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ÖZET 

T.C. 

 SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ  

DĠġ HEKĠMLĠĞĠ FAKÜLTESĠ 

PERĠODONTAL HASTALIKLI BĠREYLERDE SĠGARA ĠÇME 

DURUMLARI ĠLE SERUM FOLĠK ASĠT - VĠTAMĠN B12 DÜZEYLERĠ 

ARASINDAKĠ ĠLĠġKĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

GülĢah SOYASLAN, Periodontoloji Anabilim Dalı 

UZMANLIK TEZĠ / KONYA-2017 

Bu çalıĢmada periodontal hastalıklı bireylerde sigara içme durumları ile 

serum folik asit - vitamin B12 düzeyleri arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya 18-65 yaĢ arası sistemik olarak sağlıklı 125 birey dahil edildi. 

Bireyler beĢ gruba ayrıldı: 25 sağlıklı birey (S), 25 gingivitisli birey (G), 26 sigara 

içen gingivitisli birey (SG), 25 kronik periodontitisli birey (KP), 24 sigara içen 

kronik periodontitisli birey (SKP). Hastaların tüm ağız sondlama cep derinliği, klinik 

ataĢman seviyesi, plak, gingival ve sondlamada kanama indeksleri kaydedildi. 

Periferik kan örneklerinden vitamin B12, folik asit ve bazı hematolojik değerler 

(WBC, MCV, HGB) belirlendi. 

WBC ve HGB ortalama değerlerinin sigara içenlerde içmeyenlere göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu gözlendi. Serum vitamin B12 seviyesi ve 

sondlamada kanama yüzdesi arasında negatif korelasyon belirlendi. WBC ve klinik 

parametrelerden SCD, PĠ, GĠ ve SKY arasında pozitif korelasyon gözlendi. Serum 

folik asit seviyesi ile KAS arasında negatif yönlü zayıf anlamlı iliĢki belirlendi. 

Bununla birlikte, serum folik asit düzeylerinde gruplar arasında anlamlı fark yoktu. 

Sigaranın serum vitamin B12 ve folik asit seviyelerine etkisinin olmadığı 

gözlendi. Serum vitamin B12 seviyesinin yetiĢkinlerde diĢeti kanamasıyla iliĢkili 

olabileceği belirlendi. Periodontal hastalığın sistemik enflamatuvar yanıt 

oluĢturabileceği gözlendi. Bu bulguların potansiyel mekanizmalarını anlamak için 

daha ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Sigara, Folik asit, Vitamin B12, Gingivitis, Kronik 

Periodontitis 
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SUMMARY 

T.C. 

REPUBLIC of TURKEY 

SELÇUK UNIVERSITY 

FACULTY OF DENTISTRY  

EVALUATION OF RELATIONSHIP BETWEEN SMOKING STATUS AND 

SERUM FOLIC ACID-VITAMIN B12 LEVELS WITH PERIODONTAL 

DISEASE 

GülĢah SOYASLAN, Department of Periodontology 

THESIS / KONYA-2017 

The aim of this study was to assess the relationship between cigarette 

smoking status and serum folic acid-vitamin B12 levels and some hematological 

variables   with periodontal disease. 

The study included 125 subjects and they were between ages of 18 and 65 

and systemically healthy. Participants were divided into five groups: 25 healthy 

subjects (S), 25 subjects with gingivitis (G), 26 smokers with gingivitis (SG) and 25 

subjects with chronic periodontitis (KP), 24 smokers with chronic periodontitis 

(SKP). Periodontal examination, including whole mouth probing depth, clinical 

attachment level, plaque index, gingival index and bleeding on probing index scores 

was performed. Vitamin B12, folic acid and hematological variables (WBC, MCV, 

and HGB) were determined from peripheral blood samples. 

WBC and HGB means were significantly higher in smokers than nonsmokers. 

Negative correlation between serum vitamin B12 level and BOP was found. Positıve 

correlation was observed between WBC and PB, PI, GI, BOP values. There was a 

weak negative correlation between serum folic acid level and CAL. However there 

was no significant difference in serum folic acid levels between the groups. 

It was observed that cigarette had no effect on serum vitamin B12 and folic 

acid levels. It has been determined that serum vitamin B12 levels may be associated 

with gum bleeding in adults. It has been observed that periodontal disease may 

produce a systemic inflammatory response. Further studies are needed to understand 

the potential mechanisms of these findings. 

Key words: Smoking, Folic acid, Vitamin B12, Gingivitis, Chronic Periodontitis 
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1 GĠRĠġ 

 

1.1 Periodontal Dokular ve Periodontal Hastalık  

DiĢeti, sement, periodontal ligament ve alveol kemiğin oluĢturduğu diĢi 

destekleyen yapı bütününe periodonsiyum denir (Armitage 1999). Periodontal 

hastalıklar, periodontal patojen bakteriler ve konak immün cevabı arasındaki 

kompleks etkileĢim sonucu oluĢan, doku yıkımı ve kaybına sebep olan 

multifaktöriyel enfeksiyöz hastalıklardır (Chapple 1997). 

Periodontal hastalık, basit bir diĢeti iltihabı ile baĢlayıp bütünüyle 

periodonsiyuma yayılabilir. 1999 yılında Amerikan Periodontoloji Akademisi 

tarafından düzenlenen sınıflandırma ana baĢlıklarıyla Ģu Ģekildedir (Armitage 1999): 

1. Gingival hastalıklar 

A. Dental plakla iliĢkili gingival hastalıklar 

a) Sadece dental plakla iliĢkili gingivitis 

b) Sistemik faktörlerle iliĢkili gingival hastalıklar 

c) Ġlaç kullanımıyla iliĢkili gingival hastalıklar 

d) Malnutrisyonla iliĢkili gingival hastalıklar 

 Askorbik asit eksikliğine bağlı gingivitis 

 Diğerleri 

B. Plağa bağlı olmayan gingival lezyonlar 

2. Kronik periodontitis 

 Lokalize kronik periodontitis 

 Generalize kronik periodontitis 

3. Agresif periodontitis 

4. Sistemik hastalık belirtisi olan periodontitis 

5. Nekrotizan periodontal hastalıklar 

6. Periodonsiyum apseleri 

7. Endodontik lezyonlarla birlikte oluĢan periodontitis 

8. GeliĢimsel veya edinilmiĢ deformiteler ve koĢullar 

Ġnsanlarda görülen en yaygın periodontal hastalıklar, gingivitis ve kronik 

periodontitistir (Kirkwood ve ark 2007).  
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1.1.1 Sağlıklı DiĢeti 

Sağlıklı diĢeti mercan pembesi renginde olup sıkı yoğunluk ile karakterizedir. 

