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ÖZ 
Amaç  Periodontitis, diş destek dokularında yıkımla karakterize olan ve değişik formları bulunan kronik inflamatuar bir hastalıktır. Growth 
arrest-specific protein 6(Gas6), hücre proliferasyonunu, adezyonunu, migrasyonunu, apoptotik hücrelerin makrofajlar tarafından 
fagositozunu ve adiposit gelişimini düzenleyen; obezite, diyabetes mellitus ve aterosklerozis gibi kronik hastalıkların patogenezinde rol 
alan bir proteindir. Bilgimiz dahilinde literatürde Gas6 proteinin periodontal hastalık ile ilişkisi araştırılmamıştır. Bu çalışmanın amacı, Gas6 
proteininin periodontal doku yıkımındaki rolünün araştırılması ve bu molekülün periodontal hastalık patogenezindeki yerinin 
aydınlatılmasıdır.  
Materyal ve Metod: Periodontoloji Kliniğine tedavi için başvuran ve periodontitis (evre III, derece B, generalize) tanısı konmuş sistemik 
olarak sağlıklı (8 kadın, 13 erkek) 20 hasta ile sistemik ve periodontal olarak sağlıklı (7 kadın, 12 erkek) 20 birey çalışmaya dahil 
edilmiştir. Tükürük örnekleri, klinik periodontal indekslerin ölçümleri (Sondalamada cep derinliği (SCD), sondalamada kanama indeksi 
(SKİ), dişeti çekilmesi (DÇ), plak indeksi (Pİ) ve klinik ataçman kaybı (KAK)) öncesinde alınmıştır. Toplanan tükürük örneklerinde Gas6 
anti-enflamtuar proteini ELISA yöntemi ile incelenmiştir. Sonuçlar IBM SPSS Statistics 22 programı kullanılarak Mann Whitney U testi, 
Continuity (Yates) Düzeltmesi ve Ki-Kare testi ile değerlendirilmiştir.  
Bulgular: Periodontitis hastalarının tüm klinik periodontal indeks değerleri, sağlıklı bireylerden istatistiksel olarak anlamlı yüksek 
bulunmuştur (p:0.001;p<0.01). Tükürükteki Gas6 protein düzeyi periodontitisli ve sağlıklı bireyler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark göstermemiştir.  
Sonuç: Bu çalışmanın sonuçlarına göre periodontitisli bireylerin tükürüğünde Gas6 proteini tespit edilmiştir. Ancak Gas6‟nın pe- 
riodontitisin patogenezinde olası bir rolünün olup olmadığı tartışmalıdır. Serum ve dişeti oluğu sıvısı örneklerinin de dahil edildiği ve anti-
enflamatuar proteinler ile pro-enflamatuar sitokinler arası ilişkinin değerlendirilebileceği ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Anahtar Kelimeler: Gas6, Periodontitis, Tükürük 
 
ABSTRACT 
Aim: Periodontitis is a chronic inflammatory disease which is characterized with destruction of tooth supporting tissues and have various 
forms. Growth arrest-specific protein 6(Gas6), is a protein that regulates cell proliferation, adhesion, migration, phagocytosis of 
apoptotic cells by macrophages and adipocyte development and also has roles on the pathogenesis of chronic diseases such as obesity, 
diabetes mellitus and atherosclerosis. To the best of our knowledge, the relationship between Gas6 protein and periodontal disease has 
not been investigated in the literature. The aim of this study was to investigate the role of Gas6 protein in periodontal tissue destruction 
and to elucidate the role of this molecule in the pathogenesis of periodontal disease. 
Material and Method:  Twenty systemically healthy (8 female, 13 male) patients with periodontitis (stage III, grade B, generalized) 
admitted to the periodontology clinic for treatment and systemically and periodontally healthy 20 individuals (7 female, 12 male) were 
included in the study. Saliva samples were taken before the measurement of clinical periodontal indices (Probing pocket depth(PPD), 
bleeding on probing (BOP), gingival recession (GR), plaque index (PI) and clinical attachment loss (CAL). Gas6 anti-inflammatory protein 
in saliva samples was examined by ELISA method. Results were evaluated by Mann Whitney U test, Continuity (Yates) correction and 
Chi-Square test using IBM SPSS Statistics 22 program. 
Results: All clinical periodontal index values of patients with periodontitis were significantly higher than healthy subjects (p: 0.001; p 
<0.01). Gas6 protein level in saliva did not show a statistically significant difference between periodontitis and healthy individuals. 
Conclusion: According to the results of this study, Gas6 protein was detected in the saliva of periodontitis patients. However, it is 
controversial whether Gas6 has a possible role in the pathogenesis of periodontitis. Further studies are needed to include serum and 
gingival fluid samples and to evaluate the relationship between anti-inflammatory proteins and pro-inflammatory cytokines. 
Key Words: Gas6, Periodontitis, Saliva 
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GİRİŞ 

