticari ELISA kitleri kullanılarak üretici 

firma talimatları doğrultusunda çalışılmıştır. Abcam Human Asprosin ELISA Kit hassasiyet 

düzeyi= 0.92 ng/mL; BT Lab TNF- α  ELISA Kit hassasiyet düzeyi= 1.52ng/L; BT Lab IL-

6 ELISA Kit hassasiyet düzeyi= 1.03ng/L’dir. 

3.8. İstatistiksel Analiz 

Çalışma verilerinin analizinde, veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 26 

(IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik paket programında kullanılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler birim sayısı (n), yüzde (%), ortalama, standart sapma, medyan ve 

çeyrekler açığı olarak verilmiştir. Sayısal değişkenlere ait verilerin normal dağılımı Shapiro 

Wilk normallik testi ile değerlendirilmiştir. Sayısal değişkenler için verilerin normal 

dağılması durumunda one-way analysis of variance (ANOVA), verilerin normal 

dağılmaması halinde Kruskal Wallis H Testi uygulanmıştır. Varyans Analizi sonucu anlamlı 

ise Dunn-Bonferroni testi çoklu karşılaştırma testleri olarak kullanılmıştır. Sayısal 
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değişkenler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde Spearman’s Rho korelasyon katsayısı 

kullanılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Ki Kare testi ile analiz edilmiştir. 

Cinsiyete bağlı DOS ve serum asprosin miktarlarının karşılaştırılmasında bağımsız t-testi 

kullanılmıştır. DOS ve serum asprosin seviyeleri ile VKİ arasındaki ilişki lineer regresyon 

analizi ile incelenmiştir. p<0.05 değeri istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza yaşları 18-65 arasında değişen 15 normal kiloya sahip sağlıklı (NS), 15 normal 

kilolu ve periodontitisli (NP), 15 obez ve periodontal olarak sağlıklı (OS) ve 15 obez 

periodontitisli (OP) olmak üzere toplam 60 hasta dahil edilmiştir. Araştırmaya dahil edilen 

bireylere ait demografik veriler, tüm ağız ve örnek alınan bölgeye ait klinik ölçümler ve 

biyokimyasal analizlerin sonuçları elde edilmiş ve istatistiksel olarak karşılaştırılmıştır. 

4.1. Demografik Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin gruplara göre yaşları [medyan ve (çeyrekler açığı)]; NS 

grubunda 23 (5), NP grubunda 46 (15), OS grubunda 24 (9) ve OP grubunda 54 (13) olarak 

tespit edilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttur (p <0.001). 

NS grubunun OP (p <0.001) ve NP (p <0.001) grubuna göre; OS grubunun ise OP (p <0.001) 

ve NP (p=0.043) gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük yaşta 

olduğu tespit edilmiştir. Grupların cinsiyet dağılımında ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır (p= 0.556). Hastalara ait demografik veriler ve bu verilerin istatistiksel 

analizleri tablo 4.1’de gösterilmiştir. 

Çizelge 4.1. Demografik bulgular 

 NS (N=15) NP (N=15) OS (N=15) OP (N=15) p 

Yaş (Medyan, IQR) 23 (5) 46 (15)a 24 (9)b 54 (13)a, c <0.001* 

Cinsiyet (N, 

%) 

Kadın 10 9 8 9 
0.556 

Erkek 5 6 7 6 

N: örnek sayısı, veriler medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir.  

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 

4.2. Antropometrik Bulgular 

Dahil edilen bireylerin VKİ [medyan (çeyrekler açığı)]; NS grubunda 21.8 (3.15); NP 

grubunda 24.4 (2.3); OS grubunda 33.2 (2.5); OP grubunda 36.3 (4.10) olarak bulunmuştur. 

İkili grupların karşılaştırılmasında normal kilolu grupların VKİ’leri arasında (NS ve NP, p= 

0.77) ve obez grupların VKİ’leri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (OS ve OP, p=0.221). Hastalara ait VKİ verilerİ ve istatistiksel olarak 

karşılaştırılması tablo 4.2’de gösterilmiştir. 
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Çizelge 4.2. Antropometrik bulgular 

 NS (N=15) NP (N=15) OS (N=15) OP (N=15) p 

VKİ (Medyan ve 

çeyrekler açıklığı) 
21.8 (3.15) 24.4 (2.30) 33.2 (2.5) a, b 36.3 (4.10) a,b <0.001* 

N: örnek sayısı, veriler medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir.  

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 

4.3. Klinik Bulgular 

Periodontitisli hastaların %’16.6’sı evre 4, %60’ı evre 3 ve %23,3’ü ise evre 2 periodontitis 

olarak tespit edilmiştir. Tüm gruplara ait Pİ, Gİ, SKİ, SCD ve KAS’a ait tüm ağız ve örnek 

alınan bölgedeki değerleri ile bu parametrelerin gruplar arasındaki istatistiksel olarak 

karşılaştırılması tablo 4.3’ de verilmiştir. 