Üzerinde portakal kabuğu görünümünü andıran, stippling denilen pütürlü bir yapı 

mevcuttur. Sağlıklı diĢeti kanamaz ve kenar sonlanımı bıçak sırtı formundadır 

(Kinane 2001). 

1.1.2 Gingivitis 

Gingivitis sık görülen, diĢeti ile sınırlı, diĢetinin geri dönüĢümlü klinik 

enflamasyonudur. DiĢlerde ataĢman ve kemik kaybı yoktur, birleĢim epitelinin 

seviyesi değiĢmez (Genco ve ark 1990). Plağa bağlı gingivitiste primer etiyolojik 

faktör ve enflamatuvar olayları baĢlatan mikrobiyal dental plaktır. Diğer lokal ve 

sistemik faktörler, plak birikimini arttırarak, plağın uzaklaĢtırılmasını engelleyerek 

veya konağın plağa karĢı olan defans mekanizma duyarlılığını artırarak etki gösterir 

(Hinrichs ve Novak 2012). 

Gingivitisin baĢlıca klinik iltihabi bulguları, açık pembeden kırmızı ve mora 

doğru renk değiĢimi, ödem sebebiyle Ģekil değiĢikliği, diĢeti oluğu sıvısı (DOS) 

miktarında artıĢ ve sondlamada kanamadır (Offenbacher 1996). Önemli bir klinik 

belirti olan renk değiĢikliğinin sebebi vaskülarizasyonda artıĢ veya epitelin 

keratinizasyonundaki azalmadır. Önce serbest diĢetinde gözlenen renk değiĢimi 

zamanla yapıĢık diĢetine yayılır. Sağlıklı diĢetindeki stippling denilen pürtüklü yapı 

ve mat görüntü gingivitiste parlak düz bir yüzeye dönüĢür. Sağlıkta bıçak sırtı gibi 

sonlanan diĢeti kenarları gingivitiste kalınlaĢır (Brown ve Löe 1993). 

Gingivitise sebep olan mikroorganizmalara bakıldığında gram pozitif (Gr(+)) 

fakültatif ve gram negatif (Gr(-)) anaerobik bakteriler benzer oranlarda 

gözlenmektedir. Gr(+) bakteriler S.sanguis, S.mitis, A.viscosus, A.naeslundi ve 

P.micros; Gr(-) bakteriler ise F.nucleatum, P.intermedia, V.parvula, haemaphilus ve 

campylobacter türleridir (Slots 1979). 

Histopatolojik olarak diĢeti hastalığı baĢlangıç, erken, yerleĢmiĢ gingival 

lezyonlar ve ilerlemiĢ periodontal lezyon olarak dört safhaya ayrılır (Page ve 

Schroeder 1976). Günümüzde baĢlangıç lezyonu hastalığın bir safhası olarak 

görülmemekte, daha çok dokunun mevcut plağa karĢı fizyolojik konak cevabı olarak 
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kabul görmektedir. Çoğunlukla Gr(+) aerob bakteriler, çok az plak ve sığ sulkus 

varlığı, normal birleĢim epiteli, subepitelyal alandaki damar pleksusunda az sayıda 

polimorfonükleer lökosit (PMNL), az miktarda DOS izlenir. Erken lezyon, artmıĢ 

plak akümülasyonu sonrasında 8-14 günlük süreci ifade eder. Çoğunlukla Gr(+) 

aerob bakterilerden oluĢan plak formasyonu, epitelin koronalinde ilk değiĢiklikler, 

laterale proliferasyon ve daha fazla sayıda PMNL izlenir. Subepitelyal olarak ilk defa 

lenfosit infiltrasyonu gözlenip neredeyse hiç plazma hücresi yoktur. YerleĢmiĢ 

lezyon, çok yoğun plak birikiminin yaklaĢık 3-4 haftasında oluĢup yıllarca hiç 

ilerleme göstermeden periodontitise dönüĢmeyebilir. Plak formasyonu Gr(+) ve Gr(-) 

bakterileri içerip az miktarda spesifik mikroorganizmalardan çok, tüm plak kantite ve 

ürünlerince oluĢturulduğu düĢünülebilir. Bağ dokusunun ileri derece laterale 

proliferasyonu, sulkusun pseudo cebe dönüĢmesi izlenir. Plazma hücreleri baskın, 

bağ dokusunda, sulkus ve birleĢim epitelinde immünglobulinler; sulkusta DOS artıĢı, 

plağa karĢı lökosit duvarı izlenir (Page ve Schroeder 1982). 

1.1.3 Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis; daha önceleri „eriĢkin periodontitis‟ olarak tanımlanan, 

gingivitisin ilerlemesiyle oluĢan, kronik enflamatuvar, multifaktöriyel bir periodontal 

hastalıktır ve periodontitisin en yaygın görülen formudur. YetiĢkinlerde görülme 

sıklığı daha fazla olmakla birlikte çocuklarda ve adölesanlarda da görülebilmektedir 

(Flemmig 1999). Klinik özellikleri; renk değiĢikliği, doku ve hacim değiĢiklikleri, 

periodontal cep oluĢumu, sondlamada kanama, marjinlerin sondlamaya düĢük 

direnci, diĢeti çekilmesi, alveol kemik kaybı, furkasyon defektleri, diĢ mobilitesinde 

artıĢ ve sonuçta diĢ kaybına doğru uzanabilecek semptomları içerebilmektedir. YavaĢ 

seyirli bir periodontal hastalık olarak kabul edilmekle birlikte kısa sureli alevlenme 

dönemleri gözlenebilmektedir (Kornman 2008). Kronik periodontitis bütün diĢleri 

etkileyebildiği gibi sadece birkaç diĢ ile sınırlıda kalabilir. Aynı hastanın farklı 

diĢlerinde, dahası aynı diĢin farklı bölgelerinde de hastalığın seyrinde değiĢiklikler 

izlenmesi kronik periodontitisi daha da kompleks bir hale getirmektedir (Kinney ve 

ark 2014).  

