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ÖZET 

Metabolik Kontrolleri Ġyi ve Kötü Diyabetik Kronik Periodontitisli Hastaların ve Non-

Diyabetik Kronik Periodontitisli Hastaların DOS, Tükürük ve Serum Örneklerinde 

Visfatin Seviyelerinin AraĢtırılması ve Periodontitisin Klinik ve Biyokimyasal 

Parametreleri ile ĠliĢkisinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı; metabolik kontrolleri iyi ve kötü diyabetik kronik 

periodontitisli hastaların ve non-diyabetik kronik periodontitisli hastaların DOS, tükürük ve 

serum örneklerinde visfatin seviyelerinin araĢtırılmasıdır. 

Materyal ve Metot: ÇalıĢma protokolü gereği her biri 15 katılımcıdan oluĢan 5 grup 

oluĢturuldu; sistemik sağlıklı ve periodontal olarak sağlıklı bireylerin oluĢturduğu grup (DM-P-

), sistemik sağlıklı ve periodontitisli grup (DM-P+), diyabetli ve periodontal olarak sağlıklı grup 

(DM+P-) ile diyabetli ve periodontitisli grup (DM+P+), kontrolsüz diyabetli ve periodontitisli 

grup (KDM+P+). Serum, tükürük ve DOS örneklerinin alınmasını takiben klinik periodontal 

parametreler kaydedildi. Lokal ve sistemik visfatin, TNF-α ve IL-1β düzeyleri biyokimyasal 

olarak ölçüldü. 

Bulgular: En yüksek visfatin, TNF-α ve IL-1β seviyeleri (KDM+P+) grubunda tespit 

edildi. Kontrolsüz diyabet ve kronik periodontitisin lokal ve sistemik proinflamatuar sitokin ve 

visfatin seviyesini benzer Ģekilde etkilediği tespit edildi. (p>0.001).  Diyabetli (DM+P-) ve 

(DM+P+) gruplarda serum ve tükürük visfatin seviyelerinin, periodontitisli (DM-P+) ve 

(DM+P+) gruplarında DOS visfatin seviyeleri yüksek bulundu (p<0.05). Periodontitisli (DM-

P+) ve (DM+P+) gruplarında DOS TNF-α ve IL-1β seviyeleri yüksek bulundu (p<0.05). 

(KDM+P+) grubunda DOS visfatin seviyeleri ile DOS TNF-α ve DOS IL-1β seviyeleri arasında 

istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı pozitif korelasyonlar tespit edildi (p<0.001).   

Sonuç: Periodontitisli bireylerde kontrolsüz diyabet de söz konusu olduğunda lokal ve 

sistemik visfatin, TNF-α ve IL-1β seviyeleri anlamlı olarak artmakta, DOS visfatin seviyeleri 

DOS TNF-α ve DOS IL-1β seviyeleri ile pozitif korelasyon göstermektedir.  

Anahtar Kelimeler: Diyabet, interlökin 1 beta, kronik periodontitis, tümör nekrozis 

faktör-alfa, visfatin. 
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ABSTRACT 

The Investigation of Visfatin Levels in Serum, Saliva and GCF Samples of Non-Diabetic 

Chronic Periodontitis Patients and Well-Controlled and Poorly Controlled Diabetic 

Chronic Periodontitis Patients, and Evaluation of The Relationship With Clinical and 

Biochemical Parameters of Periodontitis 

Aim: The aim of this study is to investigation of visfatin levels in serum, saliva and 

GCF samples of non-diabetic chronic periodontitis patients and well-controlled and poorly 

controlled diabetic chronic periodontitis patients, and evaluation of the relationship with clinical 

and biochemical parameters of periodontitis 

Material and Method: According to the study protocol, 5 groups which each one were 

consisted of 15 subjects were planned as follows: periodontally healthy patients with 

systemically healthy (DM-P-); patients with systemically healthy and CP (DM-P+), 

periodontally healthy patients with diabetes (DM+P-), patients with diabetes and CP (DM+P+), 

patients with poorly controlled diabetes and CP (KDM+P). Serum, saliva and GCF samples 

were obtained before the recording of clinical periodontal parameters. Local and systemic levels 

of visfatin, TNF-α and IL-1β were determined as biochemically. 

Results: The highest visfatin, TNF-α and IL-1β levels were seen in (KDM+P+) group. 

It was determined that, in patients with poorly controlled diabetes and periodontitis, all 

biochemical parameters were increased (p>0.001). Serum and salivary visfatin levels were the 

highest in diabetic (DM+P-) and (DM+P+) groups, and GCF visfatin levels were the highest 

and in periodontitis (DM-P+) and (DM+P+) groups (p<0.05). GCF TNF-α and IL-1β levels 

were highest and in periodontitis (DM-P+) and (DM+P+) groups (p<0.05). Significant positive 

correlations between GCF visfatin levels and GCF TNF-α and IL-1β levels were detected in 

(KDM+P+) group (p<0.001).   

Conclusion:  When perodontitis patients have poorly controlled diabetes, systemic and 

local visfatin, TNF-α ve IL-1β levels are detected significantly higher, GCF visfatin levels are 

associated with GCF TNF-α and IL-1β levels.   

Key Words: Chronic periodontitis, interloukine-1 beta, tumor necrosis factor-alpha, 

visfatin 
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1.GĠRĠġ 

Periodontal hastalıklar, toplumda sık görülen ve her kesimi değiĢik oranlarda 

etkileyen, diĢin destek dokularına yayılarak büyük oranda doku ve diĢ kayıplarına yol 

açabilen kronik seyirli hastalıklardır.
1-3

 Periodonsiyumun en sık görülen ve incelenen 

hastalıkları plağa bağlı gingivitis ve kronik periodontitis (KP) gibi iltihabi yapıya sahip 

kronik durumlardır.
4
 Gingivitis olarak baĢlayan hastalık tedavi edilmediği takdirde, 

mikrobiyal dental plakta(MDP)’ki patojen bakterilerin kalitatif ve kantitatif oranda 

artması sonucu ataĢman kaybı ve cep oluĢumu ile karakterize KP’e dönüĢebilmektedir.
1, 

3, 4
 Hastalık lokal faktörlerin yanı sıra bir takım sistemik risk faktörlerininde etkisi 

altındadır. Günümüzde kronik inflamatuar hastalıklar olarak değerlendirilen periodontal 

hastalıklar için bilinen en önemli sistemik risk faktörlerinden biri de Diabetes Mellitus 

(DM) tur.
5 

Hemen her toplumda yaygın bir hastalık olan DM, insülinin yokluğu veya 

eksikliği sonucunda kanda glikoz seviyesinin artıĢı ile karakterize kronik bir 

metabolizma hastalığıdır.
5
 Oral komplikasyonları arasında; periodontal hastalığın 

Ģiddetlenmesi, periodontal apseler, ağızda ülserasyonlar, monoliasis, oral dokularda 

yanma veya ağrı gibi semptomlar saptanmıĢ olmakla birlikte, DM ile periodontal 

hastalık arasındaki iliĢki mekanizmaları hakkındaki çalıĢmalar henüz güncelliğini 

sürdürmektedir.
6
 Bir çok epidemiyolojik çalıĢmada DM hastalarının daha hızlı geliĢen 

ve daha Ģiddetli periodontitise sahip olduklarına dikkat çekilmiĢtir.
7
 Adipoz dokunun 

resistin, adiponektin ve visfatin gibi inflamatuar faktörleri ve ayrıca Tümör nekrotizan 

faktör (TNF- ) ve Ġnterlökin-1beta (IL-1β) gibi sitokinler üretip salınımını 

gerçekleĢtirdiği bilinmektedir. Bu faktörler ve sitokinler enflamasyon ve immün cevapta 

önemli rol oynarlar.
8
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Visfatin, son yıllarda tanımlanmıĢ yeni adipositokinlerden bir tanesidir.
9
 Visfatin 

ekspresyonu romatoid artrit, sepsis, akut akciğer yaralanması, enflamatuar bağırsak 

hastalığı ve sedef hastalığı gibi akut ve kronik durumlarda tanımlanmıĢ ve nötrofil 

apoptosisini inhibe edici kapasitesiyle enflamasyonun kalıcılığında anahtar rol oynadığı 

düĢünülmüĢtür.
10-14

 IL-1β ve TNF-  gibi proinflamatuar sitokinlerin lokal veya sistemik 

artıĢı enflamatuar mediatör olarak rolü birçok hastalıkta açıkça gösterilmiĢ visfatinin 

ekspresyonunu önemli bir Ģekilde artırabilir.
15, 16

 Kronik enflamatuar bir hastalık olan 

KP’de visfatinin yüksek ekspresyonuna neden olabilecek IL-1β ve TNF-  gibi 

proinflamatuar sitokinlerin periodontal mikroortamda seviyelerinin arttığı bilinmektedir. 

Diğer yandan DM hastalarında hem sistemik hem lokal olarak artmıĢ visfatin 

seviyelerinin enflamasyonun varlığı ve kalıcılığına olan etkisi son yıllarda güncel bir 

araĢtırma konusu olarak karĢımıza çıkmaktadır.  

Yapılan tüm literatür taramalarında DM ile KP arasında var olan karĢılıklı 

etkileĢimde yeni ve güncel bir adipositokin olan visfatinin araĢtırılmasının gerekliliği 

ortaya çıkmıĢtır. Bu sebeple çalıĢmamızda metabolik kontrolleri iyi ve kötü diyabetik 

KP’li hastaların ve non-diyabetik KP’li hastaların diĢeti oluğu sıvısı (DOS), tükürük ve 

serum örneklerinde visfatin seviyeleri araĢtırılmıĢ ve elde edilen visfatin seviyelerinin 

KP’nin klinik ve biyokimyasal parametreleri ile iliĢkilerinin değerlendirilmesi 

yapılmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Periodonsiyum 

Periodontoloji, sağlıklı ve hastalıklı durumda periodonsiyumun bilimsel 

araĢtırılması olarak tanımlanabilir. Periodonsiyum diĢi çevreleyen ve destekleyen 

sement, periodontal ligament, alveol kemik ve gingiva olmak üzere dört ana 

komponentten oluĢtuğu bilinen bir ünitedir. DiĢin sağlıklı bir Ģekilde estetik ve 

fonksiyonel özelliklerini yerine getirebilmesi için bu dört komponentin bütünlüğünün 

bozulmaması gerekmektedir. Periodonsiyumu oluĢturan bu dört dokunun her biri 

yapısal ve biyokimyasal içerik olarak kendine özgü olmakla birlikte, periodontal 

dokuların birinde meydana gelecek patolojik değiĢiklik diğer dokularında hücresel 

aktivitelerinde değiĢikliğe neden olacaktır.
17

 

2.2. Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalık; etiyolojisindeki lokal etkenlerin, çevresel faktörlerin, 

genetik yatkınlıkların ve alınan medikal tedavilerin önemli rol oynayıp konak cevabında 

meydana getirdikleri değiĢiklikler ile kompleks bir patogeneze sahip olan ‘eko-genetik’ 

bir hastalıktır. Gingivitis, primer etyolojik etkeni MDP olan periodonsiyumun dört ana 

komponentinden sadece gingivada görülen  klinik ve histolojik değiĢiklikler  ile 

karekterize periodontal hastalığın en sık görülen fenotipidir. DiĢetinde renk, hacim, ısı 

artıĢı, DOS ve sondalamada kanama gibi doku değiĢikliklerini gösterir. Oral hijyen 

eğitimi ile biofilme bağlı gingivitisin klinik tablosu geri dönüĢümlüdür. 

Periodontitis ise;  gingivitisten daha az sıklıkla görülmekle birlikte, gingivitisi 

takiben konak cevabının vermiĢ olduğu yanıt neticesinde geliĢme riski bulunan ve 

gingivitis lezyonlarına ek olarak ilerlemiĢ lezyon ile karekterize periodonsiyumun dört 

ana komponentinide etkiliyebilen tedavi edilmediğinde diĢ kaybı ile sonuçlanabilecek  

enflamatuar bir hastalıktır. Periodontitis, cep oluĢumunu, ataĢman kaybını, sondalamada 
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kanamayı ve radyografik olarak kemik kaybını içerir. Genellikle ağır iĢaret ve 

semptomları içeren periodontal hastalıkların diğer fenotipleri de tanımlanmıĢ ve 

sınıflandırılmıĢtır.  Bu hastalıklar biyofilme bağlı gingivitis ve periodontitise göre 

prevalansı oldukça düĢük seyretmektedir.  

Periodontal hastalılığın günümüze kadar pek çok sınıflandırılması yapılmıĢtır. 

Mevcut kullanılan sınıflandırma 1999 yılında American Academy of  Periodontology 

tarafından tavsiye edilen Armite’ nin sınıflandırmasıdır ve sekiz baĢlık altında aĢağıdaki 

Ģekildedir:
2
 

I- Gingival Hastalıklar 

II- Kronik Periodontitis 

III- Agresif Periodontitis 

IV- Sistemik Hastalıkların Bir Bulgusu Olarak Periodontitisler 

V- Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

VI- Periodonsiyumun Abseleri 

VII- Endodontik Lezyonlarla ĠliĢkili Periodontitis 

VIII- GeliĢimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar 

2.2.1. Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis; plağa bağlı gingivitis ile baĢladığı bilinen, daha önceleri 

‘eriĢkin periodontitis’ yada ‘kronik eriĢkin periodontitis’ olarak tanımlanan, diĢi 

çevreleyen ve destekleyen dokuları içeren enflamasyon ile karekterize kronik 

enflamatuvar bir periodontal hastalıktır ve periodontitisin en yaygın görülen formudur. 

DiĢtaĢı ve plak varlığıyla birlikte çocuklarda ve adölesanlarda da görülebilmekte, 

yetiĢkinlerde ise prevalansı daha yüksek seyretmektedir.
3
 KP’nin klinik özellikleri; 

marjinal gingivanın renk, doku ve hacim değiĢikliklerini, periodontal cep oluĢumunu, 

gingival cep alanında sondalamada kanamayı, yumuĢak marjinal dokuların sondalamaya 
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düĢük direncini, gingival marjinde çekilmeyi, alveol kemik kaybını, kök furkasyon 

açıklığını, diĢ mobilitesinde artıĢı, diĢ yer değiĢtirmesini ve nihayetinde diĢ kaybı ile 

neticelenebilecek semptomları içerebilmektedir. KP, tedavi edilmediğinde tüm çene 

ortalama oranı yaklaĢık olarak yılda 0.2mm ilerleme gösterdiği bildirilen, geleneksel 

olarak zaman içinde yavaĢça ilerlediği kabul edilen bir periodontal hastalık formudur, 

ancak kısa sürelide olsa ek olarak ataĢman ve kemik kaybı ile sonuçlanabilecek 

alevlenme dönemleride gözlenebilmektedir. Ağrı, KP’nin tipik özelliği olmamasına 

rağmen, ataĢman kaybına bağlı olarak kök yüzeylerinin açığa çıkması ve periodontal 

apse oluĢumunda görülebilmektedir.
18

 

         2.2.1.1. Kronik Periodontitisin Dağılımı ve ġiddeti 

         KP, etkilediği diĢ tipi ve sayısı olarak seçici bir özellik taĢımamaktadır. Tüm 

dentisyona etki edebilir veya birkaç diĢ ile sınırlı kalabilir.  KP, etyolojisinde ve 

patogenezinde bir fark olmaksızın, etkilediği bölgenin geniĢliğine göre lokalize veya 

generalize olmak üzere iki alt gruba ayrılır. KP’nin etkilediği alan tüm çeneye kıyasla; 

<%30 ise lokalize kronik periodontitis, >%30 ise generalize kronik periodontitis olarak 

adlandırılır.
18

 KP’nin hem lokalize hem de generalize formu, klinik ataĢman kaybı 

(KAK) miktarı ile iliĢkili olarak üç alt gruba ayrılmaktadır. Bunlar; hafif Ģiddetli, orta 

Ģiddetli ve Ģiddetli KP formudur. 

          Hafif Ģiddetli KP; KAK’nın 1-2mm olduğu KP formudur. Orta Ģiddetli KP; 

KAK’nın 3-4mm olduğu KP formudur. ġiddetli KP ise; KAK’nın ≥5mm olduğu KP 

formudur. 