Çizelge 4.3. Klinik bulgular  

Değişken (Medyan ve 

çeyrekler açıklığı) 

NS 

(N=15) 

NP 

(N=15) 

OS 

(N=15) 

OP 

(N=15) 
p 

Tüm Ağız 

Klinik 

Ölçümler 

Pİ (%) 9.8 (1) 40.78 (75)a 9.53 (5)b 70 (43)a, c <0.001* 

Gİ 0.21 (0.85) 0.78 (0.64) a 0.24 (0)b 1.32 (1)a, c <0.001* 

SCD 

(mm) 
1.41 (0) 2.90 (1)a 1.74 (0)b 2.85 (0.57) a, c <0.001* 

KAS 

(mm) 
0 2.35 (1) 0 1.98 (1) <0.001* 

SKİ (%) 8.9 (3.93) 48.9 (65.4) a 9.75 (2.46) b 59.8 (28.3) a,c <0.001* 

Bölgesel 

Klinik 

Ölçümler 

Pİ (%) 0 100 a 0b 100 a, c <0.001* 

Gİ 0 2a 0b 2 a, c <0.001* 

SCD 

(mm) 
2 (1) 7 (2)a 1.5 (1)b 7 (1) a, c <0.001* 

KAS 

(mm) 
0 7 (2) a 0 b 6 (2) a, c <0.001 * 

SKİ (%) 0 100 a 0b 100 a, c <0.001 * 

Pİ: Plak İndeksi, Gİ: Gingival İndeks, SCD: Sondlamada Cep Derinliği, KAS: Klinik Ataşman Seviyesi, SKİ: 

Sondlamada Kanama İndeksi 

Veriler medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir. 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 

4.3.1. Plak indeksi 

Tüm ağız Pİ skorları gruplar arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

mevcuttur (p <0.001). NS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında ve OS 

grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
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varken NP ve OP grupları ve NS ve OS grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

Bölgesel Pİ skoru incelendiğinde periodontal olarak sağlıklı grupların örnek alınan 

bölgelerinde plak mevcut değilken periodontitisli gruplarda bölgesel plak skorları + olarak 

tespit edilmiştir. 

4.3.2. Gingival indeks 

Tüm ağız Gİ değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

izlenmiştir (p <0.001).  NS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında ve OS 

grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında anlamlı fark görülürken; NP ve 

OP grupları ve NS ve OS grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

Bölgesel Gİ değerlerinin analiz sonuçlarında periodontal sağlıklı grupların örnek alınan 

bölgelerinde Gİ=0 olarak tespit edilirken; periodontitisli gruplarda bölgesel Gİ=2 olarak 

tespit edilmiştir. 

4.3.3. Sondlama cep derinliği 

Tüm ağız SCD değerleri arasında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p <0.001).  NS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında 

ve OS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülürken; NP ve OP grupları ve NS ve OS grupları arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

Bölgesel SCD’ne bakıldığında, NS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları 

arasında ve OS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülürken, NP ve OP grupları ve NS ve OS grupları arasında  anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. 
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4.3.4. Klinik ataşman seviyesi 

Tüm ağız KAS yüzdesinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmiştir 

(p <0.001).  NS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında ve OS grup ile 

NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülürken; NP ve OP grupları ve NS ve OS grupları arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

Bölgesel olarak KAS karşılaştırıldığında ise NP grubu ile OP grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir (p= 0.452). 

4.3.5. Sondlamada kanama indeksi 

Tüm ağız klinik SKİ yüzdesinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmaktadır (p <0.001).  NS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında 

ve OS grup ile NP (p <0.001) ve OP (p <0.001) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülürken; NP ve OP grupları ve NS ve OS grupları arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

Bölgesel SKİ değerlerine bakıldığında periodontal olarak sağlıklı grupların örnek alınan 

bölgelerinde kanama görülmezken, periodontitisli gruplarda bölgesel kanama skorları + 

olarak tespit edilmiştir. 

4.4. DOS hacmi (µl) 

Grupların DOS hacimleri karşılaştırıldığında, NS grup ile NP (p<0.001) ve OP (p<0.001) 

grupları arasında ve OS grup ile NP (p<0.001) ve OP (p<0.001) grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülürken, NP ve OP grupları (p= 0.089) ve NS ve OS (p=0. 998) 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. DOS hacimleri ve 

istatistiksel olarak karşılaştırılması tablo 4.4’ te verilmiştir. 
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Çizelge 4.4. DOS hacmi (µl) 

Değişken (Medyan ve 

çeyrekler açıklığı) 
NS (N=15) NP (N=15) OS (N=15) OP (N=15) p 

Dos hacmi (µl) 0.8 (0.4) 1.5 (0.5)a 0.63 (0.6)b 2.1 (0.67) a, c <0.001 * 

Veriler medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir. 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 

4.5. Biyokimyasal Bulgular 

4.5.1. DOS asprosin, TNF-α ve IL-6 total miktarları (ng) 

DOS total asprosin miktarı NS grubunda OS (p<0.001), OP (p<0.001) ve NP (p= 0.017) 

gruplarına kıyasla istatistiksel olarak daha düşük bulunmuştur. NP grubu OP grubuyla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p= 0.055). 

DOS total TNF-α miktarı açısından gruplar arası karşılaştırmalarda anlamlı bir fark tespit 

edilmemiştir. 

DOS total IL-6 miktarında NS ve OP (p=0.028) grupları arasında anlamlı bir fark bulunurken 

diğer gruplar arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Grupların total asprosin, TNF-α 

ve IL-6 miktarları (medyan ve çeyrekler açıklığı (ng)) tablo 4.5’ da verilmiştir. 

Çizelge 4.5. DOS asprosin, TNF-α ve IL-6 total miktarları (ng) 

Değişken (Medyan ve 

çeyrekler açıklığı) 
A/NS (N=15) B/NP (N=15) C/OS (N=15) D/OP (N=15) p 

DOS total 

Biyomarker 

Miktarları 

(ng) 

Asprosin 1.03 (1.66) 2.63 (1.11) a 3.36 (1.39) a 3.73 (1.58) a <0.001* 

TNF-α 0.09 (0.05) 0.1 (0.01) 0.09 

(0.03) 

0.1 

(0.04) 0.08 

IL-6 0.03 (0.02) 0.04 (0.01) 0.04 (0.01) 0.04 (0.03) a 0.038* 

Veriler medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir. 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 
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Şekil 4.1. DOS asprosin total miktarları (ng) 

 

Şekil 4.2. DOS IL-6 total miktarları (ng) 
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4.5.2. DOS asprosin, TNF-α ve IL-6 konsantrasyonları (ng/µl) 

DOS asprosin konsantrasyonu NS grubunda OS grubuna göre (p<0.001) ve NP grubunda 

OS grubuna göre (p= 0.001) istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur. OS 

grubu ile OP grubu arasında da anlamlı bir fark tespit edilmiştir (p=0.020). 

