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Ö Z E T 

Amaç: Periodontal hastalık konak savunma sistemini etkileyerek immün yanıtı harekete geçirmektedir. 

İnflamasyon sonucunda çoğunluğu karaciğer tarafından salgılanan pozitif ve negatif akut faz reaktanları 
açığa çıkmaktadır. Periodontitisin oluşturduğu inflamatuvar yükü ölçmek için periodontal inflame yüzey 
alanı (PİYA) son zamanlarda kullanılmaya başlanmıştır. Bu çalışmanın amacı PİYA’nın salya ve serumda 
pozitif, negatif akut faz reaktanları olan C-reaktif protein (CRP) ve fetuin-A seviyelerine etkilerini 
incelemektir.  

Materyal-Metot: Çalışmaya 47 birey dahil edildi ve periodontal durumlarına göre periodontal olarak sağlıklı 

(n=15), gingivitis (n=15) ve periodontitis (n=17) olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Hastaların sosyodemografik 
verileri anket aracılığıyla kaydedildi, periodontal kayıtları alındı, hastalardan salya ve serum örnekleri 
toplandı. PİYA, periodontal cep derinliği, klinik ataşman seviyesi ve sondalamada kanama yüzdesi 

kullanılarak hesaplandı. Salya ve serum örneklerinde CRP ve fetuin-A seviyeleri ELISA ile analiz edildi.  

Bulgular: Periodontal parametreler ve PİYA periodontitisli grupta sağlıklı ve gingivitisli gruba göre daha 

yüksekti. Sağlıklı grupla kıyaslandığında periodontitis grubunda salya CRP daha yüksek, salya ve serum 
fetuin-A ise daha düşüktü. Periodontitis grubunda gingivitisli gruba kıyasla serum fetuin-A daha düşük, 
salya CRP daha yüksekti. Uyumlandırılmış çok değişkenli lineer regresyon analizi sonucunda PİYA ile salya 
ve serum fetuin-A’nın negatif, serum CRP’nin ise pozitif ilişkili olduğu belirlendi. 

Sonuç: Fetuin-A ve CRP seviyelerinin periodontal hastalık patogenezinde biyobelirteç olarak 

kullanılabileceği öngörülmektedir.  
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1. Giriş  

Periodontal patojenler lokal ve sistemik immün ve inflamatuvar yanıtı etkileyerek periodontal dokuların 
yıkımında rol oynayan interlökin (IL)-1, prostaglandin (PG)E2 ve tümör nekroz faktör (TNF)-α gibi 
inflamatuvar mediyatörlerin salgılanmasına neden olabilmektedir [1]. Ayrıca hepatositik reseptörleri 
uyararak çeşitli akut faz proteinlerinin (AFP) sentezini indükleyip akut faz yanıtını başlatabilirler [2].  

C-reaktif protein (CRP) çeşitli stimülanlar tarafından inflamasyona yanıt olarak karaciğerde üretilen 
pozitif akut faz reaktanıdır [3]. CRP seviyeleri, iltihaplanma veya doku hasarı durumlarında 24 ila 72 
saat içinde hızla yükselmekte ve iltihaplanma veya enfeksiyonun giderilmesinden sonra azalmaktadır 
[4]. CRP seviyesinin sigara, obezite, trigliserid, diyabet ve periodontal hastalık gibi birçok durumla ilişkili 
olduğu belirtilmiştir [5]. Yapılan çalışmalarda CRP seviyeleri ile periodontal hastalık şiddeti arasında 
pozitif ilişki olabileceği rapor edilmiştir [6-9].  