2.2.1.2. Kronik Periodontitisin Etyolojisi 

Ağız içi, vücudun tüm dıĢ yüzeyleri ve bağırsak yüzeyleri gibi sağlıklı konak ile 

ortak yaĢayan önemli mikrofloraya sahiptir. Ağız mikroflorası aerobik ve anaerobik 

bakterilerin yüzlerce türüne sahiptir. Yapılan bir çok çalıĢmayla iyice anlaĢılmıĢtır ki 
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periodontal hastalığın primer etyolojik ajanı diĢ ve gingival yüzeydeki biyofilm Ģeklinde 

mevcut dental plak mikroorganizmalarıdır. Kültürel çalıĢmalar dental plakta 500’ ün 

üzerinde birbirinden farklı mikrobiyal tür olduğunu göstermiĢtir. Subgingival 

mikrobiyomun temel periodontal patojenlerinin bir kısmının, potensiyal virulansa sahip 

olduğu ve periodontal hastalığın patogenezi ve etyolojisinde yüksekçe iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu periodontal patojenlere; Porphyromonas gingivalis, Campylobacter 

rectus, Tannerella forsyhia, Prevotella intermedia, Fusobactrium nücleatum, 

Aggregatiobacter actinomyctemcomitans, Peptostreptococus, Treponema denticola ve 

Spiroketler örnek olarak verilebilir. Patojen bakteriler, periodontal dokuların 

enfeksiyonunda bakteriyal lökotoksinleri, kollejenazları, fibrinolizinleri ve diğer 

proteazları serbest bırakarak virulans etkilerini göstermektedir. Biyofilm 

mikroorganizmaları periodontal hastalık için kaçınılmaz etken olarak kabul edilmekle 

birlikte; taĢkın dolgu ve restorasyonlar, diĢ kökünün anatomik yapısı, diĢ çürüğü ve kök 

rezorbsiyonları gibi plağın birikmesine neden olabilecek iatrojenik faktörlerin de 

sekonder olarak katkıda bulunduğu rapor edilmiĢtir. 

2.2.1.3. Periodontal Hastalıkların Patogenezi 

Biyofilmin diĢeti ve diĢ yüzeyinde birikmeye baĢlamasını takiben, immün 

sistemin doğal ve adaptif formlarını içeren enflamatuvar cevapları düzenlemek gingival 

ve periodontal hastalıkların özellikleridir. Konak doku ve biyofilm arasındaki iyi 

dengeli sembiyoz sonucunda enflamasyonun etkilediği bölge gingiva ile sınırlı 

kalmaktadır. Bu sembiyoz iliĢkinin biyofilm lehine bozulması periodontitise neden 

olacaktır.  Dental biyofilmden sürekli olarak serbest bırakılan bakteriler,  herhangi bir 

konak cevabı baĢlamadan önce büyük ölçüde elimine edilirler. Bireylerde klinik olarak 

sağlıklı periodontal dokularda önemli bakteriyel invazyon görülmemektedir.
19

 Doku 

bütünlüğünün devam etmesi için çeĢitli mekanizmalar görev yapmaktadır. Bakteri 
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ürünleri; sürekli tükrük akıĢı, gingival sulkustan DOS’un geçmesi ve epitelin yüksek 

turnoveri tarafından temizlenerek yüzeysel hücrelerden elimine edilir.
20, 21

 Mekanik 

temizlik eylemlerine ek olarak, oldukça güçlü birinci basamak antimikrobiyal savunma 

sistemleri konağa ait olmayan hücreleri tanır ve yıkıma uğratabilir. Bu tür sistemlere; 

tükürükte bulunan peptidler, epitelyum, nötrofiller
22

 ve pattern recognition receptors 

(PRRs)
23

 olarak tanımlanan moleküller örnek olarak verilebilir. Bağlantı epitelinin 

polimorfonüklear lökositler (PMNL) ile iliĢkili oldukları bölgede  α- defensinleri 

gözlemlenmiĢtir. Bu hücreler, bağlantı ve sulkus epitelinde var olan interlökin-8 (IL- 8)’ 

in meyline yanıt olarak gingival sulkusa doğru sürekli migrasyon gösterirler.
24

 β- 

defensinleri ise gingival ve cep epitelinde tespit edilmiĢtir.
25

 Antibakteriyel 

defensinlerin mükemmel iĢlev görmesine ek olarak defensinler, epitelyal hücrelerde bir 

kemokin olan IL-8’ in üretimini regüle ederek ve immün hücreleri bölgeye çekerek 

kompleman sistemini aktive edebilirler.
26

 PRRs’ ler tipik olarak PMNL’in, 

makrofajların, dentritik hücrelerin, endotelyal hücrelerin, mukozal epitelyum 

hücrelerinin ve lenfositlerin yüzeyinde bulunurlar.
27

 PRRs’ ler iki fonksiyonel aileyi 

içerir. Endositik PRRs’ler fagositlerin yüzeyinde bulunur. Endositik PRRs’ ler 

mikroorganizmaların bağlanmasını kolaylaĢtırarak mikroorganizmaların yutulmasını ve 

yıkıma uğratılmasına yol açar. ĠĢaret veren PRRs’ ler ise daha fazla hücre tiplerinin 

yüzeyinde bulunurlar. ĠĢaret veren PRRs’ ler, mikroorganizmalardaki yapısal olarak 

oldukça korunmuĢ pathogen-associated molecular patterns (PAMPs)’ ı tanırlar. PAMPs’ 

lar;  lipopolisakkariti, teikoik asitleri, Ģeker kalıntılarını ve N-formil peptidlerini 

içermektedir. PAMPs’ ın PRRs’ e bağlanması; doğal immünite ve adaptif immünitenin 

baĢlatılması için kritik olan sitokinler gibi hücreler arası düzenleyici moleküllerin 

sekresyonu ve sentezini tetikler.
19
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Yakın zamanda periodontal dokularda PRRs’ nin iĢaret veren ailesinin bir alt 

grubu olan Toll-like reseptörler (TLRs) tespit edilmiĢtir.
28

 Bir PRR’ nin kendi PAMP’ 

ına bağlanması sonrasında hızlıca bir seri olay meydana gelmektedir. Bunlar; PRR-

ligand kompleksinin formasyonu, TLRs ve Nükleer Faktör kappa Beta (NFkB)’ nin 

aktivasyonu, reaktif oksijen türlerinin (ROT), reaktif nitrojen türlerinin (RNT), 

sitokinlerin ( IL-1, IL-12 ve TNF- ) ve kemokinler ( IL-8, monosit kemoatraktan 

protein-1 (MCP-1), normal T hücre salınımı)’ in senteziyle sonuçlanan transkiripsiyonel 

aktivasyon olarak gruplandırılabilir. Bu bileĢikler, hemen enflamatuvar cevabı baĢlatır 

ve kandan enflamasyon bölgesine ek olarak lökositlerin migrasyonunu etkinleĢtirir. 

CD14 PMNL’de, makrofajlarda ve monositlerde var olan bir diğer PRR dir. CD14, 

lipopolisakkaritlere (LPS) yanıt için TLRs 4’nin yeteneğini arttırır. CD14, LPS ve TLRs 

4 sitokinlerin ve kemokinlerin üretimini artırarak enflamasyona ve kompleman sistemi 

ile pıhtılaĢma yolunun aktivasyonuna neden olmaktadır. Ayrıca TLRs, dentritik 

hücrelere spesifik T-hücre yanıtı gibi oldukça farklılaĢmaya baĢlamasını öğretir.
29

 Bu 

yüzden, defensinler ve PRRs’ i sadece mikrobiyal bileĢikleri nötralize etmez, aynı 

zamanda doğal ve adaptif immün yanıtları arasında önemli bağlantı oluĢtururlar.
19

  

Artan vasküler sızıntı ve serum protein sistemlerinin aktivasyonu lokal akut 

enflamatuvar cevabı potansiyalize eder. DOS akıĢı artar.
30, 31

 Lezyonun erken faz 

süresince biyofilme yakın diĢeti kısmında yoğun PMNL’in baskın olduğu infiltrat 

bulunur. Potansiyel bakteriyel ürünleri yıkıma uğratmak için, PMNL’ler oldukça güçlü 

ROT ve RNT’lerin yanı sıra proteazları, prostaglandinleri ve diğer enflamasyon arttırıcı 

molekülleri serbest bırakır. Bu salınan etkileyiciler bakteri ve konak arasında ayrım 

yapmayarak diĢeti bağ dokusunun kolletaral zararı ile sonuçlanır. BaĢarılı bir 

enflamatuvar cevap enfeksiyöz ajanları elimine eder ve doku tamirini baĢlatır. Bununla 

birlikte, ısrarcı enflamasyonun bir sonucu olarak eğer enfeksiyon devam ederse 
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makrofajlar ve dentritik hücreler tarafından bilgilendirilen adaptif immün sistemin 

hücreleri görünür ve lezyon kronik bir hal alır. T-hücreleri ve B-hücreleri birikmeye 

baĢlar ve en sonunda lezyona baskın olurlar. Bu hücrelerin oranları, modüle sitokinlerin 

varlığı ve antijenler tarafından ortaya çıkan immün cevabın tipine bağlı olarak 

belirlenir. B-hücrelerinden plazma hücreleri geliĢir ve bakteriyel antijen ve mitojenlere 

yanıtta antikorlar üretirler. Tipik olarak gingival lezyonda, T hücreleri baskındır. 

Serbest bırakılan sitokinlerin miktarı ve tipine bağlı olarak T hücrelerinden T-yardımcı 

(Th) hücre alt grupları ( Th1 veya Th2) geliĢir. Th hücre alt gruplarının arasındaki 

denge, periodontal hastalıkların immünoregülasyonu için kritiktir.
32

 Th1 hücreleri 

durağan periodontal lezyonlarda baskındır, fakat Th2 hücrelerinin güçlü varlığı plazma 

hücrelerinin baskınlığı ile birlikte ilerleyen lezyona doğru bir kayma göstermektedir.
33

  

Alveoler kemiğin rezorpsiyonu, çoğu periodontal hastalıkların tanımlanmıĢ 

karekteristik özelliğidir. ÇeĢitli enflamatuvar yollar kemik yıkımına neden olabilirler.
34

 

Makrofajlar , spesifik immün cevabın aktivasyonu için antijenlere ek olarak kemik 

rezerpsiyonunu indükleyen sitokinleri ve enzimleri üretirler. Yakınlarda, tumor necrosis 

factor receptor ailesinin üç üyesini içeren alternatif mekanizma tanımlanmıĢtır. 1- NFkB 

aktivatör reseptörü ( RANK), 2- NFkB ligand aktivatör reseptörü (RANKL) ve 3-

Osteoprotegerin (OPG). RANKL ligandı osteoblastlarda bulunur, ayrıca enflamatuvar 

infiltratta mevcut lenfositler tarafından da salınır. RANK matür osteoklastlarda bulunur 

ve öncü hücreleri ile osteoprotegerin mezenkimal hücreler tarafından sentez edilirler. 

RANK ve RANKL’ ın etkileĢimi osteoklastların farklılaĢmasını ve aktivasyonunu 

baĢlatmaktadır.  

IL-1β doğal immün yanıt ile yakından bağlantılı olan immünite ve 

enflamasyonda anahtar rol oynar,  doku zararına ve enflamatuar değiĢikliklere katkıda 

bulunan diğer mediatörlerin sekresyonu ve sentezini indükler. Örnek olarak, IL-1β doku 
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yarası yada enfeksiyon bölgesine kan akıĢını artıracak enflamasyonla iliĢkili vasküler 

değiĢikliklere neden olacak nitroz oksit (NO)’in, platelet-activating faktör (PAF), ve 

PGE2’nin sentezini stimüle eder. IL-1β, fibroblastlar, keratinositler, epitelyal hücreler, B 

hücresi ve osteositlerin yanı sıra esas olarak monositler, makrofajlar ve nötrofiller 

tarafından üretilirler.
35

 IL-1β, endotel hücrelerinde intersellüleradhezyon molekül-1 

(ICAM-1)’in ekspresyonunu arttırır ve kemokin CXCL8’in sekresyonunu stimüle eder, 

ki bu durum etkilenen bölgeye nötrofil infiltrasyonunu kolaylaĢtırıcı ve stimüle edici 

etki gösterir. IL-1β ayrıca, kemik rezorpsiyonunu indükleyecek PGE2 ve diğer 

proinflamatuar sitokinler ile sinerjik etki gösterir. IL-1β adaptif immünitede role 

sahiptir, bunlar;  dendritik hücreler gibi antijen sunan hücrelerin regülasyonu, 

makrofajlar tarafından IL-6 sekresyonu stimülasyonu, ve T hücrelerinin antijen aracılı 

stimülasyonunu arttırıcı rollerdir.
36

 IL-1β’nin DOS konsantrasyonu, gingivitis
37

 ve 

periodontitisin
38

 etkilediği diĢ bölgelerinde artıĢ gösterir, ve IL-1β’nin doku seviyesi 

klinik olarak periodontal hastalık Ģiddeti ile korelasyon gösterir.
39

  Deneysel hayvan 

çalıĢmalarında IL-1β’nin enflamasyon ve alveoler kemik rezorpsiyonunda arttığı 

gösterilmiĢtir.
40

 Yapılan pek çok araĢtırma neticesinde anlaĢılmıĢtır ki periodontal 

hastalığın patogenezinde IL-1β temel role sahiptir.
41

  

 TNF- , periodontal hastalıkta bir anahtar enflamatuar mediatördür, ve IL-

1β’nin hücresel aktivasyonlarının çoğunda pay sahibidir.
42

 TNF-  immün cevapta  

temel bir rol oynar; nötrofil aktivasyonunda artıĢ, matriksmetalloproteinaz (MMP) 

sekresyonunu indükleyerek hücre ve doku turnoverina aracılık eder. TNF-  

osteoklastların geliĢmesini stimüle eder ve fibroblastlarda apoptosis indüksiyonu ile 

doku tamirini limitler. TNF-  özellikle bakteriyel LPS’lere cevapta diğer hücrelere 

kıyasla esas olarak aktive makrofajlar tarafından salgılanır. TNF- ’nın proenflamatuar 

etkileri; lökositlerin damar duvarına tutunmasını kolaylaĢtıran selektinleri ekspre edecek 
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endotelyal hücrelerin stimülasyonu, makrofaj IL-1β üretim aktivasyonu, gingival 

fibroblastlar ve makrofajlar ile PGE2’nin indüksiyonudur.
43

 TNF- , IL-1β ile benzer 

aktiviteye sahip olmakla birlikte, osteoklastlarda daha az güçlü etkiye sahiptir, ve 

iltihabi gingival dokularda IL-1β’den daha düĢük seviyede bulunmaktadır.
44

 TNF- ’nın 

gingival enflamasyonun geliĢmesiyle DOS’daki seviyesi artıĢ gösterir ve periodontitis 

ile daha yüksek seviyelere yükselir.
37, 42

 

TNF-  ve IL-1β’nin periodontal hastalığın patogenezindeki önemi tartıĢılmazdır 

ve çok iyi aydınlatılmıĢtır. TNF-  ve IL-1β’nin antagonistleri uygulandığı bir 

çalıĢmada enflamatuar hücrelerin alveoler kemike yakın bölgede % 80 azalma ve kemik 

kaybında % 60 azalma olduğu gösterilmiĢtir.
45

 

2.2.1.4. Kronik Periodontitis Ġçin Risk Faktörleri 

Günümüzde iyi bilinmektedir ki, periodontal hastalık baskın olarak dental 

biyofilm yada dental plakla ilgili bir bakteriyel enfeksiyondur. Subgingival 

mikrobiyomun temel periodontal patojenlerinden bazısının, potensiyal virulansa sahip 

olduğu tespit edilmiĢ ve periodontal hastalığın patogenezi ve etyolojisiyle güçlü bir 

Ģekilde iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir. Total subgingival mikrobiyom çalıĢmaları devam 

ettikçe de Ģu an tanımlanmamıĢ yeni patojen bakterilerin tanımlanması muhtemeldir.
46

 

