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ÖZ 
 
Periodontal hastalıklar çeşitli mikroorganizmalar tarafından başlatılmış olsa da, kompleks mikroflorası ve konak yanıtı periodontal 
durumu etkilemekte ve sipesifik hastalık belirteçlerini tanımlamayı zorlaştırmaktadır. Periodontal hastalık tanısında kullanılan 
sondalamada kanama, cep derinliği, klinik ataçman seviyesi ve radyolojik kemik miktarı gibi klinik periodontal parametreler, 
hastalığın şiddetinin, prognozunun ve tedaviye verilen yanıtın değerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle, dişeti 
oluğu sıvısı, tükürük ve serum öneklerinde tespit edilebilen çeşitli biyobelirteçler bu konuda bize umut ışığı olmaktadır. Son 
dönemlerde, doku savunma hücreleri olan adipositlerden salınan ve adipokinler olarak adlandırılan bazı proteinler rapor 
edilmiştir. Bu derlemede, çeşitli periodontal hastalıklarda çalışılmış adipokinler incelenmiş ve gelecekte adipokinlerin bir 
biyobelirteç olarak periodontoloji alanında uygulanabilirliği tartışılmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Adipokin, Yağ doku, Periodontal hastalık, biyobelirteç 
 
ABSTRACT 
 
Although periodontal disease is started by various bacteria, complex microflora and the host response  affects periodontal 
condition and makes it difficult to identify specific disease marker. Clinical parameters including such as bleeding on probing, 
probing depth, clinical attachment level and radiographic bone amount which used in the diagnosis of periodontal disease, are 
insufficient to evaluate the severity and prognosis of disease and response to treatment. Therefore, various biomarkers that can 
be detected in gingival fluid, saliva and serum sampels are the light of hope for us. Recently, some proteins, called adipokines, 
which have been released from adipocytes as tissue defense cells, have been reported. In this review, adipokines studied in 
various periodontal diseases are investigated and the applicability of adipokines as a biomarker in the field of periodontology is 
discussed. 
Key Words: Adipokines, adipose tissue, periodontal disease, biomarkers 
 

 
 
 
 
 
 

GİRİŞ 

  

Periodontal hastalıklar, dişlere destek olan 

dişeti, periodontal ligament, sement ve alveoler kemik 

gibi diş çevresi yapılarda meydana gelen yıkım sürecini 

ifade eder. Epidemiyolojik çalışmalar, dünya nüfusu- 

nun üçte ikisinden fazlasının periodontal hastalığın 

kronik formlarının en az birinden müzdarip olduğunu 

ortaya koymaktadır.1 Periodontitis, kronik bakteriyel 

enfeksiyon yolu ile başlatılan oral enflamatuvar bir 

hastalık olarak bilinmektedir. Bu güne kadar yazılmış 

literatürler temel alındığında, gram-negatif anaerobik 

ve aerofilik bakterileri barındıran oral biyofilmin, hasta- 

lığın başlaması ve ilerlemesinden sorumlu tutulduğu 

görülmüştür.2 Kronik periodontitis, akut sürecinde,  

periodontal doku liflerini ve bağlantı epitelinin apikale 

migrasyonuna ve dişlerin etrafında derin periodontal 

ceplerin oluşumuna neden olabilen destekleyici kemiği 

yıkıma uğratmaktadır. Tedavi edilmemiş periodontal 

cepler, inflamatuvar-immun cevaba ve doku yıkımına 

neden olan çeşitli virülans mikroorganizmaları barındır- 

maktadır.3, 4 Mikrobiyolojik ajanlara karşı doku savun- 

ma sistemi aktivitesinin bir sonucu olarak sitokinler, 

kemokinler, araşidonik asit metabolitleri ve proteolitik 
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enzimleri içeren inflamatuvar mediyatörler salınır. 

Salınan bu moleküller, konak dokusunda dolaylı yoldan 

kemik resorpsiyonuna ve yumuşak dokuda degregas- 

yona neden olur.  