Alfa-2-Heremans-Schmid glikoproteini olarak bilinen fetuin-A, çoğunluğu karaciğerden salgılanan 
dolaşımda bol miktarda bulunan negatif akut faz proteinidir [10]. Vasküler kalsifikasyon, kemik 
metabolizmasının düzenlenmesi, insülin direnci, keratinosit migrasyonu ve meme tümörü hücre 
proliferatif sinyalizasyonu gibi çeşitli normal ve patolojik süreçlerde rol oynamaktadır [11]. Fetuin-A’nın 
inflamasyon sırasında salgılanan TNF, IL-1, IL-6, interferon gama gibi önemli sitokinler ile negatif 
korelasyon gösterdiği belirtilmiştir [3]. Fetuin-A’nın anti-inflamatuvar özellikleri göz önüne alındığında 
periodontal hastalıkla ilişkili olabileceği de düşünülmektedir [12-14]. Periodontal hastalıklı bireylerde 
salya [15], serum [12,14] ve diş eti oluğu sıvısı (DOS) (14) Fetuin-A’nın azaldığı ve periodontal tedavi 
sonrasında arttığı rapor edilmiştir [13].  

A B S T R A C T 
 

Objective: Periodontal disease triggers the immune response by affecting the host defence system. Positive 

and negative acute phase reactants, mostly secreted by liver, are released as a result of inflammation. 
Periodontal inflamed surface area (PISA) has recently been used to measure the inflammatory load caused by 
periodontitis. The purpose of this study is to examine the effects of PISA on the levels of positive, negative 
acute phase reactants C-reactive protein (CRP) and fetuin-A in saliva and serum. 
 
Material-Method: Forty-seven individuals were included in the study and divided into 3 groups according to 

their periodontal status as periodontal healthy (n=15), gingivitis (n=15), or periodontitis (n=17). 
Sociodemographics were recorded through a questionnaire, periodontal indices were taken, and saliva and 
serum samples were collected from patients. PISA was calculated using periodontal probing depth, clinical 
attachment level, and percentage of bleeding on probing. CRP and fetuin-A levels in saliva and serum samples 
were analysed by ELISA.  
 
Results: Periodontal parameters and PISA were higher in periodontitis group than healthy and gingivitis group. 

When compared to healthy group, salivary CRP was higher and salivary and serum fetuin-A was lower in 
periodontitis group. Serum fetuin-A was lower and salivary CRP was higher in periodontitis group compared to 
gingivitis group. As a result of the adjusted multivariate linear regression analysis, it was determined that PISA 
was negatively correlated with salivary and serum fetuin-A, and positively correlated with serum CRP.  
 
Conclusions: Fetuin-A and CRP levels were suggested to be used as a biomarker in periodontal disease 

pathogenesis.  

 
 
 

Keywords: Alpha-2-HS-Glycoprotein, C-Reactive Protein, Fetuins, Periodontitis 

 



72 
 

Periodontitisin oluşturduğu inflamatuvar yükü ölçmek için iltihaplı periodontal doku miktarının 
belirlenmesi gerekliliği savunulmuş, bu amaçla periodontal inflame yüzey alanını (PİYA) ölçen yeni bir 
metot geliştirilmiştir [16]. PİYA’nın CRP gibi düşük dereceli sistemik inflamasyon belirteçleri ile de pozitif 
ilişkili olduğu belirtilmiştir [17]. Çalışmamızda PİYA’nın AFP yanıtını etkileyebileceği hipotez edildi, PİYA 
ile serum, salya CRP ve fetuin-A seviyeleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amaçlandı. 

2. Materyal ve Metot  
 
Çalışmamız için Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 
Etik Kurulu’ndan 2018/148 karar numarasıyla etik onay alındı. Çalışmaya kliniğimize periodontal 
hastalık nedeniyle rutin tedavi için gelen 47 birey dahil edildi, hastalara aydınlatılmış onam formu 
imzalatıldı ve sosyodemografik (yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, gelir düzeyi, diş fırçalama vb.) verileri anket 
yardımıyla kaydedildi. Hastalar periodontal durumlarına göre periodontal olarak sağlıklı (n=15), gingivitis 
(n=15) ve periodontitis (evre II, n=12; evre III, n=5) (n=17) olmak üzere 3 gruba ayrıldı [18,19]. 
Çalışmamıza 20 yaş altı ve 50 yaş üzerinde olan, 18’den az dişi olan, herhangi bir sistemik hastalığı 
bulunan ve/veya ilaç kullanan, sigara kullanan, son 6 ay içerisinde periodontal tedavi gören, son 3 ay 
içerisinde antibiyotik kullanan, kemoterapi/radyoterapi alan ve hamilelik/emzirme dönemlerinde bulunan 
bireyler çalışmaya dahil edilmedi. 
 