DOS TNF-α konsantrasyonu NS grubunda OP (p= 0.018) grubuna kıyasla anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. OS grubu ile OP (p= 0.001) ve NP (p= 0.019) grupları arasında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttur. Diğer gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. 

DOS IL-6 konsantrasyonu NS grubunda NP (p=0.046) grubuna kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. OS grubu ile OP (p= 0.022) ve NP (p=0.012) grupları 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttur. Diğer gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. DOS asprosin, TNF-α ve IL-6 konsantrasyonları 

(ng/µl) ve istatistiksel olarak karşılaştırılması tablo 4.6’ de verilmiştir. 

Çizelge 4.6. DOS asprosin, TNF-α ve IL-6 konsantrasyonları (ng/µl) 

Değişken (Medyan ve 

çeyrekler açıklığı) 

A/NS 

(N=15) 

B/NP 

(N=15) 
C/OS (N=15) D/OP (N=15) p 

DOS Biyomarker 

Konsantrasyonları 

(ng/µl) 

Asprosin 1.55 (2.41) 1.64 (1.32) 4.26 (5.12) a,b 2.21 (1.28) c <0.001* 

TNF-α 0.12 (0.08) 0.07 (0.02) 0.17 (0.17) b 0.05 (0.04) a, c <0.001* 

IL-6 0.05 (0.03) 0.02 (0.01) a 0.06 (0.07) b 0.02 (0.02)  c 0.001* 

Veriler medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir. 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 

4.5.3. Serum asprosin, TNF-α ve IL-6 seviyeleri (ng/ ml) 

Serum asprosin seviyelerinin NS grubunda OS (p<0.001), OP (p<0.001) ve NP (p=0.02) 

gruplarına göre, NP grubunda ise OS (p=0.012) ve OP (p=0.033)   gruplarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı daha düşük olduğu tespit edilmiştir. 

Serum TNF- α seviyesinde gruplar arasında herhangi anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. 
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Serum IL-6 seviyesinde gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir fark bulunmamaktadır. 

Gruplara ait serum asprosin, TNF-α ve IL-6 seviyeleri (ng/ ml) ve istatistiksel olarak 

karşılaştırılması tablo 4.7’de verilmiştir. 

Çizelge 4.7. Serum asprosin, TNF-α ve IL-6 seviyeleri (ng/ ml)  

Değişken (Medyan ve 

çeyrekler açıklığı) 
NS (N=15) NP (N=15) OS (N=15) OP (N=15) p 

Serum 

Biyomarker 

Seviyeleri 

(ng/ml) 

Asprosin 37.4 (13.11) 64.8 (31.27) a 82.4 (18.6) a, b 73.85 (28.53) 
a,b <0.001 * 

TNF-α 0.22 (0.15) 0.19 (0.20) 0.31 (0.84) 0.35 (017) 0.081 

IL-6 0.19 (0.11) 0.15 (0.09) 0.26 (0.27) 0.22 (0.21) 0.05 

Veriler ortalama ± standart sapma, medyan ve çeyrekler açığı olarak verilmiştir. 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlılığı göstermektedir. a p<0.05 sağlıklı gruba kıyasla; b p<0.05 normal kilolu 

periodontitisli grubuna kıyasla; c p<0.05 obez sağlıklı grubuna kıyasla anlamlı farklılığı göstermektedir. 

 

Şekil 4.3. Serum asprosin seviyeleri (ng/ ml) 

4.6. Tüm Gruplara Ait Biyobelirteçler ve Klinik Veriler Arasındaki İlişkiler 

Serum asprosin seviyesi ile serum IL-6 (r=0.292), DOS total asprosin miktarı (r=0.607) ve 

VKİ arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 
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Serum IL-6 seviyesi ile DOS total asprosin miktarı (r=0.261) arasında da pozitif yönlü 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 

DOS total asprosin miktarı ile total Pİ (r= 0.262), Gİ (r= 0.709), SCD (r= 0.598), KAS 

(r=0.706), SKİ (r= 0.322), DOS hacmi (r= 0.376), DOS total TNF-α miktarı (r=0.262), 

bölgesel Pİ (r=0.416), bölgesel Gİ (r=0.416), bölgesel SCD (r= 0.265), bölgesel KAS (r= 

0.295) ve VKİ (r= 0.711) arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. 

Dos total TNF- α miktarı ile total Pİ (r= 0.416), Gİ (r= 0.401) , KAS (r= 0.382) , SKİ 

(r=0.422), DOS hacmi (r=0.374), bölgesel Pİ (r=0.424), bölgesel Gİ (r=0.424), bölgesel 

SCD (r= 0.343), bölgesel KAS (r= 0.353) arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmıştır. 

Dos total IL-6 miktarı ile Gİ (r=0.265), KAS (r= 0.258), bölgesel KAS (r=0.310) ve VKİ (r= 

0.268) arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Tüm gruplara 

ait biyobelirteçler ve klinik veriler arasındaki ilişkiler tablo 4.8’de verilmiştir. 