Etki bölgesinin geniĢliğine göre lokalize veya generalize olmak üzere iki 

gruba ayrılır. Kronik periodontitisin etki alanı bütün çeneye oranla; %30‟dan küçük 



 

4 

 

ise lokalize kronik periodontitis, %30‟dan büyük ise generalize kronik periodontitis 

diye isimlendirilir (Kornman 2008). 

Histopatolojik olarak baĢlangıç, erken, yerleĢmiĢ gingival lezyonlar ve 

ilerlemiĢ periodontal lezyon olarak dört safhaya ayrılan diĢeti hastalığındaki ilerlemiĢ 

lezyon periodontitisi tanımlar (Page ve Schroeder 1976). Histolojik olarak gingivitis 

ve periodontitis arasındaki fark, periodontitiste bağ dokusu ataĢmanı yıkımı, kemik 

yıkımı ve cebin derin proliferasyonu ve ülserasyonudur. Akut fazlarda, dokunun 

bakteriyel invazyona uğradığı ve mikro veya makro apselerin oluĢtuğu 

gözlenmektedir (Page ve Schroeder 1982). Subepitelyal olarak predominant olan 

mikroorganizmalar Gr(-) anaerobik veya mikroaerofilik bakterilerdir. Ġlgili çalıĢma 

grubu, 1996 yılındaki Dünya Klinik Periodontitis ÇalıĢtayında periodontitis 

vakalarının çoğunun Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans kaynaklı olduğunu öne sürmüĢlerdir (Page 

ve Kornman 1997). Kronik periodontitiste gingivitisteki akut iltihabi değiĢikliklere 

benzer bulgular gözlenmekle birlikte ileri ve kısmi olarak pü izlenen eksudasyon, 

iltihabi ve immünopatolojik reaksiyonların artıĢı izlenmektedir. Plazma hücreleri 

baskın hücreler olup infiltre dokuda ileri kollajen kaybı ve diĢeti alanında fibröz 

doku oluĢumu gözlenmektedir (Page ve Schroeder 1982). 

1.2 Periodontal Hastalık Patogenezi 

Periodontal hastalıklar, diĢleri destekleyen yapıların tahrip olması ile 

karakterize kronik enfeksiyöz enflamatuvar hastalıklar olup hastaların sistemik 

sağlığının modifiye edici bir faktör olduğu, insanlardaki en yaygın kemik patolojisi 

olarak kabul edilmektedir. Ġlginç bir Ģekilde, periodontopatojenlerin varlığı gerekli, 

ancak hastalığın baĢlaması için yeterli değildir. Genel bir kural olarak, konak 

enflamatuvar mediyatörleri doku tahribatıyla iliĢkilendirilirken, antienflamatuvar 

mediyatörler hastalığın ilerlemesine karĢı koymaktadır. Nitekim, bir seri çalıĢma 

patojenlere karĢı kalıcı konak enflamatuvar immün cevabının, yumuĢak ve 

mineralize periodontal dokuların tahrip edilmesine yol açtığını göstermiĢtir (Garlet 

2010). 

Gingivitise ve periodontitise neden olan biofilmler, antimikrobiyal ajanlara ve 

konak savunma mekanizmalarına dirençli, alan spesifik, kompleks polimikrobiyal 

https://www.google.com.tr/search?q=porphyromonas+gingivalis&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjmnsWe-MDQAhUBPRQKHaaWDRoQvwUIGCgA
https://www.google.com.tr/search?biw=1525&bih=705&q=bacteroides+forsythus&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwix6evI-MDQAhUGVxQKHVZcA3EQvwUIFigA&dpr=0.9
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topluluklardır (Genco ve Borgnakke 2013). Ağız boĢluğunun 215 cm
2
‟lik yüzey 

alanı, mikrobiyal kolonizasyon için çok sayıda yüzey sunmaktadır. Ağız boĢluğunun 

yüzeylerini kolonize edebilen 700 kadar bakteri türü bulunmaktadır. (Socransky ve 

Haffajee 2005). Dental plak olarak adlandırılan oral biyofilmler ilk kez onyedinci 

yüzyılda Antoni van Leeuwenhoek tarafından gözlemlenmiĢ  ve en sık görülen oral 

hastalıklar olan diĢ çürüğü ve periodontal hastalık ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu ağız 

hastalıklarını etkili bir Ģekilde tedavi etmek ve önlemek için, sağlıklı plağın patolojik 

plağa nasıl geliĢtiğini anlamak önem arzetmektedir. On dokuzuncu yüzyıl ile yirmi 

birinci yüzyıl arasında önerilmiĢ olan ana plak hipotezleri; geleneksel non-spesifik 

plak hipotezi (NSPH), spesifik plak hipotezi (SPH), ekolojik plak hipotezi (EPH), 

anahtar-patojen plak hipotezi (KPH) olarak sayılmaktadır (Rosier ve ark 2014). 

 Geleneksel non-spesifik plak hipotezi (NSPH): On dokuzuncu yüzyılın 

sonunda dental enfeksiyonlar ile ilgili en yaygın düĢünce, dental plaktaki tüm 

bakterilerin spesifik olmayan, aĢırı büyümesinden kaynaklanmasıydı. NSPH‟ 

ye göre bakterilerin virülans seviyeleri arasında ayrım yapmaksızın 

patojeniteyi belirleyenin plak miktarı olduğu öne sürülmüĢtür. Sonuç olarak, 

herhangi bir plak hastalığa sebep olmada diğerleriyle eĢit potansiyele sahip 

olursa, hastalığın önlenmesinin en iyi yolunun, diĢ fırçalama gibi bir 

yöntemle mümkün olduğunca fazla plağın spesifik olmayan mekanik 

uzaklaĢtırmayla mümkün olacağı düĢünülmüĢtür. Bakterileri izole etmek ve 

tanımlamak için 20. yüzyılın ortalarında kullanılan tekniklerin 

geliĢtirilmesiyle NSPH terk edilmiĢtir. Bununla birlikte, mekanik plak 

uzaklaĢtırma, hala hastalığı önlemenin en etkin yolu olarak kalmıĢtır. 