Periodontal Muayene  

 
Hastalardan plak indeksi (PI) [20], gingival indeks (GI) [21], sondalamada kanama yüzdesi (SKY), 
periodontal cep derinliği (PCD) ve klinik ataşman seviyesi (KAS) UNC-15 sonda kullanılarak ölçüldü. PI 
ve GI dişlerin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal olmak üzere 4 bölgesinden, PCD, KAS 
ve SKY ise dişlerin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, mesiopalatinal, midpalatinal, distopalatinal 
olmak üzere 6 bölgesinden ölçüldü. Bu ölçümler tamamlandıktan sonra PİYA; PCD, KAS ve SKY 
değerleri kullanılarak hesaplandı [16]. 

 
Serum ve Salya Örneklerinin Alınması  
 
Periodontal muayene öncesinde bir gece açlıktan sonra sabah saatinde uyarılmamış total salya 
örnekleri toplandı. Hastaların oturur pozisyonda, 10 dakika süresince ve 60 saniyede bir bardak içerisine 
tükürmeleri istendi [22]. Alınan salya örnekleri 4°C, 4000 g devirde 10 dakika santrifüj edildi. Elde edilen 
supernatantlar Eppendorf tüp içerisine alınarak - 80°C derecede saklandı. Serum örnekleri ise 8 saat 
açlık sonrasında antekubital venden alınan kan örneklerinin 3000 rpm 15 dk süresince santrifüjü 
sonucunda elde edildi. Örnekler Eppendorf tüp içerisine alınarak - 80°C’de saklandı. 
 
Biyokimyasal Verilerin Analizi  
 
Salya ve serum CRP (Katalog no: E1798Hu) ve fetuin-A (Katalog no: E1386Hu) seviyeleri ticari kitler 
(BT LAB Bioassay Technology Laboratory, Şangay, Çin) kullanılarak ELISA 5 tekniğiyle üretici firmanın 
öngördüğü protokole göre ölçüldü. Kitlerin duyarlılıkları sırasıyla 0,13 ng/ml ve 9,52 mg/L olup tespit 
aralıkları ise sırasıyla 0,3-90 ng/ml ve 20-4000 mg/L olarak belirtilmiştir. 
 
İstatistiksel Analiz  
 
İstatistiksel analiz için paket program kullanıldı (SPSS version 21.0 for Windows; IBM Corp., Armonk, 
NY, ABD). Çalışmanın gücü yazılım programı (G*power version 3.1.9.2 for Windows; University of Kiel, 
Kiel, Almanya) kullanılarak saptandı ve α=0,05 seviyesinde güç salya CRP için 1 (effect size=0,804), 
serum CRP için 0,93 (effect size=0,564), salya fetuin-A için 0,69 (effect size=0,413) ve serum fetuin-A 
için 1 (effect size=1,372) olarak hesaplandı. Sonuçlar kalitatif veriler için n (%), kantitatif veriler için 
ortalama±standart hata (SE) olarak verildi. Kalitatif verilerin analizinde Ki-kare testi, kantitatif verilerin 
analizinde nonparametrik Kruskal-Wallis H analizi yapıldı. Gruplar arası farklılığın tespiti için Bonferroni 
düzeltmesiyle birlikte Mann-Whitney U testi kullanıldı. Periodontal veriler ve biyokimyasal parametreler 
arasındaki ilişkiler vücut kitle indeksi (VKİ), eğitim seviyesi, gelir düzeyi ve diş hekimine gitme sıklığına 
göre uyumlandırılmış çok değişkenli lineer regresyon analizi ile incelendi. p<0.05 istatistiksel olarak 
farklılık belirlendi. 
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3. Bulgular  
 
Hastaların sosyodemografik özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 1’de gösterildi. Gruplar arasında yaş, 
cinsiyet, diş fırçalama sıklığı ve ara yüzey temizliği arasında herhangi bir fark gözlenmezken (p>0,005), 
VKİ, eğitim seviyesi, gelir düzeyi ve diş hekimine gitme sıklığı arasında anlamlı fark tespit edildi 
(p<0,005). 
 