 

Gas6 “Growth arrest-specific gene 6” 1988‟de 

büyümesi engellenmiş hücrelerde keşfedilmiş bir 

gendir ve immün, endoteliyal, vasküler hücreler ve 

adipozitlerden salgılanmaktadır. 1 Bu genin kodladığı 

Gas6 proteini, 75-kDa molekül ağırlığında, K vitaminine 

bağımlıdır ve 678 aminoasitten oluşmaktadır. Gas6 

proteini hücre proliferasyonunu, adezyonunu, migras- 

yonunu, apoptotik hücrelerin makrofajlar tarafından 

fagositozunu ve adiposit gelişimini düzenlemektir.2 

Tüm bu görevler Gas6‟nın oto-immün hastalıklar, 

metabolik bozukluklar ve kanser oluşumundaki rolünü 

düşündürmektedir. Lumeng ve ark. (2011) plazma 

Gas6 seviyesinin obez hastalarda insulin direnci ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir ve bulgular Gas6‟nın anti-

enflamatuar etkisi ile ilişkilendirilmiştir. 3 Yapılan bir 

hayvan çalışmasında lipopolisakkaritin(LPS) Gas6‟yı 

baskıladığı ve bunun sonucunda makrofajlar tarafından 

apoptotik nötrofillerin fagosite edilemediği gösteril- 

miştir.4 Ayrıca yapılan diğer bir hayvan çalışmasında 

Gas6‟nın tümör nekroz faktör alfa(TNF-α), interlökin-

1(IL-1) ve interlökin-6(IL-6) pro-enflamatuar sitokinleri 

üzerine direk olarak inhibe edici bir etkisi tanımlan- 

mıştır.5 Gas6‟nın hem hücre-hücre etkileşimi hem de 

hücresel aktivasyondaki fonksiyonları ile başlangıç 

immünitesi ve hemostazında çok önemli bir yere sahip 

olduğu bilinmektedir.6  

Bu bağlamda Gas-6 anti-enflamatuar protein 

yeni bir biyobelirteç olarak iltihapsal hastalıkların teşhi- 

si ve takibinde umut verici bir molekül olarak görül- 

mektedir. 

Periodontitis yetişkinlerin büyük bir kısmını 

etkileyen, artan cep derinliği ve/veya dişeti çekilmesi, 

periodontal ligament ve alveolar kemik yıkımı ile so- 

nuçlanan kronik iltihapsal bir hastalıktır.7,8 Periodontiti- 

sin etiyolojisinde mikrobiyal dental plak öncelikli rol 

oynamaktadır, ancak konağın mikrobiyal dental plağa 

karşı gösterdiği enflamatuar yanıtın kontrolsüz ilerleyişi 

ve kronikleşmesi sonucunda periodontal dokularda 

hasar meydana geldiği ve diş kaybına kadar ilerleyen 

istenmeyen sonuçların doğabileceği bilinmektedir.9,10 

Sigara, diyabet, hamilelik, seks hormonları ve bazı 

ilaçların kullanımı gibi birçok durumun periodontal 

hastalık riskini arttırabileceği bilindiği gibi; periodontal 

hastalıklarında aterosklerozis, diyabetes mellitus, 

romatoid artrit gibi hastalıkların şiddetini etkileyebildiği 

gösterilmiştir. 11-13 

Diş ile ilişkili biyofilm ya da dental plak 

periodontal hastalık için gereklidir ancak bu hastalığın 

indüklenmesi için yeterli değildir; çünkü bu yıkıma 

sebep sadece dental plak değil konağın dental plağa 

karşı gösterdiği aşırı cevap olarak da kabul edilmek- 

tedir.14 Biyofilmin yıkıcı etkisine karşı periodonsiyum 

fiziksel ve immünolojik savunma sistemlerine sahiptir. 