Son dönemlerde, yağ dokusundan doku savun- 

ma hücreleri olarak salınan, aynı zamanda pro-

inflamatuvar ve anti-inflamatuvar etkileri de bulunan 

adipokinler olarak adlandırılan bazı proteinler rapor 

edilmiştir.5, 6 Adipokinler, beslenme, iştah, insülin ve 

glukoz metabolizması, enerji dengesi, kan basıncının 

düzenlenmesi, lipid metabolizması, koagülasyon, 

vasküler remodeling ve inflamasyon gibi vücudun 

çeşitli işlevlerinde rol oynamaktadırlar. Daha önceleri, 

trigliseridler için bir depo veya serbest yağ asidi kayna- 

ğı olarak görülen yağ dokusu, günümüzde, salgıladığı 

pek çok enzim, sitokin, büyüme faktörü ve hormonla 

enerji metabolizmasının önemli bir parçası olarak kabul 

edilmektedir. Adipoz dokunun sadece enerji kaynağı 

olmaması, birçok sitokin ve yağ dokusu kaynaklı pep- 

tidleri salgılama yeteneği olan aktif bir organ olması; 

yeni metabolik belirteçlerin varlığını araştırmak için 

çalışmalara kaynak olusturmaktadır. Günümüzde, pe- 

riodontal hastalıkları ve neden oldukları hasarı azalt- 

mak için bilim adamları bu moleküllerle giderek artan 

bir oranda ilgilenmektedirler ve tükürük, dişeti oluğu 

sıvısı (DOS) ve serumda en sipesifik ve hassas biyo- 

belirteçleri (biomarker) tespit etmeye çalışmaktadırlar. 

Bazı adipokinler çeşitli periodontal hastalıklarda 

çalışılmış ve belirli adipokinlerin periodontal infeksiyo- 

nun teşhisi ve prognozu hakkında bilgi verdiği ve aynı 

zamanda tedaviye yanıtının izlenmesinde faydalı 

olduğu rapor edilmiştir. Bu derlemede amaç; periodon- 

tal hastalıklarla ilişkilendirilmiş adipokinleri incelemek 

ve gelecekte adipokinlerin bir biyobelirteç olarak 

periodontoloji alanında uygulanabilirliğini tartışmaktır. 

1. Visfatin 

  Visfatin, pre-B cell colony enhancing factor 

(PBEF)/ nikotinamid fosforibozil transferaz (NAMPT)  

olarak da adlandırılan, 2005 yılında tanımlanmış yeni 

adipokinlerden bir tanesidir. Fare ve insanlarda diğer 

dokulara oranla viseral yağ dokusundan daha fazla 

salgılandığı tespit edilerek (visceral fat protein) visfatin 

ismini almıştır. 7 52 kDA ağırlığında olan ve 491 amino 

asit tarafından genetik kodlandığı bilinen bu protein, 

adipoz doku, makrofaj ve lökositlerden özellikle de 

granülosit ve monositlerden salınmaktadır.8, 9 Visfatin, 

B hücre aktivasyonu yolu ile immünoregülatör ve pro- 

inflamatuvar özellikler sergilemektedir, böylece lökosit 

aktivasyonunu, adezyon moleküllerinin sentezini ve 

proinflamatuvar sitokinlerin üretimini etkilemektedir. 

Ayrıca, enfeksiyon sürecinde interlökin-1beta (IL-1β), 

tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) ve IL-6’ nın visfatin 

tarafından uyarıldığı rapor edilmiştir.10 Akut ve kronik 

inflamatuvar durumlarda visfatin ekspresyonu 

artmaktadır.11 

Pradeep ve ark.12 ilk kez periodontal hastalığa 

sahip bireylerde serum ve diş eti oluğu sıvısı (DOS) 

örneklerinde visfatin konsantrasyonunu araştırmışlar 

ve kronik periodontitisli hastalarda hem gingivitisli hem 

de periodontal olarak sağlıklı bireylere oranla visfatin 

değerlerinin yüksek olduğunu rapor etmişlerdir ve 

visfatinin periodontal hastalıklarda enflamasyonun 

belirteci olarak tartışılmasını önermişlerdir. Tabari ve 

ark.’nın13 yürüttüğü bir araştırmada ise periodontal 

enfeksiyon sürecinde tükürük visfatin konsantrasyonda 

artış olduğu bildirilmiştir. Bir diğer araştırmada ise; 

gingivitis ve periodontitisli hastalarda sağlıklı bireylerle 

karşılaştırıldığında tükürük visfatin seviyesinin artmış 

olduğu rapor edilmiştir.5 Raghavendra ve ark.14  kronik 

periodontitisli hastalarda artmış olan DOS ve serum 

visfatin değerlerinin periodontal tedavi tamamlan- 

dıktan sonra düştüğünü analiz etmişlerdir. Bu konuda 

çalışılmış diğer araştırmaların sonuçları da benzerlik 

göstermektedir.15-20 Tüm bu literatürler ışığında, vis- 

fatin’in periodontal hastalıklarda infeksiyon varlığının 

tespiti için güvenilir bir biyobelirteç olarak kulla- 

nılabileceğini söyleyebiliriz. 