Tablo 1. Gruplar arasında sosyodemografik verilerin karşılaştırılması 

Sosyodemografik veriler Sağlıklı 

n=15 

Gingivitis 

n=15 

Periodontitis 

n=17 

p* 

Yaş (yıl) 32,6±8,52 29,93±7,67 33,59±6,74 0,118 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

11 (%31,4) 

4 (%33,3) 

 

14 (%40) 

1 (%8,3) 

 

10 (%28,6) 

7 (%58,3) 

 

0,082 

VKİ (kg/m2) 20,71±2,99 21,69±2,03 23,67±1,22 0,003 

Eğitim Seviyesi 

İlköğretim 

Lise 

Üniversite 

Lisansüstü 

 

2 (%9,1) 

3 (42,9) 

6 (46,2) 

4 (%80) 

 

8 (%36,4) 

0 (%0) 

6 (%46,2) 

1 (%20) 

 

12 (54,5) 

4 (%57,1) 

1 (%7,7) 

0 (%0) 

 

 

0,004 

Gelir Düzeyi (TRY) 

≤1600 

1600-3200 

3200-4800 

>4800 

 

1 (%6,3) 

7 (%43,8) 

5 (%62,5) 

2 (%28,6) 

 

3 (%18,8) 

6 (%37,5) 

1 (%12,5) 

5 (%71,4) 

 

12 (%75) 

3 (%18,8) 

2 (%25) 

0 (%0) 

 

 

0,000 

Diş Hekimine Gitme Sıklığı 

Hiç 

6 ayda 1 

Senede 1 

Şikayeti olunca 

 

0 (%0) 

2 (%40) 

3 (%50) 

10 (%33,3) 

 

0 (%0) 

2 (%40) 

3 (%50) 

10 (%33,3) 

 

6 (%100) 

1 (%20) 

0 (%0) 

10 (%33,3) 

 

 

0,023 

 

Diş Fırçalama 

Aklına geldikçe 

Haftada 2-3 

Günde 1 

Günde 2-3 

 

1 (%33,3) 

1 (%100) 

8 (%30,8) 

5 (%29,4) 

 

1 (%33,3) 

0 (%0) 

7 (%26,9) 

7 (%41,2) 

 

1 (%33,3) 

0 (%0) 

11 (%42,3) 

5 (%29,4) 

 

 

0,766 

Arayüz Temizliği 

Yok 

Var 

 

7 (%23,3) 

8 (%47,1) 

 

9 (%30) 

6 (%35,3) 

 

14 (46,7) 

3 (%17,6) 

 

0,104 

*Kantitatif verilerin (ort±SE) analizinde Kruskal-Wallis H testi, kalitatif verilerin (n (%)) analizinde Ki-kare testi kullanılmıştır.  
İstatistiksel anlamlılık (p<0,05) koyu olarak gösterilmiştir. 

 

Gruplar arasında periodontal parametrelerin karşılaştırılması Tablo 2’de gösterildi. Periodontal 
parametrelerin (PI, GI, SKY, PCD, KAS ve PİYA) periodontitisli grupta sağlıklı ve gingivitisli gruba göre 
daha yüksek seviyede olduğu görüldü (p<0,005). 
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Tablo 2. Gruplar arasında periodontal parametrelerin karşılaştırılması 