 Spesifik plak hipotezi (SPH): SPH'nin baĢlangıcından sonraki on yıl içinde, 

potansiyel periopatojenler Ģunları içeriyordu: protozoa, spiroket, streptokok 

ve aktinomiçes türleri. Buna ek olarak, Gr(-) anaerobik rodları içeren 

Bacteriodes melaninogenicus (Prevotela melaninogenica olarak yeniden 

adlandırılan) gibi siyah pigmente Bacteriodes türleri ve Wolinella türünden 

(Campylobacter olarak yeniden sınıflandırılan) diğerleri ve Capnocytophaga 

türünün fakultatif anaerobik, Gr(-) rodları, Eikenella ve Actinobacillus türleri 

periopatojen olarak tanımlandı. Bununla birlikte, bu bulgular, kültüre 

edilemeyen türlerin çokluğu (~%50) ve kolaylıkla kültüre edilebilen türlere 
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yönelik önyargı nedeniyle sınırlı kalmaktaydı. Periodontal hastalıkla ilgili 

farklı türlerin bulunması, hastalığın çeĢitli spesifik patojenler tarafından 

baĢlatılabileceği fikrine yol açmıĢtır. Bu fikirden yola çıkarak araĢtırmalar 

derinleĢtirilecek ve periodontal hastalıklarla olan iliĢkilerine dayanan 

bakteriyel kümelenme içeren ünlü Socransky komplekslerinin oluĢmasına 

kadar uzanacaktır (Rosier ve ark 2014).  

Periodontal hastalıktan yeĢil kompleks (Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens), 

turuncu kompleks (Fusobacterium nucleatum ve Prevotella intermedia) ve 

kırmızı kompleks olarak adlandırılan (Porphyromonas gingivalis, Treponema 

denticola, ve Tannerella forsythia) ve farklı seviyelerde hastalık yapma 

gücüne sahip mikroorganizmalar sorumlu tutulmaktadır (Socransky ve 

Haffajee 2005). 

 Ekolojik plak hipotezi (EPH): EPH‟ ye göre hastalık, ekolojik stres yüzünden 

toplam mikrofloradaki dengesizliğin bir sonucudur ve bazı "oral patojen" 

lerin veya hastalıkla iliĢkili mikroorganizmaların güçlenmesine neden 

olmaktadır.  Bu teori geniĢletip mikrobiyal bileĢimdeki değiĢiklikler, 

besinlerin yapısı, esensiyal kofaktörler, pH ve redoks potansiyeli gibi ekolojik 

faktörlerin değiĢimleriyle iliĢkilendirilmiĢtir (Marsh 1994, 2003). Kolonize 

olan bakteri türlerinin seleksiyononda konak bağımlı çevrenin önemi ihmal 

edilmemelidir. Ancak diğer hipotezlerde olduğu gibi, geleneksel EPH, dental 

plağın bileĢimine ve hastalığa yatkınlığa önemli katkıda bulunan konağa ait 

genetik faktörlerin rolünü ele almamıĢtır. 

 Anahtar-patojen plak hipotezi (Keystone-Pathogen Hypothesis) (KPH): KPH, 

düĢük yoğunlukta mikrobiyal patojenlerin, normal mikrobiyotanın miktarını 

arttırarak ve bileĢimini değiĢtirerek enflamatuvar hastalığa neden 

olabileceğini belirtmektedir. Örneğin, Porphyromonas gingivalis'in konağın 

doğal immün sistemini manipüle edebildiği gösterilmiĢtir. Böylece, sadece 

kendi hayatta kalma ve çoğalmasını kolaylaĢtırmakla kalmayıp, tüm 

mikrobiyal topluluğun hayatta kalmasını kolaylaĢtırdığı hipotezi ileri 

sürülmüĢtür. Hastalık geliĢtikçe ve ileri aĢamalara ulaĢtığında, anahtar patojen 

yüksek sayılarda tespit edilmektedir. KPH, "kırmızı kompleks" 
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bakterilerinden P. gingivalis'in özelliklerini gözlemleyerek geliĢtirilmiĢtir. 

Germ-free farelerde P. gingivalis kendi baĢına kolonileĢmeyi baĢarmıĢ, ancak 

diğer bakteri türlerinin varlığı olmadan hastalığı tetikleyememiĢtir. Bu durum, 

kommensal mikrobiyotanın hastalık sürecinde essensiyal olduğunu 

göstermektedir. Konak immün sisteminin rolü KPH için kritik önem 

taĢımaktadır (Rosier ve ark 2014). 

Gingival sulkusta veya cebin epitelyal veya mine/sement duvarında ortaya 

çıkan mikroorganizmalar temelde 3 farklı yolla doku yıkımına sebep olmaktadır: 1) 

kolonize mikroorganizmalar sekresyon veya otoliz yoluyla konak hücrelerinin 

müdahalesi olmadan stromal yapıları parçalayan proteolitik enzimler salgılayabilir, 

2) mikrobiyal ürünler (toksin, lipopolisakkarit, enzim) yıkıcı enzimlerin ekspresyonu 

için yerleĢik ve göç eden hücre popülasyonlarını doğrudan tetikleyebilir veya 3) 

mikroorganizmalar bir veya daha fazla yıkıcı yolu aktive eden sitokinlerin 

lenfositlerden ve makrofajlardan salınmasına neden olan bir immün cevabı 

oluĢturabilir (Birkedal‐Hansen 1993).  