İmmünolojik açıdan nötrofiller, T hücreleri, makrofaj- 

lar, mast hücreleri ve dendritik hücreler bu görevi yeri- 

ne getirir. Kapillerden doku içine gingival sulkusa inva- 

ze olan nötrofiller plak bakterilerini fagosite etmek- 

tedir. Nötrofillerin bakterileri fagosite etmesinin ardın- 

dan nötrofiller her enflamatuar cevapta olduğu gibi 

apoptoza uğramaktadır. Apoptotik nötrofillerin fagosit- 

ler tarafından fagositozu ile anti-enflamatuar sitokinler 

tumor growth faktör beta(TGF-β1), interlökin-10(IL-

10) salınır ve bu şekilde doku hemostazı sağlanmış 

olmaktadır. 15 

Periodontal hastalıkta apoptotik hücrelerin yok 

edilmesi süreci henüz tam olarak araştırılmamıştır. 

Ancak apoptotik hücrelerin temizlenmesi ve akümülas- 

yonundaki herhangi bir bozukluk ya da yetersizliğin 

sistemik lupus eritamatozus gibi oto-immün enflama- 

tuar hastalıklar ile ilişkilendirildiği gösterilmiştir.16 

Periodontitis ve sistemik lupus eritamatozisin fagositik 

reseptör polimorfizmi açısından ortak risk faktörlerini 

paylaştığı düşünülmektedir.16 Bu nedenle periodontal 

hastalık patogenezinde apoptotik nötrofillerin defektif  

ortamdan uzaklaştırılması sürecinde defekt olması 

mantıklı bir açıklama gibi görünmektedir. İlave olarak 

apoptotik hücrelerin fagositozunda olan herhangi bir 

defektin romatoid artrit, pulmoner hastalıklar, 

Alzheimer gibi nörolojik bozukluklar, enfeksiyoz hasta- 

lıklar, ve kanser gibi bir çok hastalığa sebep olduğu 

bilinmektedir.17 Bu bağlamda kronik enflamatuar  has- 

talık olarak kabul edilen periodontitisin etiyolojisinde 

bu mekanizmaları ve mekanizmaların basamakları yeni 

bir çalışma alanıdır ve bu sürecin daha iyi anlaşılma- 

sının yeni tedavi yöntemlerinin geliştirilmesi için olanak 

sağlayacağı düşünülmektedir.  

Bilgimiz dahilinde daha önce literatürde Gas6 

proteini ile periodontal hastalık arasındaki olası ilişki 

araştırılmamıştır. Bu nedenle bu çalışmanın amacı, 

Gas6 proteininin periodontal doku yıkımındaki rolünün 

araştırılması ve bu molekülün periodontal hastalık 

patogenezindeki yerinin aydınlatılmasıdır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamıza, İstanbul Medipol Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı‟na 

tedavi için başvuran, 20 sistemik olarak sağlıklı ve evre 
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III, derece B, generalize periodontitis hastası (P 

grubu: 43.30±7.77ort yaş; 5 Kadın, 15 Erkek) ve 20 

sistemik ve periodontal olarak sağlıklı kontrol birey 

(Ktrl grubu: 37.05±5.42Yaş; 10 kadın) olmak üzere 

toplam 40 katılımcı dahil edilmiştir. Klinik periodontal 

tanı, 2017 yılında Dünya Periodontoloji Çalıştayında 

belirlenen kriterlere göre konuldu.18  

Çalışmaya 30 yaşından büyük, 3. molar dişler 

haricinde daimi dişlerin ≥15 olan, herhangi bir 

ortodontik aparey kullanmayan, hamile olmayan, ve 

emzirmeyen bireyler ile oral kavitede neoplastik bir 

lezyon varlığı teşhiş edilmemiş olan, kontrolsüz kronik 

ve/veya oto-immün herhangi bir hastalığı bulunmayan, 

CRP değeri sadece 0 - 5 mg /L arasında olan, sistemik 

olarak sağlıklı, son 3 ay içinde anti-mikrobiyal ve/veya 

anti-enflamatuar ilaç kullanmamış, son 1 yıl içinde 

periodontal tedavi görmemiş olan bireyler dahil edildi.  