Parametreler Sağlıklı 

n=15 

Gingivitis 

n=15 

Periodontitis 

n=17 

p* 

PI 0,73±0,3 1,25±0,68 1,75±0,5a 0,000 

GI 0,65±0,3 1,24±0,59a 1,77±0,52a 0,000 

SKY (%) 5,69±4,26 39,33±25,46a 59,24±23,63ab 0,000 

PCD (mm) 1,74±0,62 1,97±0,43 3,48±0,7ab 0,000 

KAS (mm) 1,74±0,62 1,98±0,43 3,63±0,68ab 0,000 

PİYA (mm2) 69,78±36,85 495,8±183,1a 1013,56±315,8ab 0,000 

*Gruplar arası karşılaştırmada Kruskal-Wallis H testi kullanılmıştır.  
aSağlıklı grupla karşılaştırılmıştır (p<0,05 Mann Whitney U testi ve Bonferroni düzeltmesi) 
bGingivitis grupla karşılaştırılmıştır (p<0,05 Mann Whitney U testi ve Bonferroni düzeltmesi) 
İstatistiksel anlamlılık (p<0,05) koyu olarak gösterilmiştir. 
 

Gruplar arasında biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması Şekil 1 ve 2’de gösterildi. Sağlıklı grupla 
kıyaslandığında periodontitis grubunda salya ve serum fetuin-A seviyelerinin daha düşük, salya CRP 
seviyelerinin ise daha yüksek seviyede olduğu saptandı (p<0,005). 
 
 
 

 
 
Şekil 1: Salya ve serum fetuin-A seviyelerinin gruplar arasındaki karşılaştırmaları. a Sağlıklı grupla 

karşılaştırıldı. B Gingivitis grupla karşılaştırıldı. 
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Şekil 2: Salya ve serum CRP seviyelerinin gruplar arasındaki karşılaştırmaları. a Sağlıklı grupla 

karşılaştırıldı. B Gingivitis grupla karşılaştırıldı. 
 

Biyokimyasal belirteçler ve periodontal parametreler arasındaki korelasyonlar Tablo 3’de gösterildi. 
Serum fetuin-A ile bütün periodontal parametreler arasında negatif ilişki görülürken salya fetuin-A ile 
sadece PİYA arasında negatif ilişki belirlendi. Salya ve serum CRP seviyeleri ile GI, PCD ve KAS 
arasında pozitif ilişki saptandı. Ayrıca salya CRP ile SKY arasında ve serum CRP ile PI ve PİYA arasında 
pozitif ilişkiler izlendi. 
 
Tablo 3. Biyokimyasal belirteçler ve periodontal parametreler arasındaki çok değişkenli lineer regresyon analizi (β* 

(95% CI))a 

 

Bağımlı 

değişkenler 

Salya Fetuin A Serum Fetuin A Salya CRP Serum CRP 

PI -0,117  

(-0,001-0,000) 

-0,292 

(-0,002-0,000) 

0,220 

(-0,056-0,753) 

0,291 

(0,098-0,916) 

GI -0,167 

(-0,001-0,000) 

-0,466 

(-0,002- -0,001) 

0,299 

(0,078-0,870) 

0,303  

(0,118-0,940) 

SKY -0,074 

(-0,043-0,025) 

-0,385 

(-0,082- -0,011) 

0,276 

(0,410-39,327) 

0,239 

(-1,673-39,436) 

PCD -0,181 

(-0,002-0,000) 

-0,346 

(-0,002-0,000) 

0,273 

(0,082-1,213) 

0,294 

(0,186-1,347) 

KAS -0,181 

(-0,002-0,000) 

-0,361  

(-0,003-0,000) 

0,247 

(0,020-1,215) 

0,291  

(0,192-1,407) 

PİYA -0,318 

(-1,005- -0,140) 

-0,411 

(-1,210- -0,272) 

0,170 

(-89,188-454,954) 

0,308 

(96,311-631,439) 

*Standardize β coefficient değeri, prediktör değişkenlerdeki (salya ve serum CRP ve Fetuin A) her birimlik artışta 
bağımlı değişkenlerde (PI, GI, BOP, PD, CAL ve PİYA) görülen değişimi göstermektedir. 
aVKİ, eğitim seviyesi, gelir düzeyi ve diş hekimine gitme sıklığına göre uyumlandırılmıştır. 
İstatistiksel anlamlılık (p<0,05) koyu olarak gösterilmiştir. 
 