Konağın ağız boĢluğunda homeostazın korunması için, çeĢitli immün cevap 

sistemleri, mikrobiyal kolonizasyonun kontrol edilmesine katkıda bulunmaktadır. Bu 

sistemler, üçü birbiriyle iliĢkili olan tükrük, sistemik (serum) ve gingival doku 

immün sistemleri olarak belirtilmiĢtir (Ebersole ve ark 2013). Bakteri ve ürünleri 

mononükleer fagositik hücreler ve fibroblastlar ile etkileĢime girmektedir. Öncelikle, 

interlökin-1β (IL-1β), prostaglandin-E2 (PGE2), tümör nekroz faktör-α (TNFα) ve 

interlökin-6 (IL-6) sitokinleri, matriks metalloproteinazların (MMP'lerin) salınımına 

aracılık eder. Bu reaksiyonları baĢlatan öncelikli bakteriyel ajan lipopolisakkarittir 

(Hur ve ark 1996). Gingivitis ve periodontitisli bireylerde diĢetinde ve DOS‟ta 

proinflamatuar ve antiinflamatuar, profibrojenik ve antifibrojenik sitokinlerin artmıĢ 

seviyelerde varlığı rapor edilmiĢtir. Bu moleküllerin immün sistemi modüle ettiği ve 

ekstrasellüler matriks bileĢenleri ile matriks metalloproteinazların üretimini 

düzenleyerek doku yıkımını etkilediği düĢünülmektedir. Bu mekanizma periodontal 

hastalığın önemli bir yıkıcı mekanizmasıdır (Bartold ve Narayanan 2006). Koruyucu 

mekanizmaların ise üç kategoriye ayrıldığı düĢünülmektedir: 

 

1. DiĢeti oluğu sıvısı akıĢının yıkayıcı etkisi ve epitelyal bariyer etkisi gibi 

mekanik / fiziksel mekanizmalar; 
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2. PMNL'ler ve kompleman gibi nonspesifik faktörler ve özellikle spesifik 

antikor gibi adaptif immün faktörler; 

3. Dokularda hızlı turnover (Hur ve ark 1996). 

Enfeksiyöz hastalıkların epidemiyolojisinin temel ilkeleri bize hastalık 

belirtilerinin konak, mikrobiyal ajan ve çevresel faktörlerin bir kombinasyonu 

Ģeklinde ortaya çıktığını hatırlatmaktadır (Offenbacher 1996). Periodontal 

hastalıkların baĢlaması ve ilerlemesi, risk faktörleri olarak adlandırılan lokal ve 

sistemik koĢullara göre değiĢmektedir (Genco 1996). Hastalığın ciddiyetinde bu risk 

faktörlerinin rolü için geniĢ epidemiyolojik ve deneysel kanıt bulunmaktadır. Risk 

faktörleri, kiĢilerin hastalığa karĢı duyarlılığını veya direncini değiĢtirebilmektedir 

(Genco ve Borgnakke 2013). Risk faktörleri sistematik olarak, determinantlara, 

sosyal ve davranıĢsal faktörlere, sistemik faktörlere, genetik faktörlere, diĢ düzeyinde 

faktörlere, mikrobiyal faktörlere ve ortaya çıkan yeni risk faktörlerine bölünmektedir. 

Sosyoekonomik durum, periodontal hastalık için bir risk faktörü olarak ileri 

sürülmüĢtür. Küresel düzeyde, bir çalıĢmada, geliĢmekte olan ülkelerdeki beslenme 

yetersizliklerinin daha ileri periodontal hastalığa katkıda bulunabileceği öne 

sürülmüĢtür. Bununla birlikte, Hindistan'da malnutrisyonun klinik belirtileri olan 

genç erkeklerin periodontal durumuyla, iyi beslenen genç erkek bireylerin 

periodontal durumunu karĢılaĢtıran bir çalıĢmada, yetersiz beslenen grubun 

periodontal durumuyla iyi beslenen grup arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır 

(Nunn 2003). 

1.3 Sigara ve Periodontal Hastalık 

Son yıllarda sigaranın kronik periodontitis için önemli bir risk faktörü olduğu 

hakkında güçlü veriler bulunmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda sigara içiminin serum 

IgG2 seviyesini azalttığı ve PMNL fonksiyonunu değiĢtirdiği gösterilmiĢtir. Genel 

biyomedikal literatür sigara içiminin bağ dokusu ve immün sistem hücreleri üzerinde 

etkisi olduğunu göstermektedir. Bu sebeple yara iyileĢmesi, immün sistem ve 

enflamatuvar cevap etkilenmektedir. Sigara subgingival mikrobiyatayı modüle 

ederek bazı patojenlerin prevalansını artırabilmektedir. Sigara dumanındaki ürünler 

DOS‟ta gösterilmiĢtir. Sigara içenlerde hastalığın klinik bulguları arasında; artmıĢ diĢ 

taĢı oluĢumu, palatal bölgede diĢeti çekilmesi ve gingival enflamasyonda azalma 

sayılabilmektedir (Hur ve ark 1996). Ayrıca yapılan çalıĢmalarda sigara içenlerde 
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içmeyenlere göre daha fazla alveolar kemik ve diĢ kaybı olduğu gösterilmiĢtir 

(Genco ve Löe 1993). Sigara içme sıklığı (yıllık paket miktarı) ve periodontitis 

arasında direkt ve doğrusal bir iliĢki bulunmuĢtur. Sigara içenlerin ayrıca farklı bir 

periodontal mikrofloraya sahip olduğuna dair kanıtlar bulunmakta ve aynı zamanda 

periodontal tedaviden sonra da sigara içmeyenlere göre daha az iyileĢme 

gözlenmektedir. Sigara içimi, periodontal hastalık için önemli bir risk faktörüdür ve 

bu risk faktörünün modifikasyonu, periodontal hastalığın tedavisinde ve 

önlenmesinde önem arz etmektedir (Genco 1996). Bununla birlikte, bazı 

araĢtırmacılar sigara içenlerin içmeyenlere kıyasla önemli ölçüde daha yüksek 

oranlarda B. forsythus barındırdıklarını ve daha çok enfeksiyon riski altında 

olduklarını bildirmiĢtir. Periodontal hastalığı olan sigara içen bireylerde daha az 

klinik enflamasyon ve diĢeti kanaması gözlenmektedir. Bu, çok sayıda sigara dumanı 

yan ürünlerinden biri olan nikotinin, lokal vazokonstriksiyon yaparak kan akıĢı, 

ödem ve klinik enflamasyon belirtilerini azaltmasıyla açıklanabilmektedir (Kinane 