Çalışmaya dahil edilen hastalara araştırmanın amacı ve 

içeriği anlatılıp gönüllü olarak araştırmaya katıldıklarına 

dair aydınlatılmış onam formu okutuldu ve imzalatıldı. 

Çalışma için İstanbul Medipol Üniversitesi Araştırma 

Etik Kurulu‟ ndan etik onay alındı (12.12.2014 tarih ve 

10840098-327 sayı) 

 

Klinik Periodontal Parametreler 

Bireylerin periodontal durumlarını saptamak için 

sondalamada cep derinliği (SCD) (mm), dişeti çekil- 

mesi (DÇ) (mm), klinik ataşman kaybı(KAK) (mm), 

sondalamada kanama indeksi (SKİ) (%) ve plak 

indeksi (Pİ) değerleri daha önceden kalibre olmuş 2 

araştırmacı tarafından kaydedilmiştir.(NB, AD) Perio- 

dontal indeksler Williams tipi periodontal sondu (Hu-

Friedy Mfg. Co.,Chicago, ABD) kullanılarak her dişin 

mesial, distal, bukkal ve lingual olmak üzere toplam 4 

ayrı bölgesinden kaydedilmiştir. KAK, DÇ ve SCD 

ölçüm değerlerinin toplanması ile hesaplanmıştır. Her 

hasta için tüm ağız ortalaması hesaplanmıştır.  

 

Tükürük Örneklerinin Toplanması 

Araştırmaya katılan tüm bireylerden, uyarıl- 

mamış tükürük örnekleri daha önce belirtilmiş olan bir 

yöntemle sabah saat 9:00-11:00 arasında toplanmıştır. 
19 Hastaların sabah aç olarak gelmeleri istenmiş ve 

herhangi bir tedavi veya klinik ölçüm yapılmadan 

hastalardan ortalama 15 dakika boyunca tükürmeleri 

istenmiştir.  Toplanan örnekler 10 dk süreyle 3220 rpm 

ve oda sıcaklığında santrifüj edilmiştir. 500 ul standart 

hacimde steril eppendorf tüplerinde ilk olarak -20°C‟de 

ve sonrasında deney dönemine kadar saklanmak üzere 

-80 °C‟de saklanmıştır.  

C-Reaktif Protein (CRP) 

Çalışmamızda dahil edilen ve periodontitis tanısı 

konulmuş hastalardan CRP testi sistemik enflamas- 

yonun kontrol edilmesi açışında değerlendirilmiştir. 

CRP sonuçlarına göre çalışmamıza dahil edilen hasta- 

larda sistemik olarak herhangi bir enflamasyon bulun- 

madığı tespit edilmiş ve CRP değeri sadece 0 - 5 mg /L 

arasında olan hasta grubu çalışmaya dahil edilmiştir.   

 

Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 

Çalışmamıza dahil edilen tüm hastaların 

periodontal indekslerinin yanı sıra kilo ve boy değerleri 

de kaydedilmiştir. Vücut Kitle İndeksi vücut ağırlığının 

(kg), boyun (m) karesine bölünmesi ile hesaplanmıştır. 

(VKİ= kg / m2) 

Hesaplamalar sonucunda ortaya çıkan değer- 

lere göre hastalar „normal‟ , „şişman‟ ve  „obez‟ olmak 

üzere üç gruba ayrılmıştır: 

Normal: 18.5-24.9 kg / m2 

Şişman: 25-29.9  kg / m2 

Obez: 30- 39.9 kg / m2 

 

Deneylerin Uygulanması 

ELISA yöntemi ile tükürük örneklerinde, Gas6 

ELISA kiti (human ELISA immunoassay, Quantikine; 

R&D Systems Inc., Minneapolis, MN) ile yürütül- 

müştür. Kit, üreticinin talimatlarına göre kullanılmıştır. 

Ölçülen molekül konsantrasyonları kalibre edilmiş 

standart eğriye göre değerlendirilmiştir. Tüm ölçümler 

3 kez tekrar edilmiştir.   