 



 

 

5
0
 Çizelge 4.8. Tüm gruplara ait biyobelirteçler ve klinik veriler arasındaki ilişkiler 

  

Asprosin 

Serum 

Seviyesi 

TNF-α 

Serum 

Seviyesi 

IL-6 

Serum 

Seviyesi 

DOS 

hacmi 

Asprosin Dos 

Miktarı 

TNF-α 

Dos 

Miktarı 

IL-6 Dos 

Miktarı 
Pİ (B) Gİ (B) SCD (B) KAS (B) SKİ (B) VKİ 

Pİ 
r 0.083 -0,035 -0,075 0.716** 0,262* 0,416** 0,166 0,819** 0,819** 0.777** 0.771** 0.819** 0.232 

p 0,53 0.792 0,568 <0.001 0,044 <0.001 0.205 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.74 

Gİ 
r 0.192 -0.014 -0.097 0.709** 0.354** 0.401** 0.265* 0.867** 0.867** 0.778** 0.813** 0.867** 0.324* 

p 0.142 0.193 0.463 <0.001 0.005 0.001 0.041 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.012 

SCD 
r 0,095 -0,055 -0,054 0,598** 0,299* 0,219 0,412 0,738** 0,738** 0,686** 0,758** 0,738** 0.300* 

p 0,47 0,68 0.68 <0.001 0.020 0.093 0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.020 

KAS 
r 0.091 -0.005 -0.196 0.706** 0.308* 0.382* 0.258* 0.920** 0.920** 0.885** 0.957** 0.920** 0.214 

p 0.49 0.97 0.133 <0.001 0.017 0.003 0.047 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.1 

SKİ 
r 0.170 0.042 -0.067 0.709** 0.322* 0.422** 0.230 0.867** 0.867** 0.779** 0.817** 0867** 0.284* 

p 0.194 0.748 0.610 <0.001 0.012 <0.001 0.077 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.028 

Asprosin Serum 

Seviyesi 

r 1 0.132 0.292* 0.187 0.607** 0.088 0.219 0.178 0.178 0.065 0.086 0.178 0.703** 

p . 0.314 0.024 0.153 <0.001 0.504 0.092 0.174 0.174 0.622 0.511 0.174 <0.001 

TNF-α Serum 

Seviyesi 

r  1 0.095 0.084 0.058 0.089 0.058 -0.010 -0.010 -0.071 -0.035 -0.010 0.229 

p  . 0.469 0.525 0.66 0.5 0.66 0.94 0.94 0.6 0.8 0.94 0.079 

IL-6 Serum 

Seviyesi 

r   1 0.115 0.261* 0.048 0.072 -0.162 -0.162 -0.253 -0.227 -0.162 0.145 

p   . 0.38 0.044 0.72 0.59 0.22 0.22 0.051 0.082 0.217 0.269 

DOS hacmi 
r    1 0.376** 0.374** 0.204 0.750** 0.750** 0.599** 0.672** 0.750** 0.275* 

p    . 0.003 0.003 0.119 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.034 

Asprosin Dos 

Miktarı 

r     1 0.262* 0.252 0.416** 0.416** 0.265* 0.295* 0.416** 0.711** 

p     . 0.043 0.052 <0.001 <0.001 0.041 0.022 <0.001 <0.001 

TNF-α Dos 

Miktarı 

r      1 0.128 0.424** 0.424** 0.343** 0.353** 0.424** 0.229 

p      . 0.33 <0.001 <0.001 0.007 0.006 <0.001 0.079 

IL-6 Dos Miktarı 
r       1 0.2 0.2 0.2 0.31* 0.21 0.286* 

p       . 0.11 0.11 0.11 0.016 0.11 0.027 

Pİ (B) 
r        1     0.232 

p        .     0.74 

Gİ (B) 
r         1    0.275* 

p         .    0.033 

SCD (B) 
r          1 0.926** 0.871** 0.180 

p          . <0.001 <0.001 0.17 

KAS (B) 
r           1 0.930** 0.187 

p           . <0.001 0.153 

SKİ (B) 
r            1 0.275* 

p            . 0.033 

VKİ 
r             1 

p             . 

Pİ: Plak İndeksi, Gİ: Gingival İndeks, SCD: Sondlamada Cep Derinliği, KAS: Klinik Ataşman Seviyesi SKİ: Sondlamada Kanama İndeksi, B: Bölgesel  
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4.7. DOS ve Serum Asprosin Seviyelerinin Cinsiyet Bazında Dağılımı 

Çalışmaya katılan kadın ve erkek bireylerde DOS ve serum asprosin seviyeleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.7, p=0.9). Veriler arasındaki ilişkiler 

Tablo 4.9'da gösterilmiştir. 

Çizelge 4.9. DOS ve serum asprosin seviyelerinin cinsiyet bazında dağılımı  

 Kadın Erkek p 

Serum Asprosin (ng/ml) 65.78 ± 25.51 68.35 ± 25.56 0.7 

DOS Asprosin (ng) 2.93 ± 1.65 2.94 ± 1.27 0.9 

4.8.  DOS ve Serum Asprosin Seviyeleri ile Vücut Kitle İndeksi Arasındaki Lineer 

Regresyon Analizleri 

Bu analizde, bağımlı değişken olarak serum asprosin ve bağımsız değişkenler olarak VKİ 

kullanılmıştır. Regresyon analizi sonuçlarına göre, serum asprosin ile VKİ arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur (r= 0.703, p < 0.05). Modelin R² değeri 0.48 olup, bu değer modelin 

bağımlı değişkenin varyansının %48 'ini açıkladığını göstermektedir (Şekil 2). 