2001). Periodontal hastalık riskinin hiç sigara içmeyenlerde en düĢük iken, halen 

sigara içenlerde eski içicilere gore daha fazla olduğu gösterilmiĢtir. Sigara içenlerin 

içmeyenlere oranla beĢ kat daha fazla Ģiddetli periodontitis riski taĢıdığı ve bu riskin 

sigara içiminin „paket-yıl‟ sayısıyla orantılı olarak arttığı belirtilmiĢtir. Sigara içmek 

aynı zamanda osteoporoz, Human Ġmmunodeficiency Virüs (HIV) enfekte bireylerde 

Ģiddetli periodontitis, agresif periodontitisli genç bireylerde ileri periodontal ataĢman 

ve diĢ kaybı, kalp hastalığı, diyabetiklerde periodontal hastalık, kök çürüğü, 

lökoplaki, oral kanser, yüksek kan basıncı ve serum kolesterol seviyesi riskini 

arttırmaktadır. Sigara içmeye bağlı periodontal hastalıkların patogenezinde, 

potansiyel moleküler ve hücresel mekanizmalar arasında, immünsüpresyon, artmıĢ 

enflamatuvar hücre cevabı ve oral dokuların bozulmuĢ stromal hücre fonksiyonu 

sayılabilmektedir. Ġnsan gingival fibroblastları, sigara dumanı ürünlerinden olan 

nikotini bağlayabilmekte ve metabolize edilmeden bırakabilmektedir. Tükrükte ve 

diĢeti oluğu sıvısında nikotin ve onun baĢlıca metaboliti kotinin tespit edilmiĢtir. 

Sigara, tedavi edilmeyen derin periodontal ceplerde oksijen basıncını azaltarak Gr(-) 

anaerobik periodontal patojenlerin kolonizasyonu ve üremesi için uygun bir 

subgingival alan oluĢturmaktadır (Salvi ve ark 1997). Halen ve eskiden sigara 

içenlerde hiç sigara içmeyenlere kıyasla periodontal patojenlerden Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia ve Porphyromonas gingivalis’in daha 

yüksek prevalansı gözlenmektedir. Birçok çalıĢmadan elde edilen bulgu ve raporlara 
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dayanarak sigara içmek periodontitis için önemli bir risk faktörüdür (Feldman ve ark 

1983, Bergström 1989, Genco 1996, Salvi ve ark 1997, Bergström 2003, Heitz‐

Mayfield 2005) ve Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yaĢayan yetiĢkinler arasındaki 

periodontitis vakalarının yarısından fazlasıyla kuvvetli bir Ģekilde bağlantılı 

bulunmuĢtur. Sigara içiminin periodontal hastalık üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesinde karĢılaĢılan zorluk, kötü oral hijyen, düĢük sosyoekonomik 

durum ve stres gibi sigara içen kiĢilerle iliĢkili faktörler olarak belirtilmiĢtir. 

Sigaranın, konak immün sisteminin enflamatuvar cevabını daha yıkıcı cevaba doğru 

modüle ederek periodontitis patogenezinde rol oynadığı ileri sürülmüĢtür (Stabholz 

ve ark 2010). Nikotinin düĢük konsantrasyonlarda nötrofil kemotaksisin 

uyarılmasından yüksek konsantrasyonlarda bozulmuĢ fagositoza kadar geniĢ bir 

yelpazede biyolojik etkisi bulunmaktadır. Ġn vitro çalıĢmalarda nikotinin, alkalen 

fosfataz aktivitesini stimüle ederken, osteoblast proliferasyonunu baskıladığı 

gösterilmiĢtir. Nikotin, PGE2 ve IL-1'in monositik salınımını arttırarak sigara 

içenlerde görülen artmıĢ periodontal doku harabiyetine katkıda bulunmaktadır ve 

vazokonstriktif aktiviteler, fiziksel ısı ve kimyasal uyaranlara hiperkeratotik cevap, 

enflamasyonun dramatik klinik bulguları olmaksızın Ģiddetli cep oluĢumu ve kemik 

kaybının paradoksal klinik görüntüsüne neden olabilmektedir (Salvi ve ark 1997). 

Sigara içmek folik asit (vitamin B9) ve vitamin B12 mekanizmalarını da etkileyerek, 

bu vitaminlerin eksikliğine sebep olan faktörler arasında gösterilmektedir (Lökk 

2003).   

1.4 Folik Asit 

1.4.1 Genel Özellikler 

Folik asit, B vitamini ailesinin bir üyesidir ve amino asit metabolizması için 

esansiyeldir. Folik asidin yeterli miktarda alınması, metabolizma, hücresel 

homeostaz ve DNA sentezi için hayati önem taĢımaktadır. Folik asidin 1940'lı 

yıllarda ilk keĢfinden bu yana, folat eksikliği, çoğunlukla nöral tüp defektleriyle ve 

sonrasında nörolojik dejenerasyonla iliĢkili olan birçok hastalıkla iliĢkilendirilmiĢtir. 

Bununla birlikte, son on yılda, epidemiyolojik çalıĢmalar hem folik asit alımı hem de 

kan folatı konsantrasyonu ve kardiyovasküler hastalık ve birçok kronik hastalık 

arasında ters bir iliĢki olduğunu tespit etmiĢtir. B vitamini olan folat, folik asidin 

yapısına ve iĢlevine benzer bileĢiklere ait genel bir terim olarak kabul edilmektedir. 
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Bununla birlikte, folik asit sentetik olarak üretilmekte ve dihidrofolat redüktaz 

(DHFR) ile biyolojik olarak aktif, tamamen indirgenmiĢ formlara dönüĢtürülmesi 

temelinde güçlendirilmiĢ gıdalar ve takviyelerde kullanılmaktadır. Memelilerin, de 

novo folat sentezlemek için gerekli enzimlerden yoksun olup biyolojik ihtiyaçlarını 

karĢılamak için tamamen preform folatların ve/veya folik asit desteği almaları 

gerekmektedir. Doğal folatların diyetteki kaynakları, yeĢil yapraklı sebzeler, mantar, 

baklagiller ve karaciğer gibi besinleri içermektedir. Bununla birlikte, doğal 

gıdalardaki folatların biyoyararlanımı, sentetik folik asit formunun yaklaĢık %50‟ si 

kadar olup tüketilen gıdaya bağlı olarak büyük ölçüde değiĢmektedir. Sentetik folik 

asit ilave edilmiĢ gıdalar ve vitamin takviyeleri ile yapılan klinik randomize kontrollü 

çalıĢmalarda bireylerde düzelmiĢ endotelyal fonksiyon gözlenmiĢtir (Stanhewicz ve 

Kenney 2017). 