 

İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmadan elde edilen veriler değerlendirilir- 

ken, istatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 22 

(IBM SPSS, Türkiye) programı kullanılmıştır. Paramet- 

relerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi 

ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilir- 

ken tanımlayıcı istatistiksel metotların (Ortalama, Stan- 

dart sapma, Frekans) yanı sıra niceliksel verilerin karşı- 

laştırılmasında normal dağılım göstermeyen paramet- 

relerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann 

Whitney U test kullanılmıştır. Niteliksel verilerin karşı- 

laştırılmasında ise Continuity (Yates) Düzeltmesi ve Ki-

Kare testi kullanılmıştır. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirilmiştir. 
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BULGULAR 

 

Klinik periodontal parametreler 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin tüm ağız klinik 

periodontal ölçümleri Tablo I‟de gösterilmiştir. (Tablo 

1) Periodontitis hastalarının tüm periodontal indeks 

değerleri (SCD, SKİ, DÇ, Pİ ve KAK), sağlıklı olgular- 

dan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p:0.001;p<0.01). 

 

 
Tablo 1. Klinik periodontal parametreler (tüm ağız kayıtlar)  

 Teşhis 

 Ktrl(n=20) P(n=20) 

SCD (mm) 1,75± 0,23 3,32± 0,67 * 

SKİ (%) 7,57± 22,04 82,8± 28,84 * 

DÇ (mm) 0,11± 0,11 0,97± 0,88 * 

Pİ 7,55± 10,85 90,5± 23,32 * 

KAK (mm) 1,86± 0,22 4,3± 1,18 * 

 
Ktrl, periodontal ve sistemik olarak sağlıklı katılımcılar; P, 
sistemik olarak sağlıklı, periodontitisli hastalar; Sondalamada 
cep derinliği (SCD), sondalamada kanama indeksi (SKİ), 
dişeti çekilmesi (DÇ), plak indeksi (Pİ) ve klinik ataçman 
kaybı (KAK). Veriler ortalama ± SS olarak ifade edilmiştir. 
Mann-Whitney U Testi 
* p<0.05, istatistiksel anlamlılık 

 

 

Tükürük Gas6 Seviyesi 

Periodontitisli gruptaki tükürük Gas6 seviyeleri 

(0.291 ug/ml) sağlıklı gruba göre (0.268 ug/ml) istatis- 

tiksel olarak anlamlı olmasa da yüksek bulunmuştur 

(Tablo 2) (p>0.05). Her 2 grubun Gas6 seviyeleri 

standart değerlere göre kıyaslandığı zaman, 2 grubun 

da tükürük Gas6 seviyelerinin standart değer 

aralığında olmadığı görülmüştür. Gas6 her iki grupta 

da tükürükte ELISA ham verilerinde tespit edilmemiştir 

(Grafik 1). 

VKİ‟ye göre tükürük Gas6 seviyesi değerleri 

çalışma gruplarına göre değerlendirildiğinde, gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 2). 

 

 
Tablo 2. Tükürük Gas6 seviyesi, periodontal durum ve VKİ 
ilişkisi 

Ktrl, periodontal ve sistemik olarak sağlıklı katılımcılar;  
P, sistemik olarak sağlıklı periododntitisli hastalar 
1 Student's t-testi  2Ki-Kare Testi 
p<0.05, istatistiksel anlamlılık 
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Grafik 1. Periodontitis ve periodontal olarak sağlıklı 
olgulardaki tükürük Gas6 konsantrasyonları (ug/mL) 

 

TARTIŞMA 

 

Gas6 proteinin sistemik enflamatuar hastalık- 

ların etiyolojisinde bulunduğu bilinmektedir. Ancak bu 

çalışma, bilgimiz dahilinde, tükürük Gas6 ve periodon- 

titis arasındaki ilişkiyi değerlendiren ilk klinik çalışma- 

dır. Çalışmamızda periodontitis hastalarının tükürükle- 

rinde sağlıklılara göre daha fazla Gas6 bulunduğu 

ancak bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

görülmüştür.  

Stepan ve ark. (2013), ilk kez hamilelerde pre-

eklemside Gas6 serum konsantrasyonunun yüksek 

olduğunu göstermişlerdir.20 Son yıllarda yapılan çalış- 

malarda Gas6 ve antikoagülan protein S‟in birbirine 

çok benzediği ve ikisinin de TAM(Tyro3, Axl ve Mer) 

ailesine ait olduğu gösterilmiştir.2,21 Özellikle de 

Gas6‟nın yaralanma sonrasında enflamasyonun çözün- 

mesinde apoptotik hücreleri ortadan kaldırma ve 

trombosit-endotel aktivasyonunu yolları ile bir rol 

oynadığı gösterilmiştir.22-24 Ayrıca, Laurance ve ark. 