 

Şekil 4.4. Serum asprosin seviyeleri ile vücut kitle indeksi arasındaki lineer regresyon 

analizli 
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Bu analizde, bağımlı değişken olarak DOS asprosin miktarı ve bağımsız değişken olarak 

VKİ kullanılmıştır. Regresyon analizi sonuçlarına göre, DOS asprosin miktarı ile VKİ 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (r= 0.711, p < 0.05). Modelin R² değeri 0.48 olup, bu 

değer modelin bağımlı değişkenin varyansının %48 'ini açıkladığını göstermektedir (Şekil 

3). 

 

Şekil 4.5. DOS asprosin miktarı ile vücut kitle indeksi arasındaki lineer regresyon analizi 
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5. TARTIŞMA 

Yeni keşfedilen bir adipokin olan asprosinin, beyaz yağ dokusu tarafından salgılandığı, 

glikoz homeostazı da dahil olmak üzere metabolik süreçleri etkilediği ve obezite ile ilişkili 

metabolik işlev bozukluklarında rol oynadığı düşünülmektedir. Obezitenin, normal kilolu 

bireylere kıyasla yüksek serum ve tükürük asprosin seviyeleri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 

[192-195]. Serum asprosin seviyelerinin sınıf I ve II obeziteli bireylerde normal kilolu 

akranlarına göre iki ile üç kat daha fazla olabileceği belirtilmiştir [196]. Çalışmamızın 

sonuçlarına göre de serum asprosin seviyelerinin obez gruplarda normal kilolu gruplara göre 

istatistiksel olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Obez hastalarda yüksek serum 

asprosin seviyelerinin altında yatan birden fazla mekanizma ön görülmektedir.  Asprosinin, 

obeziteye bağlı insülin direncinin patofizyolojisinde önemli bir rol oynayabileceği 

düşünülmektedir. Araştırmalar, yüksek asprosin seviyelerinin hepatik glikoz üretimini teşvik 

ettiğini ve metabolik düzensizlikle ilişkili olduğunu göstermektedir [197, 198]. Çalışmamıza 

dahil edilen obez ve normal kilolu bireylerin HbA1c düzeyinin<6.5, AKŞ’nin<126 veya 

OGTT’nin normal olmasına dikkat edilerek insülin direncinin enflamatuar etkisinin 

sınırlandırılması hedeflenmiştir. Özellikle asprosinin, artmış trigliserit ve azalmış yüksek 

yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyeleri de dahil olmak üzere çeşitli olumsuz metabolik 

sonuçlarla ilişkisi ve lipit metabolizması düzensizliğindeki rolü vurgulanmıştır [199, 200]. 

Bu durum, asprosin seviyeleri ile VKİ arasında pozitif bir korelasyon olduğunu gösteren 

bulgularla uyumludur ve aşırı yağ dokusunun asprosin gibi adipokinlerin normal işlevini 

bozabileceği fikrini güçlendirmektedir [201, 202]. Bizim araştırma sonuçlarımıza göre de 

serum asprosin seviyesi ve DOS asprosin miktarı ile VKİ arasındaki ilişki regresyon 

analiziyle desteklenmiş, VKİ’nin serum ve DOS asprosin seviyeleri üzerinde önemli bir 

etkisi olduğu belirlenmiştir. Obeziteden kaynaklanan kronik enflamasyonda periodontitis 

şiddeti ile yakından ilişkili bulunmuş ve enflamatuar durumlarda asprosinin yukarı 

regülasyonunun periodontal dokulardaki bozulmaları şiddetlendirebileceği bildirilmiştir 

[166]. Çalışmamızda normal kilolu periodontitisli grupta, normal kilolu periodontal olarak 

sağlıklı gruba göre, serum asprosin seviyeleri istatistiksel olarak daha yüksek tespit 

edilmiştir. Bu durum periodontitisin bilinen sistemik etkileri nedeniyle dolaşımdaki asprosin 

seviyeleri üzerine de bir etkisi olabileceğini akla getirmektedir. Ayrıca periodontal olarak 

sağlıklı obez grupta serum asprosin seviyeleri, normal kilolu gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek gözlenmiştir. Bu bulgu bize asprosinin obez bireylerde 

periodontitis gelişme riskini artırabileceğini düşündürmektedir. Çalışmamız doğrultusunda 
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ortaya koyduğumuz hipotezlerin doğrulanması ve genişletilmesi amacıyla uzun süreli kohort 

çalışmalarına ihtiyaç vardır. 

Çalışmamız, literatür incelendiğinde DOS asprosin miktarının periodontitis ve obezite ile 

ilişkisini inceleyen ilk araştırma niteliğindedir. Araştırmamızda DOS asprosin miktarı 

gruplar arasında karşılaştırıldığında, normal kilolu ve periodontal olarak sağlıklı bireylerde 

istatistiksel olarak en düşük seviyede tespit edilmiştir. Sonuçlarımıza göre, obez gruplardaki 

DOS asprosin miktarı normal kilolu periodontal olarak sağlıklı bireylere göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulunmuştur.  Normal kilolu periodontitisli bireylerin DOS asprosin 

seviyeleri de periodontal olarak sağlıklı normal kilolu bireylere kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bu sonuçlar ışığında, normal kilolu periodontitisli 

grubun DOS asprosin miktarının yüksek oluşu ve DOS asprosin miktarının bölgesel KAS 

ile pozitif yönlü ilişkisi asprosinin aynı zamanda periodontitis patofizyolojsinde bir rol 

oynayabileceğini gösteriyor olabilir. Asprosin salgılanmasının, sadece beyaz yağ 

dokusundan değil aynı zamanda pankreas hücreleri de dahil olmak üzere çeşitli dokulardan 

enflamasyona yanıt olarak üretildiği tespit edilmiştir. Bu durum, asprosinin metabolik 

düzenleme ve enflamasyonda çok yönlü bir rol oynadığını göstermektedir [203]. Asprosin 

etkilerini çeşitli dokulardaki enflamatuar yanıtları güçlendirmede önemli olan TLR4 sinyali 

aracılığıyla gerçekleştirmektedir [204]. Asprosin, sadece adipositlerden değil aynı zamanda 

makrofajlar dahil olmak üzere birçok hücreden belirli pro-enflamatuar sitokinlerin 

salgılanmasını indükler [204]. Makrofajlar, periodontitis patofizyolojisinde hem 

enflamatuar yanıtı başlatan hem de enflamasyonu çözen doğal bağışıklık hücreleridir. 