2. Resistin 

Resistin, resistin benzeri molekül (RELM) hor- 

mon ailesinin bir üyesi olan 108 amino asit sekan- 

sından oluşan 12.5 kDa büyüklüğünde sistinden zengin 

salgılanan bir proteindir.21 İnsanda yağ dokudan ve 

özellikle yüksek oranda yağ dokusu dışı dokulardan 

salgılanır, bu dokular; monosit/makrofaj, nötrofil ve 

lenfositlerdir.  Adipoz dokunun stromal kompartıma- 

nında bulunan makrofajlar adipoz dokudan salgılanan 

resistinin önemli bir kısmını sentezler.22 Diyabet ve 

obezite ilişkisinde rolü olduğu öne sürülen resistinin 

son zamanlarda yapılan çalışmalarda metabolik, infla- 

matuar ve otoimmun hastalıklardaki moleküler yolak- 

ları düzenleyici rol oynadığı gösterilmiştir. Resistinin 

inflamatuar süreçte oynadığı rol tam olarak bilinme- 

mekle birlikte in vivo ve in vitro olarak proinflamatuar 

yanıtı tetiklediği gösterilmiştir. Periferik kan mononük- 

leer hücrelerden resistin ekpresyonunun artışı IL-1β, 

IL-6 ve TNF-α tarafından uyarılmaktadır ve resistinin 

etkilerini NF-κB sinyal yolağı aracılığı ile gerçekleştirdiği 

düşünülmektedir.23, 24  

Resistin, inflamasyon sürecinde makrofaj ve 

PMN’lerden salınan inflamatuvar bir sitokindir. TNF-α 
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ve IL-12 sentezini stimüle eden pro-inflamatuvar bir 

molekül olarak görev yapmaktadır.25 Ayrıca, resistin 

seviyesi Porphyromonas gingivalis’in ürettiği lipopo- 

lisakkaritlerin neden olduğu nötrofilik stimülasyonla da 

artmaktadır.26 Bu nedenlerden dolayı, resistin perio- 

dontitis gibi inflamatuvar hastalıkların şiddetini incele- 

yebilmek için bir markır olarak düşünülebilir. Bu güne 

kadar yapılmış birçok araştırmada periodontal hasta- 

lığa sahip bireylerde sağlıklı kontrol grupları ile karşı- 

laştırıldığında resisitinin DOS, serum veya tükürük ör- 

neklerinde konsantrasyonu artmış olarak saptan- 

mıştır.27-33 Bunun dışında bazı araştırmalarda da resis- 

tin seviyesinin plak indeksi (PI), gingival indeks (GI) ve 

sonlanabilen cep derinliği (SCD) gibi klinik periodontal 

parametrelerle pozitif korelasyon gösterdiği rapor 

edilmiştir.27 Tüm bu araştırmaların sonuçları, resistin’in 

inflamasyondaki rolünü vurgulamaktadır ve periodontal 

hastalıklarda infeksiyonun saptanmasında da güvenilir 

bir marker olarak kullanılabileceğini göstermektedir. 