1960’ lı yıllarda kabul gören görüĢ tüm bireylerin periodontal hastalığa eĢit 

duyarlılıkta olduğu idi.
47-49

 Çoğu yetiĢkinin yaĢları arttıkça periodontal hastalığa 

yakalanmaları ile bu görüĢün muhtemelen yanlıĢ olduğu fikri doğdu.
46

 Periodontitisin 

değerlendirilmesinde önemli bir metodolojik ilerleme gingival enflamasyona ek olarak, 

cep derinliğinin yanı sıra klinik ataĢman ölçümü ile yapıldı.
50, 51

 Bu metod, 

populasyonda periodontitisin insidansı ve prevalansını belirlemek için uygulandığında 

bulunmuĢtur ki, periodontal cep formasyonu ve KAK ile tanımlanan Ģiddetli 

periodontitise yakalananlar yetiĢkinlerin sadece bir kısmıydı. Bu sonuç, gingival 
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enflamasyon değerlendirilmesine dayandırılarak kabul edilen periodontal hastalığın 

evrensel olduğu görüĢü ile çeliĢkiliydi. Bireylerin bazısının Ģiddetli periodontitise 

yakalanması ve bir kısmınında ömrü boyunca sağlıklı kalması akıllara önemli bir soru 

getirdi: bireylerin periodontal hastalığa duyarlılığı ya da dirençliliğini belirleyen 

faktörler nelerdi? Diğer bir deyiĢle periodontitis için risk faktörleri nelerdir? Bu soru 

1980’lere kadar tam olarak cevabını bulmadı. Periodontitisin baĢlaması ve ilerlemesi ile 

ilgili mekanizma ve risk faktörleri görüĢü son yıllarda dramatik bir Ģekilde ilerlemiĢtir, 

periodontitisin semptomları ve klinik belirtilerine direkt bir Ģekilde etki eden 

mikropların basit görünümü, konağın inflamatuar cevabı ve immün sistemin öneminin 

anlaĢılmasıyla, bizim için periodontitisin mevcut görünümü(hala ilerlemekle birlikte), 

genetik ve çevresel risk faktörlerinin de etkilediği multifaktöriyel bir hastalık 

olduğudur. Uzun dönemli geniĢ epidemiyolojik çalıĢmalar neticesinde periodontal 

hastalıkların risk faktörleri aĢağıdaki gibi özetlenebilir: 

1-  Cinsiyet, sigara ve alkol gibi bireyin yaĢam tarzı 

2-  DM 

3-  Obesite ve metabolik sendrom 

4-  Osteoporosis, calsium diyeti ve vitamin D 

5-  Stres 

6-  Genetik faktörler 

2.3. Diabetes Mellitus 

Diabetes kelimesi Yunanca’ da aĢırı idrara çıkmayı ifade eden ‘sifon’ 

anlamındadır. Mellitus kelimesi ise ‘bal’ anlamındadır ve ‘mel’ kelimesinden 

türetilmiĢtir.
52 

DM, insülin sekresyonunda eksiklik yada insülin rezistansı ve yüksek kan 

glukozunu karĢılayacak kadar insülinin sekrete edilememesine bağlı olarak geliĢen 

istenmeyen hiperglisemi sonrasında  KH, protein ve yağ metabolizmasında 

bozukluklara yol açabilen kronik  bir klinik sendromdur.
53

 DM dünya genelinde 
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prevalansı son yıllarda oldukça hızlı artıĢ gösteren hatta bazı bölgelerde epidemik olan 

bir halk sağlığı problemidir.
54 

 Bu son yıllardaki dramatik artıĢa neden olarak, genetik 

faktörler yanında yaĢam süresinin uzaması, obezite, fiziksel inaktivite ve sağlıksız 

beslenme gösterilebilir.
55 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), dünya genelinde DM tanısı 

konmuĢ kiĢi sayısının ortalama 170 milyon olduğunu ve 2030 yıllarında bu rakamın 366 

milyon civarında seyredebileceğini tahmin etmektedir.
56  

Türk toplumu için DM 

prevalansı 20 yaĢ üstü bireylerde yaklaĢık  %7,2 olarak seyrettiği belirtilmiĢtir.
57 

DM’ lu 

bireylerde poliüri, polidipsi, polifaji, halsizlik, ağız kuruluğu ve noktüri gibi klasik 

semptomların yanı sıra bulanık görme, açıklanamayan kilo kaybı, inatçı enfeksiyonlar, 

tekrarlayan mantar infeksiyonları ve kaĢıntı gibi daha az görülen semptomlar 

görülmektedir. 

2.3.1 Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

DM tanı kriterleri Amerikan Diabet Birliği (ADB) ve DSÖ tarafından 

belirlenmiĢtir. DM tanısı için venöz kan glikoz seviyesi ve oral glikoz tolerans testi 

(OGTT) en yaygın kullanılan tanı testleridir. 1997 yılında ADB’ nin ve 1999 yılında 

DSÖ’ nün sunmuĢ oldukları raporlarda belirttikleri DM tanı kriterlerine göre;    

1- Klinik semptomlar ile birlikte gün içinde herhangi bir zamanda, kiĢiye aç 

olup olmadığı sorulmaksızın, ölçülen plazma glikoz seviyesinin ≥ 200 mg/dl 

olması, 

2- Açlık plazma glikoz düzeyinin, en az 8 saatlik tam açlık sonrası, ≥ 126 mg/dl 

olması, 

3- 75 gramlık glikoz yüklemesi sonrasında OGTT testinin 2. saat kan glikoz 

seviyesinin ≥ 200 mg/dl olması seçeneklerinden herhangi birinin iki farklı 

günde pozitif bulunması DM tanısı için yeterli görülmektedir.
58, 59

 

 Glikoz toleransının sınıflaması aĢağıdaki Ģekilde yapılmıĢtır.
60
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            Açlık Plazma Glikozu; 

                      Normal < 110 mg/dl 

                      BozulmuĢ açlık glikozu ≥ 100 mg/dl ve < 126 mg/dl  

                      DM  ≥ 126 mg/d 

            OGTT sırasında 2.saat plazma glikozu; 

                      Normal < 140 mg/dl 

                      BozulmuĢ açlık glikozu ≥ 140 mg/dl ve < 200 mg/dl  

                      DM ≥ 200 mg/dl  

DM tanısında bu testlerin yanı sıra son 30-90 gün sürecindeki metabolik kontrolün 

belirlenmesi amacıyla Hemoglobin A1 (HbA1) seviyesi  testi de kullanılmaktadır. HbA1 

testi ile kanda hemoglobin molekülüne geri dönüĢümsüz olarak bağlanan glikoz düzeyi 

ölçülmektedir.
61 

HbA, KH’ a bağlanır ve glikolize olur, sonrasında ise glikozillenmiĢ 

hemoglobin ismini alır. HbA1’ nin pek çok formundan % 60-80 oranıyla en fazla olanı 

HbA1c’ dir. HbA1c seviyesinin tayini zaman içindeki ortalama kan glikoz düzeyini 

belirlemektedir. Ortalama kan glikoz düzeyinin yükselmesiyle HbA1c düzeyi de 

yükselir.
62

 HbA1c düzeyinin belirlenmesi ile geçmiĢ 1-3 ay sürecindeki ortalama kan 

glikoz konsantrasyonu hassas bir Ģekilde izlenebilir. HbA1c düzeyinin  < % 6 olması 

durumunda birey sağlıklı olarak kabul edilir. DM’li bireylerde HbA1c düzeyinin < % 7 

olması durumunda metabolik kontrolleri ‘iyi’ olarak kabul görürken DM’ lu bireylerde 

HbA1c düzeyi  > % 7 olduğunda ise metabolik kontrolleri ‘kötü’ olarak kabul edilir.
63

 

HbA1c düzeyinin belirlenmesi neticesinde test yapılmadan önceki 30- 90 günlük 

süreçteki ortalama kan glikoz düzeyi tahmin edilmekle birlikte HbA1c düzeyi kan glikoz 

düzeyinin anlık dalgalanmalarını ise yansıtmaz.
62, 64 

2.3.2. Diabetes Mellitus’un Sınıflandırılması 
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Ġlk olarak 1979 yılında Ulusal Diabet Veri Grubu ve sonrasında 1985 yılında 

DSÖ tarafından DM’ nin geniĢ bir Ģekilde sınıflandırılması yapılmıĢtır.
65

 DSÖ’ nün 

yapmıĢ olduğu sınıflandırma kliniksel özellikte olup DM’ u terminolojik olarak insüline 

bağımlı (IDDM) ve insüline bağımlı olmayan (NIDMM) olarak adlandırmıĢtır. 1997 

yılında ADA tarafından önerilen yeni sınıflandırma ise etiyolojik özelliktedir ve 

insüline bağımlı olan ve insüline bağımlı olmayan DM yerine Tip 1 ve Tip 2 DM 

terminolojisini tavsiye etmiĢtir.
59

 ADN’ nin belirlemiĢ olduğu sınıflandırma genel 

itibariyle aĢağıdaki gibidir; 

1- Tip 1 DM 

2- Tip 2 DM 

3- Diğer Spesifik Tipler 

4- Gestasyonel DM 

2.3.3. Tip 2 Diabetes Mellitus  

           Tip 2 DM tüm dünyada en sık rastlanan DM formudur ve tüm DM tiplerinin % 

90’ ını oluĢturur.
66

 DM hastalığı ilk yıllarında genellikle asemptomatik seyir 

gösterdiğinden tanısı konulmuĢ DM birey sayısının tanısı konulmamıĢ DM birey 

sayısına oranı 1/2 dir.
67

 Tip 2 DM yaygın olarak yetiĢkin bireylerde yaĢla birlikte artıĢ 

göstererek gözlenmekle birlikte, çocuklarda ve gençlerde obezitenin artması ve fiziksel 

aktivitenin azalmasından dolayı  görülme sıklığı da artıĢ göstermektedir.
68

  

            Tip 2 DM’ a yol açan mekanizmalar aĢağıdaki gibidir; 

            I-) Periferik dokularda insülin direnci, 

           II-) Pankreastan insülin salınımında kusur, 

          III-) Karaciğerde glikoz üretiminin artması.
69 

             Bu mekanizmalardan karaciğerde glikoz üretim artıĢının, primer etyolojik etken 

olabileceğini kanıtlayan bulgular yeterli değildir. Hastalığın oluĢmasında esas olarak 
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etki eden patogenetik faktör insülin eksikliği ve/ veya insülin direncidir.
70 

Tip 2 DM’ lu 

bireylerde pankreasın β hücrelerinde otoimmün yıkım görülmez, yani pankreas insülin 

üretmeye devam eder ancak karaciğer baĢta olmak üzere insüline duyarlı dokuların 

insüline direnç geliĢtermesi neticesinde aktivitesi azalır.
71, 72 

Tip 2 DM’ un ortaya 

çıkıĢında insülin direncinden yada insülin eksikliği ile seyreden beta hücre fonksiyon 

bozukluğundan hangisinin primer olarak sorumlu olduğu günümüzde tartıĢma konusu 

olmakla birlikte bu iki etken arasında karĢılıklı bir etkileĢimin olduğu ve DM’ un 

patogenezinde her ikisininde birlikte rol aldığı ileri sürülmektedir.
73

  

 2.3.4. Diabetes Mellitus’un Oral Yansımaları 

           Metabolik kontrolleri kötü olan DM’ un bireylerde periodontal hastalık için 

muhtemel bir risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir.
74 

 Periodontal hastalıklara ek olarak 

DM’ un; diĢ çürüklerine, tükrük akıĢ fonksiyon bozukluklarına, kandidiazis gibi oral 

enfeksiyonlara, tat bozukluğuna ve diğer nöral bozukluklara sebebiyet verebileceği ileri 

sürülmüĢtür.
75 

DM’ li hastalarda dental çürüklerin oluĢumu araĢtırılmıĢtır, ancak 

spesifik bir iliĢki bulunamamıĢtır.
76

 Tip 2 DM’ li bireylerde beslenme alıĢkanlıkları göz 

önünde tutulduğunda dental çürük oluĢumunda artıĢ olabileceği tahmin edilebilir. 

Ayrıca bu hastalarda tükürük akıĢında azalma görüldüğü ileri sürüldüğünden dental 

çürük için bu etken bir risk faktörü olarak kabul edilebilir. Tükürük disfonksiyonu 

sonucunda kuru ağız DM’ li bireylerde rapor edilmiĢtir. Ancak tükürük disfonksiyonun 

teĢhisi zordur çünkü tükrük akıĢı, reçeteli ilaçların kullanımı, yaĢın artması, nöropatinin 

Ģiddeti, susuzluğun eĢlik edebileceği ağız kuruluğunun subjektif duyguları gibi çeĢitli 

Ģartlar tarafından etkilenebilir. Bu etkilenmelerden dolayı DM ile tükürük akıĢında 

azalma arasında kesin iliĢki saptanamamasına rağmen bu komplikasyon DM’ li 

bireylerde rapor edilmiĢtir.
77 

Kandidiazis, DM varlığında daha kolay oluĢabilir çünkü 

kandidiazis immün sistemi baskılanmıĢ durumlarda görülen bir klinik tablodur ve 
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tükrük akıĢı azalması diğer bir risk faktörüdür.
78 

Ayrıca DM hastalarında tat almada 

bozukluk, yanan ağız sendromu ve yutkunma zorluğu gibi diğer sinirsel rahatsızlıkların 

görülebileceği de rapor edilmiĢtir.
75 

 

2.3.5. Diabetes Mellitus ile Periodontal Hastalık iliĢkisi 

            1993 yılında Löe, periodontal hastalığın DM’ nin 6. komplikasyonu olduğunu 

ileri sürdü.
79 

2008 yılında ise periodontal hastalık, DM hastalarında kötü metabolik 

kontrol için muhtemel bir risk faktörü olarak tespit edildi.
74

 Bu çift yönlü iliĢkiye ilgi 

yoğunlaĢmıĢtır, bir çok araĢtırmaya konu olmuĢtur ve olmaya devam edecektir. ADB 

sunmuĢ olduğu raporda DM’ li bireylerde periodontal hastalıkların DM’ nin uzun 

dönem komplikasyonları arasında yer aldığını belirtmiĢtir.
80

 Yapılan son çalıĢmalarda 

metabolik kontrolleri kötü olan DM’ nin bireylerde periodontal dokularda Ģiddetli 

enfeksiyona duyarlılığı arttırdığı ileri sürülmüĢtür.
81

 Yine bir çok çalıĢmada DM’li 

bireylerde periodontal enflamasyonun prevalansı ve Ģiddetininde artıĢ olduğu rapor 

edimiĢtir.
82

 DM’ nin periodontal hastalık üzerine yapmıĢ olduğu etkinin yanı sıra 

periodontal hastalığın da DM’ nin özellikle metabolik kontrolünün sağlanmasında 

önemli etkiler oluĢturduğu ileri sürülmektedir.
83-85

 Aynı zamanda yapılan çalıĢmalarda, 

DM’ li periodontal hastalığı olan bireylerde yapılan baĢarılı bir periodontal tedavinin 

glisemik kontrol üzerinde etkili olduğu belirtilmiĢtir.
86, 87

 DM’ nin gingivitis ve 

periodontitis için bir risk faktörü olarak gösterilmesinin yanı sıra, glisemik kontrolün bu 

periodontal hastalıklar ile DM arasındaki etkileĢimde önemli bir değiĢken olduğu 

belirtilmiĢtir.
88-91  

GeniĢ epidemiyolojik çalıĢmalar, DM’ li bireylerde DM olmayan 

bireylere göre alveol kemik kaybı ve ataĢman kaybı riskinin yaklaĢık olarak 3 kat 

olduğunu göstermiĢtir.
92, 93

 Glisemik kontrolün Ģiddetinin, riskin belirlenmesinde önemli 

bir faktör olması muhtemeldir. National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) III’ ün yapmıĢ olduğu geniĢ epidemiyolojik çalıĢmalarda, metabolik 
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kontrolü kötü DM (MKKDM)’yi olan yetiĢkinlerde DM’ si olmayan yetiĢkinlere göre 

periodontitis geliĢme riskinin 2.9 kat olduğu, tersine, metabolik kontrolü iyi DM 