Asprosin, periodontal dokularda enflamasyona yanıt olarak makrofajlardan pro-enflamatuar 

sitokin salgılanmasını indükleyebilir. Çalışmamızın sonuçlarına göre, obez periodontitisli 

grubun DOS IL-6 miktarı normal kilolu/periodontal olarak sağlıklı gruba kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. Bu da asporsinin artmış adipoz dokudan inflamatuar 

yanıta karşı yüksek miktarda salgılanması sonucu inflamatuar sitokin salgılanmasını 

indükleyebileceğini gösteriyor olabilir. Periodontitiste görülen uzamış enflamatuar yanıtın 

sonucu olarak asprosin salgılanmasının tetiklenebileceği düşünülebilir. Bu da normal kilolu 

periodontitisli hastalarda periodontal sağlıklı hastalara göre artmış DOS asprosin miktarını 

açıklayabilir. Yapılan bir çalışma periodontitisli bireylerde hem tükürük hem de serum 

asprosin seviyelerinin belirgin şekilde yüksek olduğunu göstererek, bu adipokinin 

periodontal inflamasyon için bir biyobelirteç görevi görebileceği fikrini güçlendirmiştir 

[205]. 
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DOS’a ait biyomarker konsantrasyonları (ng/µl) doğrudan numune hacminden 

etkilenmektedir. Sağlıklı bölgelerden toplanan DOS hacmi genellikle hastalıklı 

bölgelerdekinden daha düşüktür [206]. Çalışmamızın sonuçları periodontitisli grupların 

DOS hacminin periodontal olarak sağlıklı gruplarla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı daha yüksek değerlere sahip olduğunu göstermektedir. Periodontal olarak sağlıklı 

gruplarda incelenen biyomoleküllerin DOS konsantrasyonlarının periodontitisli gruplara 

göre önemli ölçüde daha yüksek olduğu bildirilmiştir [207]. Bu nedenle, 30 sn’de elde edilen 

DOS total biyomolekül miktarının, DOS aktivitesinin değerlendirilmesi için DOS 

konsantrasyonundan daha uygun bir gösterge olduğu belirtilmiştir (DOS hacmi geniş 

değişkenlikler gösterir) [208]. Çalışmamızın bulgularının yorumlanmasında ve klinik 

parametrelerle korelasyonunda incelenen biyomoleküllerin DOS total miktarları dikkate 

alınmıştır. 

Sonuçlarımız incelendiğinde serum asprosin seviyesi ile DOS total asprosin miktarı arasında 

pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Literatür dahilinde henüz 

periodontitisli bireylerde DOS ve serum asprosin seviyelerini karşılaştıran bir çalışma 

bulunmamaktır. Asprosinin periodontitisteki rolünün incelendiği bir araştırmada, tükürük ve 

serum asprosin değerleri arasında bir ilişki olduğu bildirilmiştir [205]. Çalışmamızda, 

tükürük yerine DOS’un incelenmesi hedeflenmiş çünkü DOS’un bölgeye ve hastalığa ilişkin 

hücrelerle birlikte enflamatuar ürünleri de içermesinden dolayı, hastalık aktivitesinin 

belirteci olarak tükürüğün daha genel doğası nedeniyle sağlayamayacağı bilgileri sunduğu 

göz önüne alınmıştır [209]. Ayrıca, DOS'ta bulunan biyobelirteçlerin miktarı genellikle 

tükürükten daha yüksek olup, periodontal enflamasyonun değerlendirilmesinde kritik öneme 

sahip enflamatuar belirteçler için daha yüksek tespit hassasiyeti sağlamaktadır [210, 211]. 

Buna karşılık, tükürük toplanması ve analiz edilmesi daha kolay olsa da sistemik hastalık, 

diyet ve ağız hijyeni uygulamaları gibi çeşitli faktörlerden etkilenebilir ve bu da lokalize 

periodontal durumlar için tanısal bir sıvı olarak etkinliğini azaltabililir [212, 213]. Ayrıca, 

tükürükteki bazı biyobelirteçler periodontal hastalığın genel durumunu yansıtabilirken, 

lokalize enflamatuar süreçleri DOS kadar etkili bir şekilde yakalayamayabilir [214]. 

Çalışmamızda, serum IL-6 ve TNF-α seviyeleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

tespit edilmemiştir. IL-6 ve TNF-α, insülin direnci ile de ilişkili inflamatuar sitokinlerdir 

[215]. Çalışmamıza dahil edilen obez ve normal kilolu bireylerin HbA1c düzeyinin <6.5, 

AKŞ seviyesinin <126 veya OGTT normal bireyler olması, insülin direncine bağlı olarak 
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gelişen artmış enflamatuar yanıtın bu hastalarda görülmemesi ile ilişkilendirilebilir. Obez 

bireylerde lipid dengesinin bozulması nedeniyle statin kullanımı yaygın bir uygulamadır 

[216]. Statinler, lipid düşürücü tedavi için en sık reçete edilen oral ajanlardır [217]. 