1.4.2 Folat Metabolizması 

Folat metabolizması homosistein metabolizması ile yakından iliĢkili olup 

plazma folatının artması, azalmıĢ plazma homosistein seviyesi ile 

iliĢkilendirilmektedir (ġekil 1.1). Folat, belirli enzimler için kofaktör görevi gören ve 

ġekil 1.1 Vitamin B12, folat ve homosistein arasındaki iliĢki (Lökk 2003) 

böylece metabolik iĢlevlerini yerine getirmelerini sağlayan, suda çözünen küçük 

moleküllerden oluĢan B kompleks vitaminlerinden biridir. Bu bağlamda, folatın 

baĢlıca fonksiyonu (kimyasal olarak indirgenmiĢ biyoaktif formdaki tetrahidrofolat), 
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enzimlerin tek karbonlu grupları transfer etmesini sağlamaktır. 5-Metiltetrahidrofolat 

(5-MTHF), tetrahidrofolat 5-MTHF‟a dönüĢtürüldüğünde intestinal hücrelerinden 

dolaĢıma giren folatın primer metabolitidir. Bununla birlikte, folatın 5-MTHF'ye 

dönüĢtürülmesi sınırlıdır ve yeterli miktarda folat oral yoldan tüketilirse, metabolize 

edilmemiĢ folat dolaĢıma girer, hücreler tarafından alınır ve daha sonra DHFR ile 

tetrahidrofolata indirgenir (Stanhewicz ve Kenney 2017). 

 Folat, pteroilglutamik aside benzer vitamin aktivitesine sahip bileĢikler için 

genel bir terim olup anti-anemik bir büyüme faktörü olarak kabul edilmektedir. Folat, 

DNA ve RNA sentezi için gerekli olan purin nükleotidlerin ve deoksitimidil asidin 

biyosentezine yol açan birkaç tekli karbon transferinde bir ko-enzim olarak görev 

almaktadır. Genel olarak, hızlı büyüyen ve çoğalan hücreler yeterli miktarda folata 

gereksinim duymaktadır. Birçok biyokimyasal fonksiyona katıldığı için, folat 

eksikliği riskini artıran durumlar ve eksikliğin sonuçlarını dikkate almak önem 

arzetmektedir. Folat birçok kimyasal formda bulunmaktadır. Memeliler, 

tetrahidrofolatın üç grubundan bir tanesi olan pteridin halkasını 

sentezleyememektedir ve diğer iki grup p-aminobenzoat ve glutamattır. 

Tetrahidrofolatı, diyetlerinden veya intestinal sistemlerindeki mikroorganizmalardan 

elde etmektedirler. Gıda folatı (poliglutamil zinciri) olarak adlandırılan doğal folatlar 

hem hayvansal hem bitkisel gıdalarda bulunmaktadır. Folatın intestinal emilimi 

monoglutamil seviyesinde gerçekleĢmektedir. Dolayısıyla, çoğunlukla poliglutamil 

türevleri olan diyet folatları, bağırsak mukozasında absorpsiyondan önce 

monoglutamatlara hidrolize olurlar. Monoglutamatın absorpsiyonu, çoğunlukla 

duodenumda ve jejunumda, sature olabilir Ph bağımlı bir aktif transport ile 

gerçekleĢmektedir (Krishnaswamy ve Nair 2001). Bu monoglutamil folat, vitaminin 

plazma formu olup periferik dokulara taĢınmakta ve burada B12 vitamini bağımlı 

metiyonin sentaz (MetSyn) ile monoglutamil tetrahidrofolata (H4PteGlu1) 

dönüĢtürülmektedir. Vitamin B12'ye bağımlı MetSyn tarafından 5-metil-H4PteGlul' 

ın H4PteGlu1' a dönüĢtürülmesi, diyet kaynaklarından gelen ekstrasellüler 5-metil-

H4PteGlul' ı nükleotid biyosentezinde kullanılabilen, vitaminin biyolojik açıdan daha 

yararlı intraselüler formuna dönüĢtürülmesi açısından çok önemli bir basamaktır 

(Lucock 2000). Monoglutamatlar portal dolaĢımda bulunmakta ve karaciğer 

tarafından alınıp poliglutamat türevlerine dönüĢtürülerek depolanmakta veya serbest 

olarak kana bırakılmaktadır. Folat plazmada primer olarak albumine bağlanmaktadır 
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(Krishnaswamy ve Nair 2001). Diğer bağlayıcılar α2 makroglobülin ve transferrin 

olarak gösterilmektedir. Plazma 5-metil-H4PteGlu1 seviyesi 3-30 ng/ml arasında 

izlenmektedir. Kısa süreli folat yoksunluğundan sonra, vitaminin tedariği hücre 

içindeki folylmonoglutamat havuzları ve enterohepatik döngü tarafından 

korunmaktadır. Karaciğerin rolü, folat homeostazının merkezinde bulunmaktadır 

(Lucock 2000). 

Folat beslenme durumunun biyokimyasal değerlendirmesi en çok serum ve 

eritrosit folat düzeyleri ölçülerek yapılmaktadır. Serum folatı esas olarak yeni 

alımları da yansıtmakta ve kırmızı kan hücre seviyeleri uzun süreli doku depolarını 

temsil etmektedir (Krishnaswamy ve Nair 2001). Folat, kemik iliğinde eritropoez 

sırasında, geliĢen eritroblasta dahil edilmektedir. YaĢlanmıĢ eritrositlerdeki folat, 

retiküloendotelyal sistem tarafından kurtarılmaktadır. Daha sonra karaciğere 

taĢınmakta ve enterohepatik dolaĢım vasıtasıyla periferik dokulara yeniden 

dağıtılmak üzere safra sıvısına sekrete edilmektedir. DıĢkıyla kayıp minimal olarak 

gösterilmiĢtir (Lucock 2000). 