(MKĠDM)’nin periodontitis için risk oluĢturmada önemli arzedecek bir artıĢa neden 

olmadığı rapor edilmiĢtir.
94

 Benzer olarak, MKKDM örnekleri DM’si olmayan örnekler 

ile iki yılı geçen periotta karĢılaĢtırıldıklarında alveol kemik kaybı için risk oranını 11 

kat artırdığı belirtilmiĢtir.
95  

           2.3.6. Diabetin Bir Komplikasyonu Olarak Periodontitisin Patogenezi 

DM’ nin periodonsiyum üzerine etki ettiği düĢünülen mekanizmaların çoğu, 

DM’ nin klasik mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlarının patofizyolojisi ile 

benzerlik gösterir.
96

 DM hastalarında, DOS’taki artmıĢ glukoz seviyesi fikrinden  yola 

çıkılarak  subgingival mikrofloranın değiĢkenlik gösterebileceği düĢünülmüĢ, 

Caphnocytophaga, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia gibi önemli 

periodontal patojenlerin daha sıklıkla gözlendiği
96

 belirtilmiĢ, ancak, kabul gören ortak 

görüĢ diabetik ve nondiabetik hastalardaki subgingival mikrofloranın iki kronik hastalık 

arasındaki etkileĢimde önem arzedecek seviyede olmadığıdır.
97, 98

 Bu durum, 

subgingival mikrofloradaki değiĢimden ziyade, potansiyel patojenlere konak immün 

enflamatuvar cevaptaki değiĢimin baskın rol oynayabileceğini desteklemektedir. DM 

bireylerde, periodontal enflamasyona karĢı konak cevabınında değiĢikliğe neden olacak 

Ģekilde, nötrofil, monosit ve makrofajlar gibi savunma hücrelerinde fonksiyon 

değiĢikliğine neden olur.
99

 DM, periodontal yıkımda önemli artıĢa ve periodontal cepte 

bakterilerin kalıcılığını kolaylaĢtırabilecek Ģekilde, nötrofillerin yapıĢmasında, 

kemotaksisinde ve fagositik aktivitelerinde bozukluğa neden olabilir.
100, 101

 Nötrofiller 

DM’ de daha sık olarak hipofonsiyonel özellik gösterirken, monosit ve makrofajlar ise, 

önemli derecede artmıĢ TNF-α,  IL-6, IL-1β gibi proinflamatuvar sitokin ve 

mediatörlerin salınımı ile sonuçlanan aĢırı bir yanıt gösterirler.
102, 103

 Bu aĢırı 
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enflamatuvar cevap, DOS’ ta   proinflamatuvar sitokinlerin ve mediatörlerin seviyesinde 

artıĢ ile sonuçlanır. DM’ li hastalarda DOS’ taki sitokinlerin artmıĢ seviyesinin glisemik 

kontrol düzeyi ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Bir çalıĢmada, HbA1c > % 8 olan 

periodontitisli hastalarda DOS’ taki IL-1β seviyesinin HbA1c < % 8 periodontitisli 

hastalardakinden neredeyse 2 kat fazla olduğu belirtilmiĢtir.
104

 DM hastalarındaki bu 

konak savunma değiĢikliklerinin net etkisi,  periodontal enflamasyon, ataĢman kaybı ve 

kemik kaybında gözlenen artıĢtır. Periodontal çevrede artmıĢ proinflamatuvar 

sitokinlerin pek çok DM’ li hastalarda gözlenen artmıĢ periodontal yıkımda rol 

oynayabileceği düĢünülmektedir. 

DM’ li bireylerde, sağlıklı bireylerden daha fazla olarak, mevcut glikoz fazlalığında ileri 

glikolizasyon yıkım ürünleri (AGE) olarak tanımlanan glikozun nonenzimatik olarak 

proteinlerle geri dönüĢümsüz bir Ģekilde kimyasal bağlanması neticesinde 

glikozillenmiĢ proteinlerden çeĢitli reaksiyonlar sonucu ileri glikozilasyon son ürünleri 

meydana gelir ve periodonsiyum dahil olmak üzere dokularda yüksek miktarda 

birikirler.
105 

AGE formasyonu, DM’ nin görülme süresi ve glisemik kontrol düzeyi ile 

birebir iliĢkilidir.
106

 AGE formasyonu kollajen üzerinde birikmeye baĢladığında 

kollajenin çapraz bağlarında artıĢ ile sonuçlanarak istikrarlı, doku yenilenmesine ve 

normal enzimatik yıkımlara dayanıklı bir makromolekül meydana gelir. AGE tarafından 

oluĢturulan bu makromolekül kan damarı çeperine yapıĢır, bazal membranı kalınlaĢtırır 

ve damar lümeninin daralmasına neden olarak kan dolaĢımının bozulmasına sebebiyet 

verir.
107

 AGE formasyonu bir defa oluĢtuğunda (reseptor for AGE-RAGE-) olarak 

bilinen spesifik hücresel reseptörüne bağlanır.
108 

RAGE endotel hücreler ve 

monositlerin yüzeylerinde bulunur. 
 
Bir çalıĢmada Tip 2 DM’ lu hastalar ile nondiabetik 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında RAGE için haberci ribonükleikasit (RNA) oranında  

%50 ‘lik bir artıĢ olduğu tanımlanmıĢtır. Yani hiperglisemi ile birlikte RAGE 
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ekspresyonu ve buna bağlı olarak endotel hücrelerinde AGE-RAGE etkileĢimi artar.
105, 

109
 AGE-RAGE bağlanması neticesinde kendi kendine olabilecek bir seri 

proinflamatuvar olaylar meydana gelir, çünkü endotel hücre yüzeylerinde meydana 

gelen AGE-RAGE bağlanması vasküler hücre adezyon molekül-1 (VCAM-1)’ in 

salgılanmasını indükler ve bu molekül monositleri endotel hücrelerin luminal kenarına 

doğru çekerek inflamatuvar cevabı devam ettirir.
 

DM’ li hastalarda monosit ve 

makrofajlardaki artmıĢ cevabın bu AGE-RAGE bağlanmasının bir etkisi olarak 

meydana geldiği düĢünülmektedir.
110

 Bir çalıĢmada, hücre ölümüne yol açan 

programlanmıĢ olaylar dizisi olarak bilinen hücre apoptozisinde meydana gelen artıĢın 

diabetin bir komplikasyonu olarak periodontititsin patogenezinde etki edebileceği 

düĢünülmüĢtür. Çünkü artmıĢ apoptozis gecikmiĢ doku iyileĢmesine neden olur.
111

 

2.4. Yağ Dokusu 

Yağ dokusu endokrin organların kompleks bir ağıdır, beyaz yağ dokusu (BYD) 

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

termogenezis ve lipid oksidasyonunda etkin rol oynarken, KYD baĢlıca vücudun enerji 

depolama fonksiyonu ile birlikte mekanik destek ve insülasyondan sorumludur. KYD 

küçük memelilerde ve neoanatal dönemde insanlarda bulunur. Yenidoğan bir bebeğin 

ağırlığının %2 -3’ lük bir kısmı KYD’ dir, fakat sonrasında ısı düzenleme 

mekanizmasının devreye girmesiyle birlikte KYD, BYD’ ye dönüĢür.
112

 KYD vücutta 

özellikle perikard çevresinde, karında ve böbrek üstü bezlerinde bulunurken, BYD ise 

cilt altı ve intraperitoneal bölgede bulunur.
113

 BYD vücut kütlesinin % 10-20’ lik 

kısmını oluĢturur. BYD’ nin fonksiyonu ise trigliserid, yani enerji depolamak ve 

adipokin adı verilen peptid ve hormonları sentezlemektir.
113

  

Yağ dokusunun majör depoları adipokinlerin benzersiz profillerini üreten 

visseral ve subkutanöz yağ dokularıdır.
114

 Adipokinler, farklı fonksiyonel gruplara ait 
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ağlar tarafınca düzenlenir. Bu fonksiyonel ağlara örnek olarak; bağıĢıklık ( kompleman 

faktörleri, haptoglobülin), endokrin fonksiyon ( leptin, adiponektin, visfatin, resistin 

vs.), metabolik fonksiyon ( yağ asitleri, adiponektin, vaspin vs.), kardiyovasküler 

fonksiyon ( anjiotensiojen) ve prostaglandinler gösterilebilir.
115-118

  

Çok uzun yıllar, yağ dokusu sadece triaçilgliserol depolayan inert bir organ 

olarak kabul edildi. Günümüzde ise yağ dokusunun; çeĢitli immünomodulatör faktörleri 

salgılayan ve hem vasküler biyolojide hemde metabolik regülasyonda majör bir rol 

oynayan aktif endokrin bir organ olarak iĢlev gördüğü ve bu Ģekilde kompleks bir 

yapıya büründüğü kabul edilmektedir. Adipositleri, preadipositleri ve makrofajları 

ihtiva eden yağ dokusu hücreleri, bütünüyle adipokin olarak adlandırılan 50’ den fazla 

biyoaktif molekülleri salgılarlar. Adipokinlerin bazısı lokal olarak rol üstlenirken, bazısı 

ise karaciğere, kaslara ve endotelyuma etki edecek Ģekilde sinyal molekülleri olarak 

sistemik sirkülasyona salınırlar. Adipokinler bir çok farklı görevde rol alırlar. Bunlara; 

hormon benzeri proteinler (leptin, adiponektin), klasik sitokinler (TNF-a, IL-6), 

vasküler hemostazı içeren proteinler (plasminojen aktivatör inhibitörü-1), kan basıncını 

regüle ediciler (anjiotensinojen) ve anjionegenesis tetikleyici (vasküler endotelyal 

büyüme faktörü) örnek olarak gösterilebilir. Yeni keĢfedilen adipokinlerden bir tanesi 

de visfatin’ dir. 

2.5. Visfatin 

Visfatin, 2004 yılında tanımlanmıĢ yeni adipositokinlerden bir tanesidir.
119

 

Öncesinde kemik iliğinde aktive lenfositlerden salınarak erken evre B-lenfosit 

oluĢumunu uyarıcı etki gösteren bir protein olarak keĢfedilmiĢ ve ‘pre-B cell enhancing 

factor (PBEF)’ olarak adlandırılmıĢtır. Ġskelet kası ve karaciğerden de salgılandığı 

gösterilen, 52 kDA ağırlığında olan ve 491 amino asit tarafından genetik kodlandığı 

bilinen  bu protein, fare ve insanlarda diğer dokulara oranla viseral yağ dokusundan 
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daha fazla salgılandığı  tespit edilerek (visceral fat protein) visfatin ismini almıĢtır. 

Visfatin ayrıca, nikotinamid fosforibozil transferaz (NAMPT) olarak da bilinmektedir. 

Nampt, nikotinamid adenin dinükleotid (NAD) sentezinde hız kısıtlayıcı bir enzim 

olarak rol oynamaktadır. Nampt ekspresyonunun, monosit, makrofaj, T lenfositler, B 

lenfositler ve dendritik hücreler aktive olduğunda artıĢ gösterdiği belirtilmiĢtir.  

Visfatin yağ dokusunda, makrofajlardan adiposit hücrelere oranla daha fazla 

salgılandığı belirtilmiĢtir ve bu bilgi ıĢığında visfatinin bir enflamatuvar belirteç olarak 

düĢünülebileceği ifade edilmiĢtir. Visfatinin, endotoksinler tarafından aktive edilmiĢ 

nötrofillerden de salgılandığı ve nötrofil apoptozisini inhibe ettiği de belirtilmektedir 

2005 yılında yapılan bir çalıĢmada, farelere rekombinant visfatinin intravasküler 

enjeksiyon ile verilmesini takiben 30 dk içerisinde plazma glukoz düzeyini düĢürdüğü 

tespit edildi. Visfatinin farelere kronik verilmesinde ise aynı etkinin zayıfladığı 

belirtildi. Bu çalıĢma sonrasında visfatinin insülin benzeri  bir etki gösteren yeni bir 

adipositokin olabileceği yorumu yapıldı. Son yıllarda yapılan çalıĢmalar yüksek visfatin 

seviyesinin obesite,
120

 diyabet,
121

 atheroskleroz,
122

 kanser,
123

 rheumatoid arthritis, sepsis 

ve periodontal hastalıklar
124

 gibi enflamatuar durumlarla iliĢkili olabileceğini 

göstermektedir.  

Tüm bu bilğilerin ıĢığı altında çalıĢmamızın amacı; metabolik kontrolleri iyi ve 

kötü diyabetik kronik periodontitisli hastaların ve non-diyabetik kronik periodontitisli 

hastaların DOS, tükürük ve serum örneklerinde visfatin seviyelerinin araĢtırılmasıdır. 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. ÇalıĢma Materyali 

ÇalıĢmamız için öncelikle Atatürk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Etik 

Kurulu’ na baĢvuruldu ve 04.04.2012/005 nolu etik kurul onayı alındı. ÇalıĢma 

materyalini Mayıs 2012 ile Mayıs 2013 tarihleri arasında değiĢen periodontal sorunları 

nedeniyle Atatürk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’ 

na müracaat eden 75 yetiĢkin birey oluĢturdu. Tüm bireylere çalıĢmanın içeriği ve 

yapılacak iĢlemler hakkında açık bir Ģekilde bilgi aktaran onam formu okutuldu ve 

onayları alınarak imzalatıldı. 

ÇalıĢmayı kabul eden bireylerde, çalıĢma sonuçlarını etkilememesi ve 

standardizasyon açısından bazı kriterler göz önünde bulunduruldu. Sigara ve alkol gibi 

zararlı alıĢkanlıkları olan, medikasyon alan veya almayan herhangi bir sistemik hastalığı 

olan, oral patalojik durumu olan, son 6 aylık süreçte herhangi bir periodontal tedavi 

görmüĢ olan, son 6 aylık dönemde herhangi bir antibiyotik ve  antienflamatuar ilaç 

kullanan, bayan bireylerde hamilelik ve emzirme durumu olan, obezite durumu olan ve  

ayrıca koopere olamayan bireyler çalıĢmamızdan çıkarıldı. 

ÇalıĢmamız süresince tüm hastalarımız Atatürk Üniversitesi Yakutiye AraĢtırma 

Hastanesi Endokrinoloji Servisi ile konsülte bir Ģekilde yürütülmüĢtür. Gerekli tetkikler 

istenmiĢ ve sonuçlara göre çalıĢma grupları oluĢturulmuĢtur. 

3.1.1. Grupların OluĢturulması 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm bireylerin yaĢı, adresi, telefon numaraları, eğitim 

durumu ve ağız hijyeni alıĢkanlıkları kaydedildi. ÇalıĢma protokolü gereği belirlemiĢ 

olduğumuz kriterlere göre seçilen bireyler HbA1c düzeyi, klinik ve radyografik 

değerlendirmeler eĢliğinde 5 gruba ayrıldı.  

1. Grup: Sistemik olarak sağlıklı ve periodontal olarak sağlıklı bireyler, (DM-P- 
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) grup 

2. Grup: MKĠDM tanısı konmuĢ, HbA1c≤7 olan ve periodontal olarak sağlıklı 

bireyler, (DM+P-) grup 

3. Grup: Sistemik olarak sağlıklı ve kronik periodontitis teĢhisi koyulan 

bireyler, (DM-P+) grup 

4. Grup: MKĠDM tanısı konmuĢ, HbA1c≤7 olan ve kronik periodontitis teĢhisi 

koyulan bireyler, (DM+P+) grup 

5. Grup: MKKDM tanısı konmuĢ, HbA1c≥7 olan ve kronik periodontitis teĢhisi 

koyulan bireyler, (KDM+P+)  grup  

3.2. Klinik Periodontal Değerlendirme 

Anamnez sonrasında çalıĢmaya dahil edilen tüm bireylerde, klinik periodontal 

muayene kapsamında hastaların periodontal durumunu saptamak amacıyla; diĢ 

yüzeylerindeki plak oluĢumu ve birikimi miktarını ölçmek için Silness-Löe plak indeksi 

(PĠ), diĢeti enflamasyon tanısı için gingival indeks (GĠ), periodontal hastalığın 

aktivitesini ölçmek için kanama indeksi (KĠ), periodontal hastalığın derecesini 

belirlemek için periodontal cep derinliği (CD) ve klinik ataĢman seviyesi (KAS) 

ölçümleri yapıldı ve kaydedildi. 

3.2.1. Plak Ġndeksi: (Sillness ve Löe, 1964)
125

 

1: DiĢ yüzeyi ve diĢeti bölgesinde bakteri plağı yok, 

2: Çıplak gözle farkedilen, diĢeti kenarı ve diĢ yüzeyi bölgesinde orta dereceli 

plak varlığı, 

3: DiĢ yüzeyi ve diĢeti bölgesinde yoğun plak birikimi  

3.2.2. Gingival Ġndeks: (Löe ve Silness, 1963)
126

 

0: DiĢeti sağlıklıdır, 

1: DiĢetinde hafif derece iltihap, renk değiĢikliği ve ödem vardır, sondalamada 

kanama yoktur, 
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2: DiĢeti orta derece iltihap ile karakterize parlak, kırmızı ve ödemlidir. 

Sondalamada kanama vardır, 

3: DiĢeti Ģiddetli iltihap ile karakterize, farkedilebilir kırmızılık ve ödemlidir. 