4. Tartışma ve Sonuç  
 
Periodontitisin yıkım sürecinde gingival inflamasyonla birlikte TNF-α, α-2 makroglobulin, α1 antitripsin 
gibi çeşitli AFP’leri içeren proinflamatuvar sitokin ve mediyatörler artmaktadır [3]. AFP’ler serum 
konsantrasyonlarına göre geleneksel olarak pozitif ve negatif olarak kategorize edilirler [23]. 
İnflamasyon sırasında serumda pozitif AFP'lerin arttığı ve negatif AFP'lerin azaldığı görülmektedir. Bu 
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nedenle, AFP ölçümleri, hastalık aktivitesi ve durgunluk dönemlerini işaretleyerek, periodontal sağlık ve 
hastalık için potansiyel tanısal ve prognostik biyobelirteçler olarak işlev görmelerini sağlamaktadır [24]. 
Yeni akut faz proteinlerinin keşfi ile birlikte özellikle periodontal hastalıkla olan ilişkileri de araştırılmaya 
başlanmıştır [13]. Bu nedenle çalışmamızda daha önceden değerlendirilmeyen salya ve serum fetuin-A 
seviyeleri ile PİYA arasındaki ilişkiyi değerlendirerek periodontal hastalık patogenezinde yeni bir 
belirtecin rolü ortaya konulmaya çalışıldı. 
 
Periodontitis teşhisi için yapılan çalışmaların bazılarında DOS’un [25] bazılarında ise salyanın [26] daha 
kullanışlı olduğu gösterilmiştir. Birçok kanıt periodontitis teşhisi için DOS’un kullanılması gerektiğini 
savunsa da örnekleme için özel bir tekniğe ihtiyaç duyulması gibi bir dezavantajı mevcuttur. Ayrıca 
dentisyonun tüm alanlarından DOS toplamak oldukça zor bir işlemdir. Buna karşın salya toplamak DOS 
toplamaya kıyasla oldukça kolay, invaziv olmayan, ucuz, daha az maliyetli ve daha az zaman alan bir 
yöntemdir [27]. Periodontal hastalığın lokal ve sistemik etkilerini incelemek amacıyla çalışmamızda 
salya ve serum örnekleri alındı.  