3. Leptin 

Leptin, 16 kDa ağırlığında,167 aminoasitten 

oluşan, sinir sistemi yolu ile yiyecek alınımını düzenle- 

yen ve enerji dengesini regüle eden nöronlar üzerinde 

etkileri olan, non-glikolize peptid hormondur.34 Leptin 

vücutta başlıca adipoz dokuda sentezlenir, ayrıca 

plasenta, gastrik epitel, iskelet kası, hipofiz ve meme 

bezi tarafından da salgılandığı gösterilmiştir. Keşfe- 

dilmesinden bu yana pek çok sistem üzerindeki etkileri 

yoğun olarak çalışılmakta olan, esas olarak metabo- 

lizma ve vücut ağırlığının düzenlenmesinde anahtar 

role sahip bir hormondur. 35 Leptin obezitenin yanısıra 

insan vücudunda santral sinir sistemi, termogenez, 

immün sistem, hematopoez ve anjiyogenez, kemik 

metabolizması, üreme ve kardiyovasküler sistem gibi 

birçok sistem üzerinde de etki gösterebilen bir 

hormondur.36, 37  

Diş hekimliği alanında leptin ilk defa Johnson ve 

Serio tarafından araştırılmıştır ve araştırmacılar leptin 

varlığını sağlıklı ve hastalıklı dişetlerinde tespit etmişler 

ve dişetinde hastalık şiddeti arttıkça leptin seviyesinin 

azaldığını rapor etmişlerdir.38 Leptinin periodontal 

dokularda etkisine yönelik yapılmış diğer birçok 

çalışmada da, periodontal hastalık şiddeti ile DOS ve 

serum leptin seviyesi arasında negatif yönde bir 

ilişkinin olduğu bulunmuştur.39, 40 41-43Ayrıca sigaranın 

da DOS leptin seviyesini azalttığı tespit edilmiştir. Bu 

sonuçlar leptinin periodontal dokular üzerinde 

koruyucu bir rol oynadığını göstermektedir.44 Sonuç 

olarak leptin sadece vücut yağ depoları ile santral sinir 

sistemi arasında bir koordinatör gibi davranarak 

obezite gelişimini önleyen bir hormon değil, yara 

iyileşmesi, hematopoez, üreme, termogenez, immün 

sistem, kemik gelişimi gibi pek çok alanda üstlendiği 

önemli görevler yanında, periodontal sağlığı koruyucu 

olarak da rol oynadığı ifade edilebilir. 

4. Omentin 

Omentin, diğer bir adıyla intelektin, subkutan 

yağ dokusuna kıyasla viseral yağ dokusunda daha 

fazla ve selektif olarak sentezlenen yeni tanımlanmış 

bir adipokindir. Omentin, omentin-1 ve omentin-2 

olmak üzere iki gen tarafından kodlanmakla birlikte 

omentin-1’in dolaşımdaki major omentin formu olduğu 

bildirilmiştir.45 Omentin seviyesi; bel çevresi, vücut 

kitle indeksi ve leptin düzeyleri gibi obezite ile ilişkili 

markerlar ile ters orantılıdır. Buna ek olarak, tip 2 diya- 

bet, bozulmuş glukoz toleransı veya polikistik over 

sendromu olan hastalarda da omentin seviyelerinin 

normal populasyona göre daha düşük olduğu görül- 

müştür.46 Koroner arter hastalığı ve romatoid artriti 

olan hastalarda da omentin seviyelerinin azaldığı rapor 

edilmiştir.47, 48 Omentin endotel hücrelerinin migrasyo- 

nunu ve anjiogenezi invitro olarak azaltmakta ve sıçan- 

larda ERK / NF-κB yolağını baskılayarak vasodila- 

tasyonu arttır ve endotel hücrelerinde TNF-α ile tetik- 

lenen adezyon moleküllerinin ekspresyonunu azalt- 

maktadır, böylece anjiogenez ve ateroskleroz üzerinde 

de etkilerini göstermektedir.49-51 Bu hastalıklarda görü- 

len inflamasyonun patogenezinde omentin seviyele- 

rindeki azalmanın rol oynayabileceği düşünülmüş ve 

ayrıca omentinin CRP düzeyini düşürmesi de bu 

düşünceyi desteklemektedir.49, 52  

Periodontal enfeksiyonun dişeti oluğu sıvısı 

omentin seviyesinde bir değişikliğe neden olup olma- 

dığını Bozkurt Doğan ve ark. 53 tarafından araştırılmış 

ve omentin-1 seviyesinin kronik periodontitisli birey- 

lerde kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu ve 

periodontal tedavi sonrasında bu seviyenin yükseldiğini 

rapor etmişlerdir. Omentin seviyesinin periodontal 

hastalığın teşhisinde, prognozunun belirlenmesinde ve 

tedaviye yanıtın tayininde kullanılabilecek potansiyele 

sahip bir biyobelirteç olabileceğini vurgulamışlardır. 

5.Vaspin 

Viseral yağ dokusundan salınan ve serin 

proteaz inhibitör ailesinin bir üyesi olan vaspin, son 

yıllarda keşfedilmiş bir adipositokindir. Vaspin ilk olarak 

abdominal obezite, insülin direnci, hipertansiyon ve 

dislipidemi ile karakterize tip 2 DM’lu hayvan modelleri 

olan Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty (OLETF) 

kobaylarından izole edilmiştir.54 Vaspinin serpin aile- 

sine ait olabileceği düşünülmektedir, fakat inhibisyon 



        ŞAHİN ATA, ÖZKAN 
                 ÇANAKÇI   
   

                      