Ülserasyonlar mevcuttur ve kendiliğinden baĢlayan kanama eğilimindedir. 

3.2.3. Kanama Ġndeksi: (Ainamo ve Bay)
127

 

Hafif uygulanan bir sondalamayı takiben on saniye süresince kanamanın varlığı 

pozitif, kanamanın yokluğu negatif olarak kaydedildi. Pozitif skorların yüzdesi hesap 

edilerek her bir birey için KĠ değeri kaydedildi. 

3.2.4. Sondalanabilir Cep Derinliği ve Klinik AtaĢman Düzeyi: 

Ölçümler, Williams periodontal sondun kendi ağırlığına ilave bir kuvvet 

uygulanmamasına dikkat edilerek, diĢin uzun eksenine paralel olacak Ģekilde diĢeti 

oluğuna yerleĢtirilmesiyle yapıldı. Ölçümler her bir diĢin 6 farklı bölgesinden (mezio-

bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mezio-oral, mid-oral, disto-oral) yapıldı. DiĢeti 

kenarı ile cep tabanı arasındaki değer  SCD olarak, mine sement sınırı ile cep tabanı 

arasındaki değer ise KAS olarak kaydedildi. 

3.3. Radyografik Değerlendirme 

Klinik periodontal muayeneyi takiben tüm bireylerden doğru tanı koyabilmek 

için ortopantomograf ve periapikal radyograflar istendi. Radyografik olarak kemik 

kaybı var ya da yok olarak değerlendirildi. 

3.4. Diabetes Mellitus ve Obezite Tanısı 

ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz bireylerde obez bir durumun olup olmadığını DSÖ’nün 

beden kitle indeksi (BKĠ) ve bel çevresi (BÇ) ölçütleri kullanılarak ölçüldü. BKĠ genel 

obeziteyi belirlemek, BÇ ise abdominal obeziteyi belirlemek  amacıyla kullanıldı. Tüm 

bireylerde BKĠ değeri ≤ 30 kg/m
2
 olması aranırken, BÇ değeri ise bayanlarda 88 cm ≥ 

ve erkeklerde  102 cm ≥ olması göz önünde bulunduruldu.
128

 DM tanısı için bireylerden 
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OGGT ve HbA1c testleri istendi.  HbA1c değeri ≤% 7 olanlara MKĠDM tanısı, HbA1c 

değeri ≥%7 olanlara ise MKKDM tanısı koyuldu.
129

 

3.5. Biyokimyasal ÇalıĢmalar için Örneklerin Alınması 

ÇalıĢmaya dahil ettiğimiz tüm bireylerden serum, tükürük ve DOS biyokimyasal 

analizlerinin yapılması amacı ile elde edildi. 

3.5.1. Serum Örneklerinin Alınması 

ÇalıĢmamıza katılan bireylerden standardizasyon amacı ile kan örnekleri 

antekübital fossadan  hasta oturur pozisyonda iken alındı. 1 saat içerisinde dinlendirilen 

örnekler 4 ˚C’ de 3500 devir/dk/ hızda 5 dk süre ile santrifüj edildi ve eppendorf 

tüplerine bölünerek çalıĢma gününe kadar -80 ˚C dondurucuda bekletildi. 

3.5.2. Tükürük Örneklerinin Alınması 

Tükürük örnekleme iĢlemi, klinik periodontal ölçümlemeden bir hafta önce ve 

sabah erken saatlerde yapıldı. Bireylere son 12 saat süresince bir Ģey yememeleri ve 

diĢlerini fırçalamamaları söylendi. Katılımcılar ağızları açık bir Ģekilde 5 dk bekletildi 

ve ağız tabanında biriken tükürük örnekleri bir damlalık yardımı ile çekilerek tükrük 

kabına aktarıldı. Hücre debrislerini uzaklaĢtırmak amacı ile 4 ˚C’ de 3500 devir/dk/ 

hızda 5 dk süre ile santrifüj edildi. Eppendorf tüplerine bölünerek çalıĢma gününe kadar 

-80 ˚C dondurucuda bekletildi. 

3.5.3. DOS Örneklerinin Alınması 

DOS örnekleri enflamasyonlu bölgede sondalamaya bağlı gerçekleĢen kan ile 

kontamine olmaması için ilk muayeneden bir gün sonra yapıldı. Örnekleme tüm 

gruplarda tek bir diĢ bölgesinden 1’er dk ara ile üçer adet olmak üzere yapıldı. Sağlıklı 

gruplarda enflamasyon belirtilerinin ve ataĢman seviye kaybının olmadığı üst çene ön 

diĢler bölgesi seçildi. Periodontitis gruplarda ise radyografide kemik kaybının 

gözlemlendiği, klinik enflamasyon belirtilerinin bulunduğu ve KAK’ın 3-6 mm arasında 

olduğu diĢ bölgesi seçildi. Örnekleme esnasında ilgili alan nazikçe kurulandı, marjinal 
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gingivaya dokunmadan supragingival plak uzaklaĢtırıldı ve tükürük ile kontamine 

olmaması için pamuk rulolarla izole edildi. Özel filtre kağıtları (PeriopaperTM Oraflow 

) cep içerisine 1-2 mm girecek Ģekilde yerleĢtirildi ve 30 sn süresince hareket 

ettirilmeden bekletildi. Alınan örneğin hacmi daha öncesinden kalibre edilen Periotron 

8000 (Oraflow Inc. Plainview, NY, USA) cihazı ile ölçülüp not edildi. Bariz iltihap 

akıĢı görülen ve kan ile kontamine olan örnekler değerlendirilmeye alınmadı. Örnekler 

eppendorf tüpüne aktarıldıktan sonra çalıĢma gününe kadar -80 ˚C dondurucuda 

bekletildi. 

3.6. Laboratuvar ÇalıĢmaları 

           Laboratuvar çalıĢmalarının tümü Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı’nda gerçekleĢtirildi.  

           3.6.1. Visfatin Ölçümü 

Serum, tükürük ve DOS örneklerinde visfatin düzeyleri, ticari olarak üretilmiĢ 

ölçüm kiti kullanılarak yapıldı ( Uscn Life Science Inc., 11271 Richmond Ave, H104 

Houston, TX 77082, USA) . Ölçüm metodu, standart sandviç enzyme-linked immune-

sorbent assay (ELISA) tekniğine dayanıyordu. Visfatin ( Lot No: L130703085) ölçümü, 

üretici firmanın önerdiği ölçüm prosedürlerine göre yapıldı. Özet olarak, kit içinde 

verilen visfatine özel bir antikor ile önceden kaplanan mikrotiter pileyte her bir örnekten 

100 l eklendi ve pileyt mühürleyici ile üzeri örtülerek 37 ºC’de iki saat süresince 

enkübe edildi. Her bir kuyucuktan sıvı yıkanmadan uzaklaĢtırıldı. Her bir kuyucuğa 100 

l detection reagent A çalıĢma solüsyonu eklendi ve pleyt örtücü ile kuyucukların üzeri 

kapatıldıktan sonra 37 ºC’de 1 saat boyunca enkübe edildi. Solüsyon aspire edildi ve 

350 l’ lik yıkama solüsyonu ile her bir kuyucuk püskürtme Ģırıngası ile yıkandıktan 

sonra 1-2 dk bekletildi. Bu iĢlem üç kere tekrarlandı. Emici kağıt ile geriye kalan sıvı 

tamamen uzaklaĢtırıldı. Detection reagent B çalıĢma solüsyonu her bir kuyucuğa 100 l 
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eklendi, pleyt örtücü ile kuyucukların üzeri kapatıldıktan sonra 37 ºC’de 30 dk boyunca 

enkübe edildi. Aspirasyon ve yıkama iĢlemi toplamda beĢ kere tekrarlandı. 90 l 

substrat solüsyonu her bir kuyucuğa eklendi, yeni bir pleyt örtücü ile üzeri kapatıldıktan 

sonra 37 ºC’de 15-25 dk enkübe edildi, ıĢıktan muhafaza edildi ve mavi renge dönmesi 

beklendi. 50 l son solüsyon her bir kuyucuğa eklendi ve sıvının sarı renge dönmesi 

beklendi. Sıvının yüzeyinde hava kabarcığının olmadığından emin olunduktan sonra 

mikropileyt okuyucuya yerleĢtirildi ve 450nm’ de hızlı bir Ģekilde ölçümü yapıldı. 

          3.6.2. TNF- α  Ölçümü 

          Serum, tükürük ve DOS örneklerinde TNF- α  düzeyleri, ticari olarak üretilmiĢ 

ölçüm kiti kullanılarak yapıldı ( Uscn Life Science Inc., 11271 Richmond Ave, H104 

Houston, TX 77082, USA). Ölçüm metodu, standart sandviç enzyme-linked immune-

sorbent assay (ELISA) tekniğine dayanıyordu. TNF- α ( Lot No: L130703084) ölçümü, 

üretici firmanın önerdiği ölçüm prosedürlerine göre yapıldı. Özet olarak, kit içinde 

verilen TNF- α’ ya özel bir antikor ile önceden kaplanan mikrotiter pileyte her bir 

örnekten 100 l eklendi ve pileyt mühürleyici ile üzeri örtülerek 37 ºC’de iki saat 

süresince enkübe edildi. Her bir kuyucuktan sıvı yıkanmadan uzaklaĢtırıldı. Her bir 

kuyucuğa 100 l detection reagent A çalıĢma solüsyonu eklendi ve pleyt örtücü ile 

kuyucukların üzeri kapatıldıktan sonra 37 ºC’de 1 saat boyunca enkübe edildi. Solüsyon 

aspire edildi ve 350 l’ lik yıkama solüsyonu ile her bir kuyucuk püskürtme Ģırıngası ile 

yıkandıktan sonra 1-2 dk bekletildi. Bu iĢlem üç kere tekrarlandı. Emici kağıt ile geriye 

kalan sıvı tamamen uzaklaĢtırıldı. Detection reagent B çalıĢma solüsyonu her bir 

kuyucuğa 100 l eklendi, pleyt örtücü ile kuyucukların üzeri kapatıldıktan sonra 37 

ºC’de 30 dk boyunca enkübe edildi. Aspirasyon ve yıkama iĢlemi toplamda beĢ kere 

tekrarlandı. 90 l substrat solüsyonu her bir kuyucuğa eklendi, yeni bir pleyt örtücü ile 

üzeri kapatıldıktan sonra 37 ºC’de 15-25 dk enkübe edildi, ıĢıktan muhafaza edildi ve 
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mavi renge dönmesi beklendi. 50 l son solüsyon her bir kuyucuğa eklendi ve sıvının 

sarı renge dönmesi beklendi. Sıvının yüzeyinde hava kabarcığının olmadığından emin 

olunduktan sonra mikropileyt okuyucuya yerleĢtirildi ve 450nm’ de hızlı bir Ģekilde 

ölçümü yapıldı. 

3.6.3. IL-1β Ölçümü 

           Serum, tükürük ve DOS örneklerinde IL-1β  düzeyleri, ticari olarak üretilmiĢ 

ölçüm kiti kullanılarak yapıldı ( Uscn Life Science Inc., 11271 Richmond Ave, H104 

Houston, TX 77082, USA). Ölçüm metodu, standart sandviç enzyme-linked immune-

sorbent assay (ELISA) tekniğine dayanıyordu. IL-1β ( Lot No: L130703083) ölçümü, 

üretici firmanın önerdiği ölçüm prosedürlerine göre yapıldı. Özet olarak, kit içinde 

verilen IL-1β’ ya özel bir antikor ile önceden kaplanan mikrotiter pileyte her bir 

örnekten 100 l eklendi ve pileyt mühürleyici ile üzeri örtülerek 37 ºC’de iki saat 

süresince enkübe edildi. Her bir kuyucuktan sıvı yıkanmadan uzaklaĢtırıldı. Her bir 

kuyucuğa 100 l detection reagent A çalıĢma solüsyonu eklendi ve pleyt örtücü ile 

kuyucukların üzeri kapatıldıktan sonra 37 ºC’de 1 saat boyunca enkübe edildi. Solüsyon 

aspire edildi ve 350 l’ lik yıkama solüsyonu ile her bir kuyucuk püskürtme Ģırıngası ile 

yıkandıktan sonra 1-2 dk bekletildi. Bu iĢlem üç kere tekrarlandı. Emici kağıt ile geriye 

kalan sıvı tamamen uzaklaĢtırıldı. Detection reagent B çalıĢma solüsyonu her bir 

kuyucuğa 100 l eklendi, pleyt örtücü ile kuyucukların üzeri kapatıldıktan sonra 37 

ºC’de 30 dk boyunca enkübe edildi. Aspirasyon ve yıkama iĢlemi toplamda beĢ kere 

tekrarlandı. 90 l substrat solüsyonu her bir kuyucuğa eklendi, yeni bir pleyt örtücü ile 

üzeri kapatıldıktan sonra 37 ºC’de 15-25 dk enkübe edildi, ıĢıktan muhafaza edildi ve 

mavi renge dönmesi beklendi. 50 l son solüsyon her bir kuyucuğa eklendi ve sıvının 

sarı renge dönmesi beklendi. Sıvının yüzeyinde hava kabarcığının olmadığından emin 
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olunduktan sonra mikropileyt okuyucuya yerleĢtirildi ve 450nm’ de hızlı bir Ģekilde 

ölçümü yapıldı.  

3.7. Ġstatistiksel Analizler 

            Verilerin normal dağılıma uygunluğunu değerlendirmek amacı ile Kolmogorov-

Smirnov testi kullanıldı. Demografik veriler, klinik veriler ve laboratuar verilerinin 

normal dağılım göstermediği belirlendi. Gruplar arası karĢılaĢtırmalar Kruskal wallis 

testi ve Mann Whitney U testi ile yapıldı. Demografik, klinik ve laboratuar 

parametreleri arasındaki korelasyonlar Pearson korelasyon testi ile incelendi. Tüm bu 

istatistiksel değerlendirmeler SPSS® 17,0 Windows® programı ile yapıldı. P<0,05 

değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

            ÇalıĢmaya dahil edilen 38 erkek 37 kadın toplam 75 bireyin oluĢturduğu 5 grubun 

demografik bulguları Tablo 4.1'de verilmiĢtir. En düĢük yaĢ grubu ortalamasının 35.42 ± 

4.87 ile (DM-P-) grubunda olduğu görülmekte iken, en yüksek yaĢ grubu ortalamasının 

38.75 ± 4.88 ile (KDM+P+) grubunda olduğu görülmektedir (Tablo 4.1). Gruplar arası 

istatistiksel incelemede yaĢ ortalamaları ve cinsiyet oranları açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (p>0.05)  (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Demografik parametrelerin gruplar arasında karĢılaĢtırılması 

 (DM-P-)     

   (n=15) 

(                    ( DM-P+) 

     (n=15) 

    (DM+P-)   

     (n=15) 

   (DM+P+)          (KDM+P+) 

      (n=15)                      (n=15) 

E/K 

Oranı 
      8 : 7        7 : 8        8 : 7       7 : 8                         8 : 7 

YaĢ         35.42 ± 4.87    36.63 ± 4.33   35.63 ± 4.40   36.90 ± 4.54          38.75 ± 4.88   

Beden 

Kitle 

Ġndeksi 

(kg/m
2
) 

 23.53 ± 2.39 23.71 ± 1.65 24.98 ± 2.00   25.07 ± 2.91       26.93 ± 2.64 

Bel 

Çevresi 

(cm) 

75.13 ± 11.88 73.50 ± 15.73 79.68 ± 9.51   76.12 ± 9.14          77.68 ± 11,1 

OGTT 

(mg/dl) 
172.42 ± 9.45 173.50 ± 8.61 

 

176.95 ± 11.46   

 

179.63 ± 16.62   230.63 ± 19.95
* 

HbA1c 

(%) 
    4.8 ± 0.76 5.2 ± 0.84 7.9 ± 0.81 

*
 8.4 ± 0.97

*
          10.4 ± 1.19

**
 

 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 

** p<0.001istatistiksel olarak ileri derecde anlamlı.  
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Tüm gruplara ait BKĠ, BÇ, OGGT ve HbA1c düzeylerinin ortalama ve standart 

sapmaları da Tablo 4.1’de verilmiĢtir.  