 
Patojenik mikroorganizmaları barındırabilen periodontal cep varlığının konak yanıtını başlatabileceği ve 
sistemik bir etki ortaya çıkarabileceğini gösteren çok sayıda kanıt mevcuttur [28]. İltihaplı doku miktarı 
ne kadar büyükse, bakteriyemi, sistemik inflamatuvar yanıt veya çapraz reaktiviteye neden olan 
periodontitis olasılığının da o kadar fazla olabileceği gösterilmiştir [16]. Dolayısıyla periodontitisin total 
inflamatuvar yükünü gösteren bir skorun gerekliliği fikri ortaya atılmış ve Nesse et al. [16] tarafından 
periodontal epitelyal yüzey alanı (PEYA) ve PİYA tanımlanmıştır. PEYA, periodontal cep epitelinin tüm 
yüzey alanını gösterirken, PİYA periodontitisin neden olduğu inflamatuvar yük ve kanayan cep epitelinin 
yüzey alanını yansıtmaktadır. PİYA kullanılarak periodontal inflamasyonun bireysel bir değere 
dönüştürülmesinin diş hekimliği uzmanlık alanları dışındaki sağlık çalışanları ile de iletişimi 
kolaylaştırabileceği düşünülmektedir. Son yıllarda PİYA periodontal tıp alanında birçok çalışmada 
kullanım alanı bulmaktadır [29,30]. CRP’nin sistemik inflamasyonun önemli bir belirteci olarak kabul 
edilebileceği ve esas olarak karaciğerdeki hepatositler tarafından inflamasyon ve doku hasarına yanıt 
olarak sentezlenmesine rağmen arteriyel doku tarafından da lokal olarak üretilebildiği öne sürülmüştür 
[31]. Periodontal hastalık sırasında oluşan inflamatuvar durumun akut faz yanıtı proteini olan CRP 
seviyelerini arttırdığı rapor edilmiştir [9]. Periodontal hastalığın CRP seviyelerini ya periodontal cep 
içerisinde bulunan patojenlerin dolaşıma katılarak immün yanıtı tetiklemesiyle ya da periodontal 
hastalığın kronik inflamatuvar bir hastalık olması nedeniyle bütün vücutta inflamatuvar yanıtı 
alevlendirerek serum CRP seviyelerini arttırmasıyla etkilediği hipotez edilmektedir [32]. Çalışmamızda 
salya CRP düzeylerinin evre II ve III periodontitisli grupta sağlıklı ve gingivitisli gruba kıyasla arttığı 
görülmektedir. Ayrıca diğer faktörler uyumlandırıldıktan sonra salya CRP seviyeleri ile GI, SKY, PCD ve 
KAS arasında ve serum CRP seviyeleri ile PI, GI, PCD ve KAS arasında pozitif korelasyonlar tespit 
edildi. Çalışma sonuçlarımızla uyumlu olarak karıştırıcı faktörler uyumlandırıldıktan sonra evre III ve IV 
generalize periodontitis hastalarında periodontitis olmayan, lokalize periodontitis olan ya da evre I ve II 
periodontitisi olan hastalara kıyasla yüksek duyarlı CRP (hsCRP) seviyelerinin anlamlı derecede 
yükseldiği ortaya konulmuştur [6]. Benzer şekilde Al-Zahrani ve Alghamdi [7] serum CRP seviyesinin 
periodontal indekslerle pozitif ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Önceki meta-analiz sonuçları da CRP 
seviyesinin periodontitisle uyumlu olarak arttığı ve periodontal tedavi sonrasında azaldığını 
belirtmektedir [8]. Hem salya hem de serum CRP seviyelerinin karıştırıcı faktörler uyumlandırıldıktan 
sonra GI, PCD ve KAS ile pozitif korelasyon göstermesi iki hipoteze de katkı sağlar niteliktedir. 
 
PİYA ve CRP seviyeleri arasındaki ilişkiyi inceleyen sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Son 
zamanlarda yapılan bir çalışmada, diğer faktörler uyumlandırıldıktan sonra PİYA ve hsCRP seviyeleri 
arasında güçlü bir ilişki bulunduğu (risk ratio=1,77) rapor edilmiştir [33]. Benzer şekilde karıştırıcı 
faktörler uyumlandırıldıktan sonra PİYA>490,56 mm2 olan bireylerde 5 mg/L ve üzeri hsCRP olma 
ihtimalinin 3,26 kat arttığı rapor edilmiştir [6]. Çalışmamızda VKİ, eğitim seviyesi, gelir düzeyi ve diş 
hekimine gitme sıklığına göre uyumlandırılmış çok değişkenli lineer regresyon analizine göre serum 
CRP seviyeleri ile PİYA arasında ortaya çıkan pozitif korelasyon, periodontal inflamasyonun sistemik 
akut faz yanıtını arttırabileceğini gösteren literatürü destekler niteliktedir.  
 