2012 yılında yaptıkları çalışmada Gas6‟nın vasküler 

sistem için çok önemli bir düzenleyici anahtar 

olduğunu göstermişlerdir.25 Bu bağlamda Gas6‟nın 

hem enflamasyon hem de tromboz ile ilişkili olması 

nedeni ile atherosklerozis gibi birçok kardiyovasküler 

hastalıkların etiyolojisinde yer aldığı düşünülmektedir. 

Ekman ve ark. (2010) Gas6 proteinini enflamasyonun 

olası bir belirleyicisi olarak tanımlarken, Balogh ve ark. 

(2005) fazla miktarda Gas6 salınımının saptanmasının 

patofizyolojik olaylar için uygun bir belirteç olduğunu 

vurgulamaktadır.26,27 Feng Chin Kuo ve ark. 2013 

yılında yaptıkları çalışmada, Gas6 protein seviyesinin 

  Teşhis p 

 Ktrl P 

Gas6(ug/ml)  0,268 0,291 10,058 

VKİ(kg/m2) Normal 21,8 22,4 20,131 

Şişman 28,8 26,3 

Obez 33 35,5 
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kadınlarda daha yüksek olduğunu ancak bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığını göstermişlerdir.28 

Ancak Gas6 proteinin seviyesinin kadınlarda insülin 

duyarlılığı ile orantılı bir şekilde bağlantılı olduğu 

bildirilmiştir. Bundan yola çıkarak Gas6‟nın kadınlarda 

enflamasyonun erken dönem işaretlerini ve insülin 

direncini tespit etmek için çok önemli bir biyobelirteç 

olduğu düşüncesi benimsenmiştir. İleriki çalışmalarda 

östrojen, insülin ve Gas6 ilişkisi tam anlamıyla aydınla- 

tıldığında insülin rezistansı veya enflamatuar hastalığı 

olan kadınlarda terapötik süreci ile ilgili yeni uygula- 

malar bulunması mümkün olabilecektir. 

Tüm bu bulgular ışığında Gas6 proteininin 

kronik enflamatuar bir hastalık olarak kabul edilen ve 

aterosklerozis, diyabet ve obezite gibi sistemik enfla- 

matuar hastalıklar ile ilişkisi kanıtlanmış olan periodon- 

titis için biyolojik bir belirteç olduğu düşünülebilir. Bu 

çalışmada Gas6 proteini açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Ancak Gas6 proteininin periodontal hastalığa sahip 

bireylerin tükürüğünde tespit edilebilmiş olması umut 

vericidir.  

Eroğlu ve ark.‟ı Marmara Üniversitesinde 2014 

yılında idiopatik tekrarlayan gebelik kaybı ve Gas6 

arasındaki ilişki ile ilgili yaptıkları çalışmada, 

tekrarlayan gebelik kaybı olan hastalarda hamile 

olmayan kadınlara kıyasla Gas6 seviyesinin daha 

yüksek olduğunu rapor etmişlerdir. 29 Bu çalışmada 

Gas6 seviyeleri ve VKİ arasında herhangi bir orantı 

olmadığı gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda da VKİ 

grupları arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

(Tablo 2) Ayrıca yapılan bir hayvan çalışmasında 

Gas6‟nın endometriyal transformasyonda tromboblas- 

tik invazyon süresince görev aldığı rapor edilmiştir.30  

2013 yılında yapılan ve obezite ve Gas6 arasın- 

daki ilişkiyi değerlendiren bir çalışmaya 1283 erişkin 

birey dahil edilmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına göre 

kilolu veya obez erişkinlerde Gas6 seviyelerinin normal 

bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu bulunmuştur. Üstelik obez bireylerin 

arasında da Gas6 seviyeleri ile inflamasyon şiddeti ve 

insülin direnci açısından doğrudan bir ilişki olduğu 

gösterilmiştir.31 Bu çalışmanın ışığında bizim çalışma- 

mızda da VKİ sonuçlarına göre hastalar değerlendiril- 

miştir. Her ne kadar bizim çalışmamızda hastaların 

%17,5 „inin obez olduğu gözlense de, obez bireyler ve 

sağlıklı bireyler arasında klinik olarak gözlenen perio- 

dontal inflamasyon açısından bir fark bulunamamıştır 

(Tablo 2). 