(DM-P-), (DM-P+), (DM+P-), (DM+P+) ve (KDM+P+) gruplarının BKĠ 

değerleri sırası ile 23.53 ± 2.39 kg/m
2
, 23.71 ± 1.65 kg/m

2
, 24.98 ± 2.00 kg/m

2
, 25.07 ± 

2.91 kg/m
2
 ve 26.93 ± 2.64 kg/m

2
 olarak, BÇ değerleri ise sırası ile 75.13 ± 11.88 cm, 

73.50 ± 15.73 cm, 79.68 ± 9.51 cm, 76.12 ± 9.14 cm ve 77.68 ± 11,1 cm olarak 

saptanmıĢtır. BKĠ ve BÇ bulgularımız gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar göstermedi  (p>0.05)   (Tablo 4.1).  

 (DM-P-), (DM-P+), (DM+P-), (DM+P+) ve (KDM+P+) gruplarının OGTT 

değerleri sırası ile 172.42 ± 9.45 mg/dl, 173.50 ± 8.61 mg/dl, 176.95 ± 11.46 mg/dl, 

179.63 ± 16.62 mg/dl ve 230.63 ± 19.95 mg/dl olarak, HbA1c değerleri ise sırası ile % 

4.8 ± 0.76, % 5.2 ± 0.84, % 7.9 ± 0.81 ve % 8.4 ± 0.97 ve % 10.4±1.19 olarak 

saptanmıĢtır. (KDM+P+) grubunun OGTT değeri diğer gruplara oranla istatistiksel 

olarak anlamlı olarak yüksekti (p<0.05). Diğer gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar göstermedi (p>0.05) . (DM+P-) ve (DM+P+) gruplarının HbA1c 

değerleri  (DM-P-) ve (DM-P+) gruplarına oranla anlamlı olarak yüksek iken 

(KDM+P+) grubunun HbA1c değeri diğer gruplara oranla istatistiksel olarak anlamlı 

olarak yüksekti(p<0.05) (p<0.001). (Tablo 4.1). 

4.2. Klinik Bulgular 

Tüm gruplarının PĠ, GĠ, KĠ, CD ve KAD değerlerinin ortalama ve standart 

sapma değerleri Tablo 4.2’de verilmiĢtir.  

(DM-P-) grubunun PĠ değerinin 0.03 ± 0.01, GĠ değerinin 0.06 ± 0.01, KĠ 

değerinin  % 0,06 ± 0.01, CD değerinin 1.29 ± 0.18 ve KAD değerinin ise 1.64 ± 0.41 

olduğu saptanmıĢtır. (DM-P+)  grubunun PĠ değerinin 2.29 ± 0.19, GĠ değerinin 1.82 ± 

0.18, KĠ değerinin  % 86.07 ± 4.75, CD değerinin 4.32 ± 0.38 ve KAD değerinin ise 
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4.52 ± 0.53 olduğu saptanmıĢtır. (DM+P-) grubunun PĠ değerinin 0.05 ± 0.04, GĠ 

değerinin 0.08 ± 0.03, KĠ değerinin  % 0.09 ± 0.2, CD değerinin 1.31 ± 0.29 ve KAD 

değerinin ise 1.68 ± 0.47 olduğu saptanmıĢtır. (DM+P+)  grubunun ise PĠ değerinin 2.37 

± 0.19, GĠ değerinin 1.87 ± 0.26, KĠ değerinin  % 85.29 ± 5.44, CD değerinin 4.24 ± 

0.41 ve KAD değerinin ise 4.55 ± 0.46 olduğu saptanmıĢtır. (KDM+P+)  grubunun ise 

PĠ değerinin 2.54 ± 0.23, GĠ değerinin 1.85 ± 0.22, KĠ değerinin  % 86.39 ± 5.87, CD 

değerinin 4.27 ± 0.38 ve KAD değerinin ise 4.76 ± 0.43 olduğu saptanmıĢtır.  

           Klinik parametrelerin tümünün periodontitisli gruplarda (DM-P+), (DM+P+) ve 

(KDM+P+) periodontal olarak sağlıklı gruplara (DM-P-), (DM+P-) kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p<0.05) (Tablo 4.2). 

Her üç periodontitisli gruplar arasında ve her iki periodontal olarak sağlıklı 

bireylerin oluĢturduğu gruplar arasında ise PĠ, GĠ, KĠ, CD ve KAD değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermediği görüldü (p<0.05) (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Klinik parametrelerin gruplar arasında karĢılaĢtırılması 

       (DM-P-) 

 (n=15) 

  (DM-P+) 

  (n=15) 

 (DM+P-) 

   (n=15) 

   (DM+P+)         (KDM+P+) 

      (n=15)                 (n=15)    

PĠ 0.03 ± 0.01 2.29 ± 0.19 * 0.05 ± 0.04  2.37 ± 0.19 *         2.54 ± 0.23 * 

GĠ 0.06 ± 0.01 1.82 ± 0.18 * 0.08 ± 0.03 1.87 ± 0.26 *          1.85 ± 0.22 * 

KĠ 0.06 ± 0.01 86.07 ± 4.75 * 0.09 ± 0.02 85.29 ± 5.44 *        86.39 ± 5.87 * 

SCD 1.29 ± 0.18 4.32 ± 0.38 * 1.31 ± 0.29 4.24 ± 0.41 *          4.27 ± 0.38 * 

KAD 1.64 ± 0.41   4.52 ± 0.53 * 1.68 ± 0.47 4.55 ± 0.46 *          4.76 ± 0.43 * 

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 

4.3. Laboratuar Bulguları 

Tüm gruplarda serum, tükürük ve visfatin, TNF-α ve IL-1β düzeylerinin 

ortalama ve standart sapma değerleri sırası ile Tablo 4.3, Tablo 4.4 ve Tablo 4.5’te 

verilmiĢtir. 
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          4.3.1. Visfatin  

Tüm gruplarda serum, tükürük ve DOS visfatin düzeylerinin ortalama değerleri 

ve bu değerlerin gruplar arası istatistiksel olarak karĢılaĢtırılması Tablo 4.3’de 

verilmiĢtir. 

Tablo 4.3. Tüm gruplarda serum, tükürük ve DOS visfatin düzeylerinin ortalama 

değerleri ve bu değerlerin gruplar arası istatistiksel olarak karĢılaĢtırılması  

 

 

                        (DM-P-)          (DM-P+)         (DM+P-)           (DM+P+)      (KDM+P+)  

                           (n=15)                 (n=15)               (n=15)                  (n=15)                (n=15)  

  Serum 

 Visfatin       34.86±11.91
a
       32.92±9.48

a
        44.60±9.83

b
         45.59±10.80

b
      60.49±16.53

c
   

 

 Tükürük 

 Visfatin       39.13±11.70
a
       41.63±9.29

a
        49.97±16.42

b
       57.30±10.25

c
      70.88±13.31

d
   

 

    DOS 

 Visfatin       55.97±11.83
a
       70.31±14.51

b
     58.77±9.04

a
          73.56±8.75

b
         85.04±9.11

c
      

 

p<0.001 istatistiksel olarak anlamlı. 

p>0.05 istatistiksel olarak anlamsız. 

 

           (KD+P+) grubunda serum visfatin seviyesinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p<0.001). (D+P-) ve (D+P+) grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Benzer olarak (D-P-) ve (D-

P+) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmezken, (D+P-) ve 

(D+P+) gruplarında serum visfatin seviyeleri (D-P-) ve (D-P+) gruplarına kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.001) (Tablo 4.3). (KD+P+) grubunda 

tükürük visfatin seviyesinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi (p<0.001). (D-P-) ve (D-P+) grupları arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı bir fark gözlenmezken en düĢük değerler bu gruplarda gözlendi. Diğer 

yandan (D+P+) grubunda (D+P-) grubuna kıyasla tükürük visfatin seviyeleri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlenirken, (D+P-) ve (D+P+) 

gruplarında tükürük visfatin seviyeleri (D-P-) ve (D-P+) gruplarına kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.001) (Tablo 4.3). 

             (KD+P+) grubunda DOS visfatin seviyesinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p<0.001). (D+P+) ve (D-P+) grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Benzer olarak (D-P-) ve (D+P-

) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmezken, (D-P+) ve (D+P+) 

gruplarında DOS visfatin seviyeleri (D-P-) ve (D+P-) gruplarına kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.001) (Tablo 4.3). 

           4.3.2. TNF-α 

Tüm gruplarda serum, tükürük ve DOS TNF- α düzeylerinin ortalama değerleri 

ve bu değerlerin gruplar arası istatistiksel olarak karĢılaĢtırılması Tablo 4.4’de 

verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 

Tablo 4.4. Tüm gruplarda serum, tükürük ve DOS TNF-α düzeylerinin ortalama 

değerleri ve bu değerlerin gruplar arası istatistiksel olarak karĢılaĢtırılması  

 

                             (DM-P-)           (DM-P+)         (DM+P-)         (DM+P+).      (KDM+P+) 

                         (n=15)          (n=15)           (n=15)           (n=15)           (n=15)       

  Serum 

  TNF-α               1.46±0.21
a
          1.49±0.19

a
          1.45±0.23

a
          1.45±0.16

a
          1.91±0.30

b
   

 

 Tükürük 

  TNF-α               1.44±0.22
a
          1.47±0.34

a
          1.49±0.41

a
          1.46±0.29

a
 
    

      1.49±0.18
a
    

 

    DOS 

  TNF-α               1.27±0.27
a
          2.29±0.20

b
          1.33±0.31

a
          2.63±0.30

c
         2.96±0.20

d
        

       

p<0.001 istatistiksel olarak anlamlı. 

p>0.05 istatistiksel olarak anlamsız. 

 

          (KD+P+) grubunda serum TNF-α seviyesi diğer gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlenirken diğer gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilemedi. (Tablo 4.4). 

Tükürük TNF-α seviyeleri gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermedi. (Tablo 4.4). 

            (KD+P+) grubunda DOS TNF-α seviyesinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p<0.001). DOS TNF-α seviyeleri 

(D+P-) ve (D-P-) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermezken en 

düĢük değerler bu gruplarda gözlendi. (D+P+) grubunda (D-P+) grubuna kıyasla DOS 

TNF-α seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlenirken, 
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(D+P+) ve (D-P+) gruplarında DOS TNF-α seviyeleri (D+P-) ve (D-P-) gruplarına 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.001) (Tablo 4.4). 

4.3.3. IL-1β 

Tüm gruplarda serum, tükürük ve DOS IL-1β düzeylerinin ortalama değerleri ve 

bu değerlerin gruplar arası istatistiksel olarak karĢılaĢtırılması Tablo 4.5’de verilmiĢtir. 

Tablo 4.5. Tüm gruplarda serum, tükürük ve DOS IL-1β düzeylerinin ortalama 

değerleri ve bu değerlerin gruplar arası istatistiksel olarak karĢılaĢtırılması.  

 

                         DM-P-)           (DM-P+)         (DM+P-)         (DM+P+).      (KDM+P+) 

                         (n=15)           (n=15)           (n=15)            (n=15)           (n=15)       

  Serum 

  IL-1β                  1.44±0.15
a
           1.43±0.14

a
          1.45±0.28

a
          1.43±0.26

a
        1.46±0.22

a 

 

 Tükürük 

  IL-1β                  1.48±0.13
a
           1.47±0.12

a
          1.51±0.17

a
          1.50±0.18

a
        1.51±0.24

a
     

               

  DOS 

  IL-1β                  1.40±0.30
a
           1.86±0.22

b  
         1.41±0.32

a
          2.11±0.35

c
        2.30±0.47

d
   

   

p<0.001 istatistiksel olarak anlamlı. 

p>0.05 istatistiksel olarak anlamsız. 

 

Serum ve tükürük IL-1β seviyeleri gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermedi. (Tablo 4.5). 

(KD+P+) grubunda DOS IL-1β seviyesinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi (p<0.001). DOS IL-1β seviyeleri (D+P-

) ve (D-P-) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermezken en düĢük 

değerler bu gruplarda gözlendi. Diğer yandan (D+P+) grubunda (D-P+) grubuna kıyasla 
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DOS IL-1β seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlenirken, 

(D+P+) ve (D-P+) gruplarında DOS IL-1β seviyeleri (D+P-) ve (D-P-) gruplarına 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.001) (Tablo 4.5). 

4.4. Korelasyonlar 

ÇalıĢmamızda tüm gruplardan elde ettiğimiz serum, tükürük ve DOS visfatin 

seviyelerinin klinik parametrelerle arasında hiçbir grupta istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyonlara rastlanamadı.  

Serum, tükürük ve DOS visfatin seviyelerinin biyokimyasal parametrelerle 

arasındaki korelasyonlar incelendiğinde, (KD+P+) grubunda DOS visfatin seviyeleri ile 

DOS TNF-α ve DOS IL-1β seviyeleri arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı 

pozitif korelasyonlar tespit edildi (p<0.001) (Tablo 4.6). 

(KD+P+) grubunda DOS TNF-α ile DOS IL-1β seviyeleri arasında istatistiksel 

olarak ileri derecede anlamlı pozitif korelasyonlar tespit edildi (p<0.05) (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6.  (KD+P+) grubunda biyokimyasal parametreler arasında ki korelasyonlar. 

                  Serum       Tükürük       DOS        Serum     Tükürük    DOS     Serum    Tükürük    DOS 

                Visfatin       Visfatin     Visfatin      TNF-α      TNF-α     TNF-α     IL-1β          IL-1β             IL-1β 

Serum           1              0.216            0.440       0.041         0.371       0.427       0.104       0.215        0.051 

Visfatin                         0.458            0.115       0.890         0.192       0.128       0.724       0.461        0.862                

Tükürük       ~                 1                0.488       0.409         0.351       0.356       0.082       0.371        0.532 

Visfatin        ~                                    0.077       0.147         0.219       0.212       0.780       0.192        0.050                                

DOS             ~                ~                     1           0.215         0.286       0.829
**

     0.112       0.202       0.802
** 

Visfatin        ~                ~                                  0.460        0.321        0.000        0.702      0.488       0.000        

Serum          ~                ~               ~              1                  0.032        0.136        0.213      0.119       0.082 

TNF-α          ~                ~               ~                                  0.914        0.643        0.465       0.686      0.780 

Tükürük       ~                ~               ~             ~                      1          0.246        0.331        0.325      0.326    

TNF-α          ~                ~               ~             ~                                   0.397        0.248        0.257      0.255 

DOS             ~               ~                ~             ~             ~                        1           0.426        0.016      0.647
*
 

TNF-α          ~                ~               ~             ~              ~                                    0.129        0.957     0.012 

Serum ~               ~                ~              ~             ~             ~           1                      0.157     0.070     

IL-1β                  ~               ~                ~              ~             ~             ~                                       0.592      0.813                                                                                                                  

Tükürük       ~               ~                ~              ~             ~             ~           ~            1                         0.365          

IL-1β                  ~               ~                ~              ~             ~             ~           ~                                         0.075         

p<0.001 istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı. 

P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 
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5. TARTIġMA 

Periodontal hastalıklar için primer etiyolojik faktör MDP olmakla birlikte, 

periodontal dokularda hasara yol açan sebep MDP’deki patojen bakteriler ve konak 

doku savunma mekanizması arasındaki karmaĢık etkileĢimdir. Bakterilerin doğrudan 

patolojik etkilerine ilaveten periodontal dokulardaki yıkım büyük ölçüde bakteri konak 

etkileĢiminin neden olduğu dolaylı mekanizmalar yoluyla gerçekleĢir. Günümüzde 

periodontal hastalıkların fizyopatolojisi ve etyopatolojisine yönelik çalıĢmalar yerini 

periodontal hastalıkların patogenezinde rol oynayan indirekt mekanizmaların 

anlaĢılmasına bırakmıĢtır.
130

 SD, KAS, sondalamada kanama, PĠ, alveoler kemik 

kaybının radyografik ölçümü gibi klinik parametreler periodontal hastalığın Ģiddeti 

hakkında yeterli bilgiyi sağlarken hastalık aktivitesinin ölçülmesinde kullanılamazlar.
131

 

Hastalığın baĢlamasında dental plağın varlığı, bakterilerin patojenitesi ve plak 

birikimini kolaylaĢtıran etkenler gibi lokal faktörler ne kadar önemli ise, hastalığın 

ilerlemesi ve doku kaybının oluĢmasında bireysel konak cevabı da o kadar önemlidir. 