Fetuin-A karaciğer ve adipoz dokudan salgılanan, birçok sistemik hastalık [11] ve son zamanlarda 
periodontal hastalıkla da [13] ilişkilendirilen negatif akut faz proteinidir. Fetuin-A dönüştürücü büyüme 
faktörü β ve insülin reseptör tirozin kinaz ile ilişkili bazı patolojik yolakları inhibe ederek inflamasyonu 
azaltmaktadır [3]. Hastalık şiddeti arttıkça serum konsantrasyonu azaldığından anti-inflamatuvar rolü 
olduğu düşünülmektedir [13]. 
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Çalışmamızda, salya ve serum fetuin-A seviyesinin periodontitisli grupta azaldığı saptandı. Ersin Kalkan 
et al. [15] periodontitisli bireylerde sağlıklı kontrollere kıyasla salya fetuin-A seviyesinin daha düşük 
olduğunu göstermektedir. Turer et al. [14] gingivitisli ve periodontitisli bireylerde kontrol grubuna kıyasla 
daha düşük fetuin-A seviyesi olduğunu rapor etmişlerdir. Furugen et al. [12] periodontal yıkımın artması 
ile serum fetuin-A seviyelerinde önemli bir düşüş olduğunu belirtmişler, fetuin-A’nın periodontitiste 
potansiyel bir belirteç olarak kullanılabileceğini öne sürmüşlerdir. Çalışma sonuçlarımızla benzer şekilde 
evre II ve III periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkilerinin incelendiği yakın 
tarihli bir çalışmada periodontitisli bireylerde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla salya ve serum fetuin-A 
seviyelerinin daha düşük seviyede olduğu ve periodontal tedavi sonrasında anlamlı derecede yükseldiği 
rapor edilmiştir [13]. 
 
Çalışmamızda karıştırıcı faktörler uyumlandırıldıktan sonra serum fetuin-A seviyeleri ile PI, GI, SKY, 
PCD ve KAS arasında negatif korelasyon tespit edildi. Fetuin-A dönüştürücü büyüme faktörü ve kemik 
morfojenik proteini düzenleyerek güçlü osteojenik özellik gösterebilmektedir [34]. Fetuin-A’nın 
tedavisinin murin kalvaria osteoliz modelinde kemik rezorpsiyonu üzerinde koruyucu etkisinin olabileceği 
de gösterilmiştir [35]. Daha önce yapılan çalışmalar ve çalışma sonuçlarımız ışığında fetuin-A’nın 
periodontal hastalığın ilerleyişini ve periodontal doku yıkımının derecesini yansıtabileceği, düşük fetuin-
A seviyesinin alveoler kemik rezorpsiyonunu ile de ilişkili olabileceği söylenebilir.  
 
Literatürde fetuin-A seviyeleri ile PİYA arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmaya rastlanılmadı. 
Çalışmamızda uyumlandırılmış regresyon analizi sonucunda hem salya hem de serum fetuin-A 
seviyeleri ile PİYA arasında negatif korelasyon görüldü. Ayrıca salya fetuinA seviyesi ile periodontal 
parametrelerden sadece PİYA arasında negatif korelasyon tespit edilmesi, PİYA’nın periodontal hastalık 
sistemik durum arasındaki ilişkide hem lokal hem de sistemik açıdan önemli bir belirteç olarak 
kullanılabileceği fikrini güçlendirmektedir. Diğer taraftan serum fetuin-A seviyeleri ile bütün periodontal 
parametreler arasında görülen negatif korelasyonlar, periodontal hastalık patogenezi üzerine yapılacak 
çalışmalarda fetuin-A’nın göz önünde bulundurulması gereken potansiyel bir biyobelirteç olabileceğini 
düşündürmektedir. 
 
Çalışmamızın bazı limitasyonları mevcuttur. Kesitsel çalışma dizaynı neden-sonuç ilişkisinin ortaya 
koymamızı engellemektedir. Katı dahil etme kriterleri nedeniyle örnek sayısının az olması ve 
periodontitis grubunun sadece evre II ve III bireylerden oluşması, hastalık derecelerine göre sonuçları 
kategorize edememize neden oldu. Periodontal hastalığın lokal inflamatuvar yanıtıyla ilişkili daha değerli 
bilgiler verebilecek olan DOS örneklerinin toplanamaması bir diğer limitasyondur. Çalışma 
sonuçlarımıza göre periodontal hastalık şiddeti akut faz yanıtını etkilemekte, düşük salya ve serum 
fetuin-A seviyeleri ve yüksek serum CRP seviyeleri PİYA ile pozitif korelasyon göstermektedir. Fetuin-A 
ile PİYA arasındaki ilişkinin daha net ortaya konulması için periodontal tedavinin yapıldığı, uzun dönem 
ve geniş popülasyonlu kohort çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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