Gas6 protein seviyesinin CRP seviyesiyle orantılı 

bir şekilde ilişkili olduğunu gösteren farklı çalışmalar 

mevcuttur.26,32 İlave olarak kronik periodontitisin 

sistemik inflamasyona neden olabileceği düşünülmek- 

tedir. 33 Her ne kadar bizim çalışmamıza sistemik 

olarak sağlıklı bireyler dahil edilmiş olsa da, periodonti- 

tisin CRP üzerine etkisini elimine etmek ve Gas6-CRP 

ilişkisini standardize etmek amacı ile çalışmamıza dahil 

edilen hastalarda CRP seviyeleri ölçülmüştür. CRP ≥5 

mg /L  olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  

Gas6 proteinin daha önce tükürükte hiç araştırıl- 

mamış olması, Gas6‟nın plazmada dahi çok az miktar- 

larda tespit edilebilir olması ve örnek toplama/ 

hazırlama yöntemi, bizim çalışmamızın limitasyonu 

olarak görülmektedir. Tükürük alma tekniği sırasında 

bardağın ortalama 15 dk hastanın vücut ısısına ve 

yarım saat oda sıcaklığına maruz kalması Gas6 pro- 

teinin bu koşullar altında de natüre olabileceği 

şüphesini akla getirmektedir. Ayrıca santrifüj sırasında 

oluşan makine içi sıcaklığın tahmin edilenden yüksek 

olma olasılığı da Gas6‟nın optimal saklanma koşul- 

larının ihlal edilmiş olabileceğini düşündürmektedir. Bu 

nedenler ile planlanan gelecek çalışmalarda örnek 

toplama ve bölme yönteminin soğutma sistemlerinden 

destek alınarak yapılması tavsiye edilebilir.  

Periodontitis birden çok etkene bağlı iltihapsal 

bir hastalıktır. Bireyin mikrobiyal değişikliklere karşı 

vereceği immün ve inflamatuar cevabın niteliği dişi 

destekleyen dokularda yıkım meydana gelip gelmeme- 

sinde kritik bir rol oynamaktadır. Ayrıca genetik, çevre- 

sel ve kişisel özellikler (hijyen, kötü alışkanlıklar, fırça- 

lama sıklığı vs.) gibi pek çok faktör bu cevabı etkile- 

yebilmektedir. 

Gas6 ile ilgili günümüze kadar yapılan çalışma- 

lar, sistemik kronik inflamasyona neden olan akciğer 

adenokarsinom ve akut myeloid lösemi gibi birçok 

hastalığın teşhisinde ve sürecinde Gas6‟nın plazma 

seviyesinin önemli bir belirteç olarak değerlen- 

dirilebileceğini kanıtlamıştır.34,35 

Bu çalışmalardan yola çıkarak kronik enflamas- 

yona neden olan ve popülasyonun çok büyük bir 

yüzdesinde mevcut olan periodontitisin patolojik 

sürecinde inflamatuar doğası nedeni ile Gas6 yer 

alabilir. Periodontitisin patofizyolojisinde Gas6‟nın olası 

rolünü belirlemek için daha kapsamlı çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır.  
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SONUÇ 

 

Çalışmamızda SCD, Pİ, DÇ, SKİ, KAK ile belirle- 

nen periodontal durum ve bir anti-inflamatuar protein 

olan Gas6 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır. 

Ancak bu çalışmanın bulguları dahilinde, perio- 

dontitisli bireylerin tükürüğünde Gas6 tespit edilmiş 

olması sonucuna dayanarak;  serum ve dişeti oluğu 

sıvısı örneklerinin de dahil edildiği ve anti-enflamatuar 

proteinler ile pro-enflamatuar sitokinler arasındaki 

ilişkinin değerlendirilebileceği ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

 
NOT: Çalışmada herhangi bir yazar, kurum ya da kuruluş 
ile çıkar çatışması içerisinde bulunmamaktadır. Makale 
daha önce hiçbir yerde yayınlanmamış ve yayınlanmak 
üzere işlem görmemektedir 
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