Sistematik bir inceleme, statinlerin çeşitli hasta popülasyonlarında IL-6 ve TNF-α dahil 

olmak üzere çeşitli pro-enflamatuar belirteçlerin seviyelerinde azalma ile ilişkili olduğunu 

ve sistemik enflamasyon üzerinde yararlı bir etki gösterdiğini ortaya koymuştur [218]. 

Ayrıca, statinlerin Janus kinaz/sinyal dönüştürücüler ve transkripsiyon aktivatörleri 

(JAK/STAT) yolları da dahil olmak üzere enflamatuar yolları inhibe edebildiğini ve böylece 

vasküler endotel hücrelerinde IL-6 gibi enflamatuar sitokinlerin üretimini azalttığını 

gösteren kanıtlarla desteklenmektedir [219]. Çalışmamızın sonuçlarında serum IL-6 ve 

TNF-α seviyelerinde istatistiksel anlamlı bir fark görülmemesi obez bireylerin kullanmış 

olduğu bu ilaçlarla ilişkilendirilebilir. 

Araştırmamızda DOS IL-6 miktarı (ng) obez periodontitisli grupta normal kilolu ve 

periodontal olarak sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek seviyede 

tespit edilmiştir [220].  

Ayrıca, DOS total IL-6 miktarı ile bölgesel KAS arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. DOS IL-6 seviyeleri ile ilgili yapılan çalışmalarda 

bulgularımıza paralel olarak periodontitiste artmış seviyelerde bulunduğu bildirilirken serum 

seviylerinin ilaçlar, hastalık durumları ve metabolik koşullar gibi dış faktörlerden 

etkilenebileceği vurgulanmıştır [221, 222]. Bazı çalışmalar, periodontal tedaviden sonra 

serum IL-6 seviyelerinde bir azalma yaşandığını, diğerlerinde ise seviyelerin değişmeden 

kaldığını hatta yükselebileceğini göstererek periodontal hastalıkla ilişkili sistemik 

inflamasyonda sitokin davranışının karmaşıklığını vurgulamıştır [223, 224].  

Araştırmamızda DOS total TNF-α miktarı ile SKİ, bölgesel Pİ, bölgesel Gİ, bölgesel SCD, 

bölgesel KAS gibi klinik parametreler arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptanmış ayrıca DOS total asprosin miktarı ile de ilişkili bulunmuştur. Ancak, gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı bir fark bulunmamıştır. Elde ettiğimiz sonuçlar, DOS total 

TNF-α miktarı ile periodontal hastalık şiddetinin klinik periodontal parametrelerle ilişkisini 

gösteren diğer çalışmalarla uyumludur [225-227]. Ayrıca DOS asporsin miktarı ile TNF-α 

miktarı arasındaki pozitif ilişki her iki biyomarkerın inflamasyonda artan seviyeleriyle 

periodontitis patogenezinde rol oynayabileceği fikrini desteklemektedir. 
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Asprosinin cinsiyet dağılımı üzerine yapılan çalışmalarının sonuçları çelişkilidir. Bazı 

araştırmalar cinsiyeler arasında serum asprosin seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

olduğunu vurgularken [228] cinsiyetler arasında önemli bir fark olmadığını bildiren 

çalışmalar da bulunmaktadır [229]. Bu da asprosin seviyelerinin tek başına cinsiyetten 

ziyade fizyolojik veya metabolik koşullardan daha güçlü bir şekilde etkilenebileceğini 

göstermektedir [228, 229]. Araştırmamızın sonuçlarına göre serum ve DOS asprosin 

düzeyleri arasında cinsiyet bazında istatistiksel bir fark tespit edilmemiştir. 

Çalışmamız kesitsel bir çalışma tasarımındadır. Kesitsel çalışmaların limitasyonlarından bir 

tanesi de nedensel ilişkiler kurmanın zorluğudur. Bu tür çalışmalarda maruziyet ve sonucun 

eş zamanlı olarak ölçülmesi sitokin seviyelerinde gözlemlenen farklılıkların bir durumun 

nedeni mi yoksa sonucu mu olduğunu belirlemeyi zorlaştırmaktadır [230]. Örneğin, IL-6 ve 

TNF-α gibi sitokinlerin belirli patolojik durumlarda yükseldiği bildirilmiş olsa da, bu 

yükselmelerin hastalık sürecinin kendisinin bir sonucu mu yoksa sadece devam eden 

enflamatuar yanıtın bir yansıması mı olduğu belirsizliğini korumaktadır [231]. Ayrıca, 

kesitsel çalışmaların doğasında olan anlık sonuçlar nedeniyle, çeşitli biyolojik veya çevresel 

faktörlere bağlı olarak zaman içinde sitokin seviyelerindeki dalgalanmalar gözden kaçabilir 

ve bu da bu sitokinlerin belirli hastalıklarda oynadığı rol hakkında potansiyel olarak yanıltıcı 

sonuçlara yol açabilir [232]. 

Araştırmamızda obezite teşhisi için VKİ (kg/m²) kullanılmıştır. VKİ, boy ve ağırlığa göre 

bireyleri kategorize eden, basit ve maliyet etkin bir ölçüttür. DSÖ, VKİ'yi obezitenin 

sınıflandırılmasında önemli bir araç olarak kabul etmektedir. VKİ, invaziv prosedürlere 

gerek kalmadan obeziteyle ilişkili sağlık risklerini belirlemeye olanak tanır ve halk sağlığı 

müdahalelerine yardımcı olur. DSÖ'nün belirlediği standart eşikler (obezite için VKİ ≥ 30 

kg/m²), raporlama ve müdahalelerde tekdüzeliği sağlar [233]. Ancak, VKİ yağ ve yağsız 

vücut kütlesi arasında ayrım yapamaz. Bu, özellikle kas kütlesi değişkenlik gösteren 

sporcular ve yaşlılar için yanıltıcı olabilir. VKİ, kas kütlesi ve yağ dağılımını doğru 

yansıtmaz; bu nedenle, DEXA gibi yöntemlerle ek değerlendirmeler gereklidir. VKİ, obezite 

teşhisinde temel bir ölçüt olmaya devam ederken, vücut kompozisyonunu doğru 

yansıtamaması ek değerlendirmelerin önemini vurgular [234]. 