 
502 

aktivitesi henüz bilinmemektedir. Vaspin temel olarak 

yağ hücresini etkiler ve stromal endotelyal hücreler 

üzerine parakrin bir etkiye sahip olabileceği düşünül- 

mektedir. Youn BS ve arkadaşları erişkinlerde yaptıkları 

çalışmada vaspinin yağ dokusundaki mRNA ekspres- 

yonunun obezite parametreleri ve glukoz metaboliz- 

ması ile yakın ilişkili olduğunu göstermişlerdir.55 Vaspin 

ile inflamatuar süreçler arasında nasıl bir ilişki olduğu 

tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır. Hida ve ark. 

yaşlanmanın, şeker hastalığının ilerlemesinin ve kilo 

kaybının vaspin ekspresyonunu azalttığını ve vaspin 

uygulamasının insülin duyarlılığını ve glukoz toleransını 

arttırdığını bildirmiştir.56 Vaspinin, obezlerde artış gös- 

teren leptin, resistin ve TNF-a ekspresyonunu baskıla- 

dığı, obezlerde azalan adiponektin ekspresyonunu ise 

stimüle ettiği yönünde çalışmalar vardır. Bu yöndeki 

çalışmalarla bağlantılı olarak vaspinin, obezite ve me- 

tabolik sendrom ile ilişkisinin olabileceği düşünül- 

mektedir.57 

Vaspin’in periodontal durumdan nasıl etkilen- 

diğinin araştırıldığı birkaç çalışma mevcuttur. Pradeep 

ve arkadaşları58 kronik periodontitisli bireylerde DOS 

ve gözyaşında vaspin konsantrasyonunu yükselmiş 

olarak tespit etmişlerdir. Diğer çalışmalarda da benzer 

olarak kronik periodontitisli bireylerde vaspin konsant- 

rasyonunun artmış olduğu ve periodontal tedaviyi 

takiben bu değerin düştüğü görülmüştür.53, 59 

6. Ghrelin 

Molekül yapısı 28 amino asitten oluşan ghrelin’in, 

3. aminoasite bir yağ asidinin bağlanıp bağlanma- 

masına göre açillenmiş ya da des-açil ghrelin olarak 

adlandırılan 2 formu bulunur. Aktif olan yağ asidi 

bağlanmış yani açillenmiş formudur. Ghrelin öncelikli 

olarak midedeki endokrin X(A) hücreleri tarafından 

salgılanan, büyüme hormon reseptörü için uyarıcı 

etkiye sahip oldukça potent özelliği olan bir adipo- 

kindir. Etkisini büyüme hormonu salgılatıcı reseptör 

(GHS-R) tip 1a’ya bağlanarak gösterir. Ayrıca ghrelin, 

bağırsak, hipotalamus, hipofiz, beynin bazı bölgeleri, 

kalp, karaciğer, uterus, böbrek, yağ doku, plasental 

doku, immün hücreler, pankreas, prostat dokusu, 

tükrük ve bazı bitki türlerinde sentezlenmektedir.60, 61 

Ghrelinin keşfinin ardından yapılan çalışmalar, orga- 

nizmada birçok sistem üzerine etkili olduğunu gös- 

termiştir, bunlar arasında büyüme hormonu salgılatıcı 

etkisi, iştah gıda alımı, karbonhidrat metabolizması, 

gastrointestinal sistem, kardiyovasküler sistem, hücre 

proliferasyonu ve reproduktif sistem üzerine olan 

etkileri sayılabilir.60, 62 63-65 

 Ghrelin, periodontal hastalıklarla bağlantısı 

gösterilmiş olan obezite ile ilişkili hastalıklarda önemli 

bir rol oynamaktadır. Bu konuda yapılmış bir 

çalışmada, fonksiyonel ghrelin reseptörünün (GHS-

R1a) mikrobiyal saldırı altındaki periodontal dokular- 

daki salınımı araştırılmıştır. GHS-R1a salınımı hastalıklı 

periodontal dokularda azalma göstermiştir. Uzun süreli 

periodontal bakterilere maruz kalmasından dolayı GHS-

R1a’nın down-regülasyonu, kronik periodontal enfeksi- 

yonlarda ghrelin’in anti-inflamatuvar etkisinin azalma- 

sından sorumlu olabilir, böylece de periodontal enfek- 

siyon ve doku yıkımının artmasına sebep  olabilmek- 

tedir. 66 Yapılan başka bir çalışmada ise periodontitisli 

ve obez bireylerde dişeti oluğu sıvısında ghrelin sevi- 

yesi periodontal olarak sağlıklı ve obez olmayan grup- 

larla karşılaştırıldığında en düşük olarak saptanmıştır.67 

Yılmaz ve ark. nın yürüttüğü bir çalışmada ise ghrelin 

seviyesi kronik periodontitisli bireylerde araştırılmıştır. 