Doku kaybının gerçekleĢmesi ve Ģiddetlenmesinde rol oynayan konak cevabı 

değiĢtirilemez genetik faktörler, değiĢtirilebilir davranıĢsal faktörlerin ve sistemik 

hastalıkların etkisi altındadır.
3, 18

 Günümüzde kronik inflamatuar hastalıklar olarak 

değerlendirilen periodontal hastalıklar için bilinen en önemli sistemik risk faktörleri 

hamilelik
132

, KazanılmıĢ immün yetmezlik sendromu (AIDS)
133

, kan hastalıkları
134

 ve 

DM’dir.
135

 

Periodontal hastalığın oluĢumunu, ilerleyiĢini ve Ģiddetini etkileyen hastalıkların 

baĢında DM gelmektedir.
79, 82, 92, 95

 Hemen her toplumda yaygın bir hastalık olan DM, 

insülinin yokluğu veya eksikliği sonucunda kanda glikoz seviyesinin artıĢı ile 

karakterize kronik bir metabolizma hastalığıdır. Oral komplikasyonları arasında; 

periodontal hastalığın Ģiddetlenmesi, periodontal apseler, ağızda ülserasyonlar, 



41 

monoliasis, oral dokularda yanma veya ağrı gibi semptomlar saptanmıĢ olmakla birlikte, 

DM ile periodontal hastalık arasındaki iliĢki mekanizmaları hakkındaki çalıĢmalar 

henüz güncelliğini sürdürmektedir.
136

 Son zamanlarda periodontal hastalık ve diyabet 

iliĢkisini araĢtıran çalıĢmalarda, diyabet olsun veya olmasın periodontitisle birlikte kan 

glikoz seviyesinin yükseldiği gösterilmiĢtir.
137

 Oral hijyen eğitimi, baĢlangıç 

periodontal tedavi, diĢeti küretajları gibi çeĢitli periodontal tedavilerin özellikle MKK 

Tip 2 DM glisemik kontrol üzerinde olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiĢtir.
136, 138, 139

 

Almas ve ark.
136

 DM’li ve sağlıklı periodontitisli hastalara verdikleri ağız bakım 

eğitimleri sayesinde kan glikoz değerlerinin anlamlı bir Ģekilde düzeldiğini 

bildirmiĢlerdir.  

Diyabet periodontal dokulardaki damar çeperlerinde kalınlaĢma tarzında 

değiĢiklikler meydana getirmektedir. Özellikle gingival mikroanjiyopati sonucunda, 

doku beslenmesi bozulmakta ve savunma hücrelerinin damar dıĢına çıkıĢı 

zorlaĢmaktadır. Buna ilave olarak, savunma hücrelerinde de kemotaksis ve fagositoz 

defektlerinin görülmesi savunma sistemini zayıflatmaktadır. Oral mikrofloradaki 

değiĢiklikler sonucunda kollajen üretiminde azalma ve kollajenaz aktivitesinde artıĢla 

beraber periodontal dokulardaki yıkım artmaktadır.
140

 Diyabetin periodontal dokular 

üzerindeki etkilerini belirlemek üzere pek çok çalıĢma yapılmıĢtır. Emrich ve ark.
92

, Tip 

2 DM hastalarında periodontal hastalık geliĢiminin, sağlıklı bireylere göre 3 kat daha 

fazla olduğunu; Seppela ve ark.
141

 MKKDM hastalarının, MKĠDM hastalarına göre 

daha kötü periodontal duruma sahip olduklarını göstermiĢlerdir. Taylor ve ark.
142

, 

Ģiddetli periodontitisin kötü metabolik kontrolle iliĢkili olduğunu ve diyabete bağlı 

hiperglisemiyi daha da arttırdığını bildirmiĢlerdir. Günümüze kadar Tip 2 DM ile 

periodontal hastalıklar arasındaki etkileĢimin bir çok farklı mekanizma vasıtasıyla 

gerçekleĢtiğine dair pek çok kanıt ortaya konmuĢtur. Son yıllarda sınırlı sayıda 
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araĢtırmada, bu mekanizmalarda adipositokinlerin de önemli rol oynayabileceğini ve 

özellikle yeni ve güncel bir adipositokin olan visfatinin bu etkileĢimdeki muhtemel 

önemine dikkat çekilmiĢtir. Bu çalıĢmada, MKĠDM ve MKKDM’li KP hastaların ve 

non-diyabetik KP hastaların DOS, tükürük ve serum örneklerinde visfatin seviyelerinin 

araĢtırılması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamızın diğer bir amacı ise elde edilen visfatin 

seviyelerinin KP’nin klinik ve biyokimyasal parametreleri ile iliĢkilerinin araĢtırılması 

idi. 

Bu amaç doğrultusunda; 15 sistemik ve periodontal olarak sağlıklı birey, 15 

MKĠ Tip 2 DM ve periodontal olarak sağlıklı birey, 15 sistemik olarak sağlıklı ve KP’li 

birey, 15 MKĠ Tip 2 DM ve KP’li birey ve 15 MKK Tip 2 DM ve KP’li birey olmak 

üzere 75 bireyden serum, tükürük ve DOS örnekleri toplandı. Değerlendirmelerin hem 

lokal hem de sistemik yapılabilmesi amacıyla serum, tükürük ve DOS örneklemeleri 

tercih edildi. ÇalıĢmaya katılan bireylerin diyabet dıĢında herhangi bir sistemik 

hastalıklarının olmamasına, diyabetin sistemik komplikasyonlarına sahip olmamalarına, 

obez olmamasına ve sigara, alkol gibi zararlı maddeler kullanmıyor olmalarına dikkat 

edilerek, serum, tükürük ve DOS ta tespit edilebilecek olan miktarların bu faktörlerden 

etkileniyor olma ihtimali elimine edildi. ÇalıĢmamızda obez değil tanısı DSÖ’nün BKĠ 

ve BÇ ölçütleri dikkate alınarak kondu. Tip 2 DM tanısı için tüm bireylere OGGT ve 

HbA1c testi uygulandı. Periodontal sağlığın değerlendirilmesinde  SCD, KAS, 

sondalamada kanama, GĠ ve PĠ gibi klinik periodontal yöntemler ve alveolar kemik 

seviyesini değerlendiren radyograflar kullanıldı. 

ÇalıĢmamızın klinik periodontal parametreleri (PĠ, GĠ, KĠ, SCD ve KAS) ile 

ilgili bulgularımız değerlendirildiğinde, klinik parametrelerin tümünün KP’ li gruplarda 

periodontal olarak sağlıklı gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu gözlendi. KP’ li gruplar arasında ve her iki periodontal olarak sağlıklı gruplar 
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arasında klinik parametrelerin istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermediği 

gözlendi. ÇalıĢmamızın klinik bulguları bugüne kadar yapılmıĢ olan bir çok çalıĢma ile 

uyumludur. 

Bizim çalıĢmamızın serum visfatin seviyeleri ile ilgili bulguları 

değerlendirildiğinde, (KDM+P+) grubunda serum visfatin seviyesinin diğer gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. (DM+P-) ve 

(DM+P+) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Benzer 

olarak (DM-P-) ve (DM-P+) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmezken, (DM+P-) ve (DM+P+) gruplarında serum visfatin seviyeleri (DM-P-) ve 

(DM-P+) gruplarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Literatürde 

Tip 2 DM hastalarında serum visfatin seviyelerinin araĢtırıldığı pek çok çalıĢma 

mevcuttur. Chen ve ark.
143

, yaptıkları çalıĢmada Tip 2 DM hastalarda serum visfatin 

seviyelerinin sağlıklı bireylere kıyasla yüksek olduğunu ve diyabet tedavisiyle kısmi 

olarak kontrol altına alınabileceğini rapor etmiĢlerdir. Dogru ve ark.
144

 ise yaptıkları 

çalıĢmada Tip 2 DM hastalarda serum visfatin seviyelerinin benzer BKĠ’ye sahip 

sağlıklı bireylere kıyasla yüksek olduğunu ve akciğer enfeksiyonu ve sepsis varlığında 

bu seviyenin daha da artabileceğini rapor etmiĢlerdir. Pradeep ve ark.
145

, ilk kez 

periodontal hastalıklı bireylerde serum visfatin değerlerini araĢtırmıĢlar ve KP’li 

hastalarda hem gingivitisli hem de periodontal olarak sağlıklı bireylere oranla serum 

visfatin değerlerinin yüksek olduğunu rapor etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar visfatinin 

periodontal hastalıklarda enflamasyonun belirteci olarak tartıĢılmasını önermiĢlerdir. 

Pradeep ve ark.
146

, diğer bir çalıĢmalarında ise serum visfatin değerlerini periodontal 

hastalıklı ve diyabetli bireylerde araĢtırmıĢlardır. AraĢtırmacılar hem KP’li hem Tip 2 

DM’ li hastalarda serum visfatin değerlerinin yüksek olduğunu rapor etmiĢlerdir.  

Pradeep ve ark.
146

, KP’in tedavisinin DM gibi sistemik hastalıkların Ģiddetlenme riskini 
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azaltabileceğini önermiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızın serum visfatin seviyeleri ile ilgili 

bulguları daha önce yapılan çalıĢmaların bulguları ile uyumludur. Daha önce yapılan 

çalıĢmalara ilave olarak bizim çalıĢmamızda ilk kez MKK Tip 2 DM ve KP’ li 

bireylerde çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Bu nedenle bu bireylerin oluĢturduğu (KDM+P+) 

grubundan elde ettiğimiz bulguları literatürde tartıĢacağımız çalıĢma mevcut değildi. 

Ancak (KDM+P+) grubundan elde ettiğimiz serum visfatin seviyeleri ile ilgili 

bulgularımız, Tip 2 DM’nin kontrol altına alınması ve KP’ nin tedavi edilmesi ile her 

iki hastalığın birbirleriyle olan etkileĢim riskinin azalabileceğini düĢündürmektedir. 

Bizim çalıĢmamızın tükürük visfatin seviyeleri ile ilgili bulguları 

değerlendirildiğinde, (KDM+P+) grubunda tükürük visfatin seviyesinin diğer gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. (DM-P-) ve (DM-

P+) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmezken en düĢük 

değerler bu gruplarda gözlendi. Diğer yandan (DM+P+) grubunda (DM+P-) grubuna 

kıyasla tükürük visfatin seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

gözlenirken, (DM+P-) ve (DM+P+) gruplarında tükürük visfatin seviyeleri (DM-P-) ve 

(DM-P+) gruplarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Literatürde 

tükürük visfatin seviyelerinin araĢtırıldığı bir çalıĢma mevcuttur. Mamali ve ark.
147

,
 

yaptıkları araĢtırmada tamamen sağlıklı bireylerden elde ettikleri tükürük örneklerinde 

visfatin seviyelerinin ölçülüp ölçülemeyeceğini değerlendirmiĢlerdir. AraĢtırmacılar 

tükürük örneklerinde visfatin seviyelerinin ölçülmesinde baĢarılı olduklarını ancak 

tükürük visfatin seviyeleri ile serum visfatin seviyelerinin iliĢkilendirilmesinde baĢarısız 

olduklarını rapor etmiĢlerdir. Diğer yandan literatürde periodontal hastalıklı veya 

diyabetli bireylerde tükürük visfatin seviyelerinin araĢtırıldığı çalıĢmaya rastlamadık. 

Tip 2 diyabetli bireylerde tükürük akıĢ hızının azaldığı ve tükürük konsantrasyonunun 

arttığı bilinmektedir. Bizim çalıĢmamızın bulguları değerlendirildiğinde Tip 2 diyabetli 
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gruplarda tükürük visfatin seviyelerinin yüksek olması diyabetin tükürük akıĢı ve 

konsantrasyonu üzerine olan etkisine bağlanabilir. (KDM+P+) grubunda tükürük 

visfatin seviyesinin diğer kontrollü diyabetli gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek olması diyabetin kontrol altına alınmasının visfatin seviyesini 

etkileyebileceğini göstermektedir. Benzer Ģekilde (DM+P+) grubunda (DM+P-) 

grubuna kıyasla tükürük visfatin seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olması periodontal hastalığın tedavi edilmesinin visfatin seviyesini etkileyebileceğini 

düĢündürmektedir.  

Bizim çalıĢmamızın DOS visfatin seviyeleri ile ilgili bulguları 

değerlendirildiğinde, (KDM+P+) grubunda DOS visfatin seviyesinin diğer gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. (DM+P+) ve (DM-

P+) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Benzer olarak 

(DM-P-) ve (DM+P-) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmezken, (DM-P+) ve (DM+P+) gruplarında DOS visfatin seviyeleri (DM-P-) ve 

(DM+P-) gruplarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Literatürde 

DOS visfatin seviyelerinin araĢtırıldığı sınırlı sayıda çalıĢma mevcuttur. Pradeep ve 

ark.
145

, ilk kez periodontal hastalıklı bireylerde DOS visfatin değerlerini araĢtırmıĢlar ve 

KP’li hastalarda hem gingivitisli hem de periodontal olarak sağlıklı bireylere oranla 

DOS visfatin değerlerinin yüksek olduğunu rapor etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar DOS 

visfatin değerlerinin periodontal hastalıklarda enflamasyonun belirteci olarak 

tartıĢılmasını önermiĢlerdir. Raqhavendra ve ark
148

. yaptıkları çalıĢmada DOS visfatin 

değerlerini araĢtırmıĢlar ve önceki çalıĢmaya benzer Ģekilde kronik periodontitisli 

hastalarda periodontal olarak sağlıklı bireylere oranla DOS visfatin değerlerinin yüksek 

olduğunu tespit etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar KP’in tedavisinden sonra DOS visfatin 

değerlerinin sağlıklı bireylerinki ile benzer olduğunu rapor etmiĢlerdir. Pradeep ve 
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ark.
146

, diğer bir çalıĢmalarında ise DOS visfatin değerlerini periodontal hastalıklı ve 

DM’li bireylerde araĢtırmıĢlardır. AraĢtırmacılar hem kronik periodontitisli hem Tip 2 

DM’li hastalarda DOS visfatin değerlerinin yüksek olduğunu rapor etmiĢlerdir.  Pradeep 

ve ark.
146

, KP’in tedavisinin diyabet gibi sistemik hastalıkların Ģiddetlenme riskini 

azaltabileceğini önermiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızın DOS visfatin seviyeleri ile ilgili 

bulguları daha önce yapılan çalıĢmaların bulguları ile uyumludur. Daha önce yapılan 

çalıĢmalara ilave olarak bizim çalıĢmamızda ilk kez MKK Tip 2 DM’li ve KP’li 

bireylerde çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Bu nedenle bu bireylerin oluĢturduğu (KDM+P+) 

grubundan elde ettiğimiz bulguları literatürde tartıĢacağımız çalıĢma mevcut değildi. 

Ancak (KDM+P+) grubundan elde ettiğimiz DOS visfatin seviyeleri ile ilgili 

bulgularımız, Tip 2 DM’nin kontrol altına alınması ve KP’nin tedavi edilmesi ile her iki 

hastalığın birbirleriyle olan etkileĢim riskinin azalabileceğini düĢündürmektedir. 

ÇalıĢmamızın serum, tükürük ve DOS TNF-α seviyeleri ile ilgili bulguları 

değerlendirildiğinde, (KDM+P+) grubunda serum TNF-α seviyesi diğer gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlenirken diğer gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilemedi. Tükürük TNF-α seviyeleri 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi. (KDM+P+) grubunda 

DOS TNF-α seviyesinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu gözlendi. DOS TNF-α seviyeleri (DM+P-) ve (DM-P-) grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermezken en düĢük değerler bu gruplarda 

gözlendi. Diğer yandan (DM+P+) grubunda (DM-P+) grubuna kıyasla DOS TNF-α 

seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlenirken, (DM+P+) ve 

(DM-P+) gruplarında DOS TNF-α seviyeleri (DM+P-) ve (DM-P-) gruplarına kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Literatürde KP ve Tip 2 DM arasındaki 

iliĢkiyi araĢtıran pek çok çalıĢmada vücudun biyolojik sıvılarında TNF-α seviyeleri 
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araĢtırılmıĢtır. Ġlk olarak Grossi ve Genco
136

, KP ve Tip 2 DM arasındaki iki yönlü 

etkileĢimin moleküler mekanizmasında TNF-α muhtemel rolünden bahsetmiĢtir. 