Çalışmamızın sonuçları asprosinin periodontal hastalıkların patofizyolojisinde kritik bir rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca çalışmamız, bilinen sistemik etkileri göz önüne 
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alındığında, periodontitisin dolaşımdaki asprosin seviyeleri üzerine de bir etkisi olabileceği 

varsayımını ortaya koymaktadır. Bu araştırma, obezite ve periodontitis arasındaki ilişkiyi 

anlamada asprosinin rolü hakkında önemli bir adım olup asprosinin bu ilişkideki etkisini 

vurgulamaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızın sonuçları genel olarak değerlendirildiğinde: 

• Serum asprosin seviyeleri, obez gruplarda normal kilolu gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede yüksek bulunmuştur. 

• Serum asprosin seviyesi ve DOS asprosin miktarı ile VKİ arasında bir ilişki mevcuttur. 

• Serum asprosin seviyeleri, normal kilolu periodontitisli grupta normal kilolu periodontal 

olarak sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek düzeyde tespit 

edilmiştir. 

• Serum asprosin seviyeleri, periodontal olarak sağlıklı obez grupta normal kilolu gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek gözlenmiştir. 

• DOS asprosin miktarı, periodontal olarak sağlıklı normal kilolu bireylerde istatistiksel 

olarak anlamlı en düşük seviyede tespit edilmiştir.  

• Obez gruplardaki DOS asprosin miktarı, normal kilolu periodontal olarak sağlıklı 

bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.  

• Normal kilolu periodontitisli bireylerin DOS asprosin seviyeleri, periodontal olarak 

sağlıklı normal kilolu bireylere kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. 

• Normal kilolu periodontitisli grubun DOS asprosin miktarının bölgesel KAS ile pozitif 

yönlü bir ilişkisi mevcuttur. 

• Serum asprosin seviyesi ile DOS total asprosin miktarı arasında pozitif yönlü istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 

• Serum IL-6 ve TNF-α seviyeleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark tespit 

edilmemiştir. 

• DOS IL-6 miktarı (ng) obez periodontitisli grupta normal kilolu ve periodontal olarak 

sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek seviyede tespit edilmiştir 

• DOS total IL-6 miktarı ile bölgesel KAS arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 

• DOS total TNF-α miktarı ile SKİ, bölgesel Pİ, bölgesel Gİ, bölgesel SCD, bölgesel KAS 

gibi klinik parametreler arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmış ayrıca DOS total TNF-α miktarı, DOS total asprosin miktarı ile de ilişkili 

bulunmuştur. 
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• Araştırmamızın sonuçlarına göre serum ve DOS asprosin düzeyleri arasında cinsiyet 

bazında istatistiksel bir fark tespit edilmemiştir. 

Sonuç olarak, normal kiloya sahip periodontal yönden sağlıklı ve periodontitisli bireyler 

arasında DOS asprosin seviyeleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunması, 

asprosinin periodontal hastalıkların patofizyolojisinde kritik bir rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir. Obez bireylerde gözlenen yüksek DOS ve serum asprosin seviyeleri, bu 

adipokinin obezite ile ilişkili inflamatuar süreçlerde önemli bir rol oynayabileceğini 

göstermektedir. Bu durum, obez bireylerde periodontal hastalıkların gelişimi ve ilerlemesine 

dair önemli ipuçları sunmaktadır. 

Bilinen sistemik etkileri nedeniyle periodontitisin dolaşımdaki asprosin seviyeleri üzerine 

de etkisi olabileceği varsayılabilir. Serum ve DOS asprosin seviyeleri ile VKİ arasında 

saptanan güçlü korelasyon, asprosinin hem periodontal hastalıklarda hem de obezite ile 

ilişkili inflamatuar süreçlerde potansiyel bir biyobelirteç olarak kullanılabileceğini 

düşündürmektedir. Bu bulgular, obezite ve periodontitis arasındaki karmaşık ilişkiyi daha 

iyi anlamak ve bu hastalıkların yönetiminde yeni stratejiler geliştirmek için gelecekteki 

araştırmaların önemini vurgulamaktadır. Bu bağlamda, uzun süreli ve geniş kapsamlı takip 

çalışmaları, obezite ve periodontal hastalıklar arasındaki ilişkide asprosinin rolünü daha 

ayrıntılı bir şekilde ortaya koyabilir. Böylece, obez bireylerde asprosin seviyelerinin 

izlenmesi, obezite ve periodontitisin erken teşhisi ve önlenmesinde değerli bir araç haline 

gelebilir. Bu tür çalışmalar, halk sağlığı müdahaleleri ve bireysel tedavi yaklaşımlarının 

geliştirilmesine katkıda bulunarak, toplumun genel sağlık durumuna pozitif yönlü etki 

edebilir. 

Gelecekte asprosinin periodontitis süreci ve periodontal tedavideki rolünü daha iyi 

anlayabilmek için geniş kapsamlı boylamsal çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca, asprosinin 

periodontitis ve obezite ile ilişkisini araştırmayı hedefleyen çalışmalarda, obezite tanı 

kriterleri olarak VKİ’nin yanında visseral yağ oranının daha ayrıntılı ölçülebileceği ek tanı 

yöntemleriyle desteklenmesi de uygun olacaktır.  
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