Bu çalışmanın sonucunda ise plasma ghrelin seviyesi 

kronik periodontitisli grupta diğer gruplardakine oranla 

daha yüksek bulunmuştur.68 

7. Kemerin 

Retinoid Asit Reseptör Cevabı 2 (RARRES2) 

veya Tazaroten İndüklenmiş Gen 2 Proteini (TIG2) 

olarak da isimlendirilen kemerinin bir adipokin olarak 

anılması 2007 yılında olmuştur. Kemerin, 18kDa’luk 

163 aminoasitlik preprokemerin öncül formunda 

sentezlenir ve inaktif/azaktif prokemerin formunda 

salınır. Metabolik olaylarda üç farklı reseptör ile ilişki- 

lidir: kemokin benzeri reseptör-1 (CMKLR/ Chem23/ 

ChemerinR), kemokin (C-C motif) benzeri reseptör-2 

(CCRL2) ve orphan G protein bağımlı reseptör -1 

(GPR1).19, 69, 70 Kemerin yüksek oranda adipositler ve 

hepatositlerden eksprese edilir. Kemerin kemoat- 

raktant olarak görev yapar. Dentritik hücrelerin infla- 

masyonda ve hasarda deriden kana göçünü uyarır. 

Makrofajların adezyonunu uyarır. İmmün cevabı azaltır 

ve bakterilerin gelişimini inhibe eder. İmmün sistemde 

pro-inflamatuvar anti-inflamatuvar aktiviteye sahiptir. 

Tümör nekroz faktör alpha, interlökin-1β gibi proinf- 

lamatuvar sitokinlerin regülasyonunda görev alır. 

İnsülin salınımını arttırır.71-77 

Dolaşımda bulunan kemerin seviyesi inflamas- 

yon, obezite, metabolik sendrom, alkolik olmayan 

karaciğer yağlanması olan kişilerde sağlıklı bireylere 

göre anlamlı derecede daha yüksek tespit edilmiştir. 

Periodontal durumun kemerin seviyesini nasıl etkilediği 

de çeşitli araştırmalarla ortaya konmuştur. Balli ve ark. 

nın yaptığı bir çalışmada kronik periodontitisli birey- 

lerde periodontal olarak sağlıklı bireylere göre  daha 

yüksek DOS kemerin düzeyi tespit edilmiştir. Kemerin 
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seviyesinin hem prognostik hem de diagnostik indi- 

katör olarak rol oynayabileceğini belirtmişlerdir.78 

Özcan ve ark. ise periodontitisli bireylerde gingivitis ve 

sağlıklı gruplara göre tükürük kemerin düzeyini daha 

yüksek bulmuşlardır. Periodontitisli bireylerde artmış 

tükürük kemerin düzeyinin doku yıkımı derecesi ile 

orantılı olduğunu ve periodontal hastalığın şiddetinin 

belirlenmesinde faydalı bir biyomarker olabileceğini 

bildirmişlerdir.5 Bir diğer çalışmada kronik periodon- 

titisli ve tip-2 diyabetli bireylerde dişeti oluğu sıvısında 

kemerin seviyeleri araştırılmıştır. Kronik periodontitisli 

grupta sağlıklı gruba göre daha yüksek kemerin sevi- 

yesi tespit edilmiş, benzer şekilde kronik periodontitisli 

ve tip-2 diyabetli bireylerde sadece kronik periodon- 

titisli bireylerden daha yüksek kemerin konsantrasyonu 

tespit edilmiştir.79 

 

SONUÇ 

   

Çeşitli periodontal hastalıklarda adipokin düzey- 

lerinin araştırıldığı çalışmalar ışığında, yağ dokusundan 

salınan bu adipokinlerin periodontal enfeksiyonun 

şiddetine göre tespit edilebilen seviyelerinin değiştiği 

ve tedavi sonucunda bu değerlerin normale döndüğü 

görülmüştür. Periodontal enfeksiyonun erken tanısın- 

da, patogenezinin anlaşılmasında, tedaviye yanıtın iz- 

lenmesinde bu biyomarkerların periodontoloji alanında 

bize yardımcı olabileceği kanaatindeyiz. 

 
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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