AraĢtırmacılar TNF-α’ nın hastalıklar arasındaki iki yönlü etkileĢimde anahtar molekül 

olduğunu savunmuĢlardır. Iwamoto ve ark.
149

, yaptıkları çalıĢmada Tip 2 DM’ li ve KP’ 

li hastalarda KP’nin tedavisinin hem sistemik hem de lokal TNF-α seviyelerini 

düĢürdüğünü rapor etmiĢlerdir. Nishimura ve ark.
150

, ise Tip 2 DM’ li hastalarda artmıĢ 

TNF-α seviyesinin periodontal enflamasyon için, kronik periodontitisli hastalarda 

artmıĢ TNF-α seviyesinin ise Tip2 diyabetin kontrol altına alınabilmesi için risk teĢkil 

edebileceğini ifade etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar kronik periodontitis ve Tip 2 diyabet 

arasındaki iliĢkide TNF-α nın baĢrolü oynayan anahtar molekül olduğuna inandıklarını 

rapor etmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızın serum, tükürük ve DOS TNF-α seviyeleri ile 

ilgili bulguları daha önce yapılan çalıĢmaların bulguları ile uyumludur. (KDM+P+) 

grubundan elde ettiğimiz serum ve DOS TNF-α seviyeleri Tip 2 DM’ nin kontrol altına 

alınmasının periodontal tedavinin bir parçası olarak değerlendirilmesi gerektiğini 

düĢündürmektedir. 

ÇalıĢmamızın serum, tükürük ve DOS IL-1β seviyeleri ile ilgili bulguları 

değerlendirildiğinde, serum ve tükürük IL-1β seviyeleri gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermedi. (KDM+P+) grubunda DOS IL-1β seviyesinin diğer 

gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gözlendi. DOS IL-

1β seviyeleri (DM+P-) ve (DM-P-) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

göstermezken en düĢük değerler bu gruplarda gözlendi. Diğer yandan (DM+P+) 

grubunda (DM-P+) grubuna kıyasla DOS IL-1β seviyeleri istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu gözlenirken, (DM+P+) ve (DM-P+) gruplarında DOS IL-1β 

seviyeleri (DM+P-) ve (DM-P-) gruplarına kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksekti. Literatürde KP ve Tip 2 DM arasındaki iliĢkiyi araĢtıran pek çok çalıĢmada 
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vücudun biyolojik sıvılarında IL-1β seviyeleri araĢtırılmıĢtır.     Duarte ve ark.
151

, DOS 

IL-1β seviyelerinin KP’ li ve Tip 2 DM’li bireylerde sistemik sağlıklı olanlara kıyasla 

yüksek olduğunu rapor etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar Tip 2 DM’nin hastalıklı 

periodonsiyumda artmıĢ DOS IL-1β üretimi ile iliĢkili olduğunu ve bu artıĢın Tip 2 

DM’ nin periodontal yıkıma katkısındaki mekanizmanın bir parçası olabileceğini 

önermiĢlerdir. Benzer Ģekilde Engebretson ve ark.
104

, KP ve Tip 2 DM’ li hastalarda 

yaptıkları araĢtırmada sistemik sağlıklı periodontitisli bireylere kıyasla DOS IL-1β 

seviyelerinin daha yüksek olduğunu rapor etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar ayrıca DOS IL-1β 

seviyelerinin artmıĢ HbA1c seviyesi ile iliĢkili olduğunu, MKKDM’li bireylerde DOS 

IL-1β seviyelerinin daha yüksek olduğunu belirtmiĢler ve kötü glisemik kontrolün 

artmıĢ DOS IL-1β ile iliĢkili olduğunu vurgulamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızın serum, 

tükürük ve DOS IL-1β seviyeleri ile ilgili bulguları daha önce yapılan çalıĢmaların 

bulguları ile uyumludur. Gruplar arası karĢılaĢtırma sonucu elde ettiğimiz bulgularımız; 

Tip 2 DM’un ve kötü glisemik kontrolün DOS IL-1β seviyelerini artırdığını ve dolayısı 

ile periodontal yıkıma katkıda bulunduğunu düĢündürmektedir. 

ÇalıĢmamızda tüm gruplardan elde ettiğimiz serum, tükürük ve DOS visfatin 

seviyelerinin klinik parametrelerle arasındaki korelasyonlar incelendiğinde hiçbir grupta 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlara rastlanamamıĢtır.  Diğer yandan 

çalıĢmamızda tüm gruplardan elde ettiğimiz serum, tükürük ve DOS visfatin 

seviyelerinin biyokimyasal parametrelerle arasındaki korelasyonlar incelendiğinde, 

(KDM+P+) grubunda DOS visfatin seviyeleri ile DOS TNF-α ve DOS IL-1β seviyeleri 

arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı pozitif korelasyonlar tespit edilmiĢtir. 

Pradeep ve ark.
145

, DOS visfatin seviyelerinin periodontitisli bireylerde yüksek 

olduğunu ve visfatinin periodontal enflamasyonun bir belirteci olarak 

değerlendirilebileceğini önermiĢlerdir. Pradeep ve ark.
146

, bir baĢka araĢtırmalarında ise 
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KP’li ve Tip 2 DM’li hastalarda DOS visfatin seviyelerinin yüksek olduğunu ve 

visfatinin her iki hastalık arasındaki iki yönlü enflamatuvar alevlenmeyi tetikleyen 

molekül olabileceğini rapor etmiĢlerdir. Daha önceki araĢtırmalardan elde edilen 

bulgular ve bizim çalıĢmamızın (KDM+P+) grubunda DOS visfatin seviyeleri ile DOS 

TNF-α ve DOS IL-1β seviyeleri arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı 

pozitif korelasyonların varlığına dair bulgularımız, KP ve Tip 2 DM arasındaki iki 

yönlü enflamatuar iliĢkide tıpkı TNF-α ve IL-1β gibi visfatinin de önemli bir molekül 

olduğunu düĢündürmektedir. 

Tükürük, serum ve DOS gibi oral biyolojik sıvılarda, periodontal hastalıkların 

ana etkeni olan MDP’  ye karĢı geliĢen konak doku cevabının Tip 2 DM’ ninvarlığından 

ne ölçüde etkilendiğini araĢtıran çok sayıda çalıĢma mevcuttur. Bu çalıĢmada KP ve Tip 

2 DM arasındaki karĢılıklı etkileĢimde yeni ve güncel bir adipositokin olan visfatinin 

muhtemel rolüne dikkat çekilmeye çalıĢıldı. KarĢılıklı etkileĢim mekanizmasında 

anahtar rol oynayan TNF-α ve IL-1β gibi proenflamatuar sitokinlerle visfatinin iliĢkisi 

araĢtırıldı. Litaretürde bulgularımızın bir kısmını tartıĢabileceğimiz çalıĢmalara 

rastlanmazken bulgularımız diğer kısmı ise sınırlı sayıda çalıĢmalarla tartıĢıldı. 

Dolayısıyla bu konuya ıĢık tutabilecek yeni çalıĢmaların yapılmasının yararlı ve gerekli 

olduğu kanaatindeyiz.    
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

1.   ÇalıĢmamızda serum visfatin seviyeleri Tip 2 DM’ li gruplarda sistemik sağlıklı 

gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. MKK Tip 2 

DM’li grupta MKĠ Tip 2 DM’li gruplara kıyasla yüksek bulundu. Visfatinin sistemik 

olarak Tip 2 DM ve glisemik kontrolden etkilendiği söylenebilir. 

2.  ÇalıĢmamızda tükürük visfatin seviyeleri Tip 2 DM’li gruplarda sistemik sağlıklı 

gruplara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Hem KP’ li hem 

Tip 2 DM’li grupta, periodontal sağlıklı ve Tip 2 DM’li gruba kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulundu. Ayrıca MKK Tip 2 DM’li grupta MKĠ Tip 2 DM’ li 

gruplara kıyasla yüksek bulundu. Visfatin tükürük seviyelerinin Tip 2 DM, KP ve 

glisemik kontrolden etkilendiği düĢünülebilir. 

3.   ÇalıĢmamızda DOS visfatin seviyeleri KP’ li gruplarda periodontal sağlıklı gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. KP’ li gruplardan MKK 

Tip 2 DM’ li grupta MKĠ Tip 2 DM’ li gruplara kıyasla yüksek bulundu. Visfatinin 

lokal olarak KP ve glisemik kontrolden etkilendiği söylenebilir. 

4. ÇalıĢmamızda serum TNF-α seviyeleri MKK Tip 2 DM’ li grupta diğer gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Serum TNF-α 

seviyelerinin glisemik kontrolden etkilendiği sonucu çıkarılabilir. 

5. ÇalıĢmamızda DOS TNF-α seviyeleri KP’ li gruplarda periodontal sağlıklı gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. KP’ li gruplardan MKK 

Tip 2 DM’ li grupta MKĠ Tip 2 DM’ li gruplara kıyasla yüksek bulundu. DOS TNF-α 

seviyelerinin KP ve glisemik kontrolden etkilendiği düĢünülebilir. 

6. ÇalıĢmamızda DOS IL-1β seviyeleri KP’ li gruplarda periodontal sağlıklı gruplara 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. KP’ li gruplardan MKK 
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Tip 2 DM’ li grupta MKĠ Tip 2 DM’li gruplara kıyasla yüksek bulundu. DOS IL-1β 

seviyelerinin KP ve glisemik kontrolden etkilendiği söylenebilir. 

7. ÇalıĢmamızda serum, tükürük ve DOS visfatin seviyelerinin klinik parametrelerle 

arasındaki korelasyonlar incelendiğinde hiçbir grupta istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyonlara rastlanamazken, (KDM+P+) grubunda DOS visfatin seviyeleri ile DOS 

TNF-α ve DOS IL-1β seviyeleri arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı 

pozitif korelasyonlar tespit edildi. Visfatinin tıpkı TNF-α ve IL-1β gibi KP ve Tip 2 DM 

arasındaki iki yönlü enflamatuar iliĢkide önemli bir molekül olabileceği sonucu 

çıkarılabilir. 
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EK -1. Hasta bilgilendirme ve onam formu 

 

HASTA BĠLGĠLENDĠRME VE ONAM FORMU 

Sayın katılımcı, bu araĢtırma Atatürk üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalında tez çalıĢması olarak yürütülmektedir. ÇalıĢmaya 

toplam 70 hasta dahil edilecektir. Bu çalıĢmayı kabul etmeniz durumunda size sırasıyla 

Ģu iĢlemler uygulanacaktır; akĢam yemeğinizi yemenizi ve ağız hijyeni 

uygulamalarınızı yapmayı takiben, sabah kalkınca su harici bir Ģey tüketmeksizin 

kliğimize gelmeniz gerekmektedir. BaĢlangıçta anamnez alınıp rutin periodontal 

muayeneneniz yapılacak ve böylece diĢeti hastalığınızın olup olmadığı belirlenecek, 

varsa hastalık tanımlanacaktır. Daha sonra araĢtırma mataryeli olarak sizden kan, 

tükürük ve diĢeti oluğu sıvısı alınacaktır. Bu örnekler biyokimyasal olarak 

çalıĢılacaktır. Daha sonra ise rutin periodontal tedavileriniz yapılacaktır.  

AraĢtırmayı reddetme hakkına sahipsiniz. Size herhangi bir ücret ödenmeyecek 

ve sizden herhangi bir ücret talep edilmeyecektir. Ġstediğiniz zaman çalıĢmadan çıkma 

hakkına sahipsiniz. Ġlgi ve yardımınız için teĢekkür ederim. 

 

                                                                       ArĢ. Gör. Dt. Mustafa Cihan YAVUZ 

                                                                Atatürk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi                                                          

                                                                                      Periodontoloji AD 

 

Katılımcının beyanı 

            AraĢtırmacılar tarafından yukarıdaki bilgiler tarafıma aktarılarak bu çalıĢmaya 

katılımcı olarak davet edildim. AraĢtırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir 

davranıĢla karĢılaĢmadım ve yapılan tüm açıklamaları anlamıĢ bulunmaktayım. 

AraĢtırmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araĢtırmadan 

çekilebilirim. AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum ve herhangi bir ödeme talep etmiyorum. Yukarıdaki 

bilgileri okudum ve bu koĢullarda bu araĢtırmaya kendi rızamla, hiçbir zorlama ve 

baskı altında kalmadan katılmayı kabul ediyorum. 

                                                                      Katılımcı adı-soyadı; 

                                                                                              Ġmza;  
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EK-2. Anamnez ve klinik muayene formu    
ANAMNEZ VE MUAYENE FORMU 

                                                                                                          
Grup:…………………  Grup No: ………                                          Tarih: 

…./…./201… 

Katılımcı Adı-Soyadı:…………………….                                                                             

Doğum Tarihi:………………..                                                                   

Cinsiyet: ………….. 

Meslek: …………………………………… 

Tel No:…………………………………….. 

Adres: 

…………..…………..…………..…………..…………..…………..…………............... 

 

1.Eğitim Durumu: 

    1.OkumamıĢ        2.Ġlkokul     3.Ortaokul            4.Lise             5.Üniversite 

2.DiĢhekimine ne kadar sıklıkla gider siniz? 

1.  Evet, 6 ayda bir                              

2.  Bir Ģikayetim olduğu zaman      

3.  Çok uzun zaman aralıklarıyla geliyorum             

     3.DiĢ kaybı var mı? 

          1.Evet        2.Hayır 
(Cevap evet ise)      

     4.DiĢ kayıp nedeni?    

1.  Periodontal hastalık            

2.  Çürük                           

3.  Diğer 

     5.Daha önce Periodontal tedavi gördünüz mü? 

          1.   Evet                                2.  Hayır    
 

     Cevap evet ise: 

 

     Sadece 1 defa                2.  2 defa                         3.    3 ve üzeri 

 

Ne kadar zaman önce:……………………………………………………….. 

 

   6.Son 6 ay içerisinde herhangi bir nedenle antibiyotik veya antienflamatuar ilaç 

kullandınız mı?            

              1-Hayır 2-Evet 

   7.Alkol kullanıyor musunuz?              

              1-Hayır 2-Evet 

   8.Sigara kullanıyor musunuz?              

                      1-Hayır                     2-Evet 

   9.Sistemik bir rahatsızlık var mı?  

                    1-Hayır 2-Evet  

 

   Cevap evet ise:……………………………………………………………………… 

   10. Boy: ……… (m)  Ağırlık: ………. (kg)  Beden-kitle indeksi: ……… (kg/m
2
)                

         Bel çevresi: ……… (cm)   OGGT: ………. (mg/dl)   HbA1c: % …….. 

 

PERĠODONTAL MUAYENE: 
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PLAK İNDEKSİ (Löe & Silness) 

 
O 

V 

 
O 

V 

              

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

              

 

GİNGİVAL İNDEKS (Löe & Silness ) 

 
O 

V 

 
O 

V 

              

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

              

 

KANAMA İNDEKSİ (Ainamo  & Bay ) 

 
O 

V 

 
O 

V 

              

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

              

 

SONDALANABİLİR CEP DERİNLİĞİ 

 
O 

V 

 
O 

V 

              

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

              

 

KLİNİK ATAŞMAN SEVİYESİ 

 
O 

V 

 
O 

V 

              

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

              

 

 

RADYOGRAFĠK DEĞERLENDĠRME: 

 

TANI: 
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EK – 3. ÖzgeçmiĢ 

KĠġĠSEL BĠLGĠLER 

Adı Soyadı : Mustafa Cihan YAVUZ 

Doğum tarihi : 1983 

Doğum yeri : ANKARA 

Uyruğu : T.C. 

Adres 
: Atatürk Üniversitesi, DiĢ Hekimliği Fakültesi, 

  Periodontoloji Anabilim Dalı, 25240, ERZURUM 

Telefon : 0442 231 3563 

Faks : 0442 235 0945 

E-mail  : muscyz@hotmail.com 

EĞĠTĠM 

Ġlkokul  : Fevzi Çakmak Ġlköğretim Okulu, Balıkesir (1989 – 1994) 

Ortaokul  : Tevfik Ġleri Anadolu Ġmam Hatip Lisesi, Ankara (1994-1998) 

Lise  : Aksaray Fen Lisesi, Aksaray (1998-2001) 

Lisans  : Selçuk Üniversitesi, DiĢ hekimliği Fakültesi, Konya (2001-2006) 

Yüksek lisans : - 

Doktora  
: Atatürk Üniversitesi, DiĢ Hekimliği Fakültesi, 

  Periodontoloji Anabilim Dalı, Erzurum (2009-2013) 

YABANCI DĠL BĠLGĠSĠ 
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