1.4.3 Folik Asit Fonksiyonları 

Son yirmi yılda, folik asidin sağlığa yararlarına duyulan ilgi giderek artmıĢtır. 

Bu baĢlangıçta spina bifida gibi nöral tüp defektlerinin önlenmesindeki rolünden 

dolayı ortaya çıkmıĢtır. Daha sonraları bu B vitaminine olan yakın ilgi potansiyel 

olarak aterojenik tiyol, homosistein ile olan iliĢkisi ve sonuç olarak oklüzif vasküler 

hastalıkların tedavisinde oynayabileceği yararlı rol nedeniyle daha çok artmıĢtır. 

Aslında folat beslenmesinin sağlık üzerindeki yararlı etkileri bu önemli koĢulların 

çok ötesine geçmektedir. ġu anda, folat bağımlı enzimleri kodlayan genlerde folat 

statüsü ve/veya allelik varyasyonun etkisi altında olduğu düĢünülen çeĢitli 

bozukluklar arasında sadece nöral tüp defektleri ve oklüzif vasküler hastalıklar 

yoktur. Orta hatta görülen kusurlar örneğin dudak damak yarıkları, birkaç kanser 

çeĢidi (servikal, bronĢiyal, kolon ve meme), Alzheimer hastalığı, affektif 

bozukluklar, Down sendromu, açıklanamayan tekrarlayan erken gebelik kaybı ve 

preeklampsi gibi hastalıklarda sayılmaktadır. Bu bozuklukların çoğu, metiyonin, 

purin ve pirimidin biyosentezini kapsayan folat bağımlı tek-karbon transfer 

reaksiyonları bağlamında açıklanabilmektedir. Hücresel folat düzenini değiĢtiren 

homosistein remetilasyon siklusunun bir ya da daha fazla ortak gen polimorfizmleri, 
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diyet folatının düĢük alımları, folat metabolizmasına bağlı bozulmuĢ DNA detayı ve / 

veya gen ekspresyonu, büyük olasılıkla muhtemel nedenler arasında 

sayılabilmektedir (Lucock 2000). 

1.4.4 Folat Eksikliği 

Genetik faktörler, bazı malignensiler, diyabet, tiroid disfonksiyonları, kronik 

enflamatuvar hastalıklar, renal disfonksiyonlar, gastrointestinal hastalıklar, alkol ve 

sigara kullanımı, ileri yaĢ, ilaç kullanımı (fenitoin vb.) ve yetersiz beslenme yüksek 

homosistein, folat ve vitamin B12 eksikliğine neden olan faktörler olarak 

gösterilmektedir (ġekil 1.2). 

ġekil 1.2 Vitamin B12, folat ve homosisteini etkileyen faktörler (Lökk 2003) 

Homosistein aminoasidi, folat ve vitamin B12 eksikliğinin duyarlı ancak 

spesifik olmayan bir belirtecidir (Lökk 2003). 

Folat eksikliği yetersiz nükleik asit sentezine yol açıp hücre bölünmesini 

bozmaktadır. Folat ve vitamin B12 eksikliğinin etkisi benzerdir ve derinin epitelyal 

dokuları, bağırsak mukozası ve genitoüriner sistemi takiben kemik iliğinin 

hemopoietik dokusunda en Ģiddetli Ģekilde gözlenmektedir. Eritroblastlar büyür ve 

uygun Ģekilde bölünemez; dolaĢımdaki eritrosit sayısı düĢer ve makrositik bir hal 

alır. Sonunda, lökositler ve plateletler de etkilenmektedir. Folik asit eksikliğinde 
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lökositler de yeteri kadar bölünemez ve bu durum enfeksiyon sırasında immün 

cevabın azalmasına yol açmaktadır. Bu durum megaloblastik anemi olarak 

bilinmektedir (Lucock 2000). 

1.4.5 Folik Asidin  Periodontal ve Oral Dokularla ĠliĢkisi 

Yetersiz beslenmenin oral bulguları, müköz membranları, diĢleri ve 

periodontal dokuları, tükrük bezlerini ve perioral deriyi kapsayan spesifik olmayan 

belirti ve semptomları içermektedir. Deri ile karĢılaĢtırıldığında (28 güne kadar), 

müköz membranlarda hızlı epitelyal turnover (3 ila 7 gün arası) nedeniyle, oral 

kavite sistemik hastalık veya yetersiz beslenmenin erken belirti ve semptomlarını 

gösterebilmektedir. Folik asit DNA sentezinde rol oynar ve bu sebeple yüksek 

turnover oranına sahip hücreler için kritik önem taĢımaktadır. Folik asit aynı 

zamanda kemik iliğinde kan hücrelerinin yapımında yer almaktadır. Bu durum 

vitamin B12 ile iliĢkilidir ve hematolojik değiĢiklikler, vitaminlerden biri yetersizse 

ortaya çıkmaktadır. Eksiklik megaloblastik anemiye neden olmaktadır. Klinik 

bulgular; dil ve ağız mukozasında yanma, kırmızı ödematöz bir dil ve angular 

cheilitisi içermektedir. Buna ek olarak, vitamin B12 eksikliği, folik asit ve demir 

eksiklikleri ile birlikte rekürrent aftöz stomatit ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bir çalıĢmada 

rekürrent aftöz stomatitli hastaların %18 ila %28‟ inde bu vitaminlerin eksiklikleri 

gösterilmiĢtir ve bu durumun bazı hastalarda eksiklik ortadan kalktıktan sonra 

düzeldiği gözlemlenmiĢtir (Thomas ve Mirowski 2010). 

Ġleri yaĢlı bireyler, yetersiz beslenme açısından büyük risk altında olan baĢka 

bir grup olarak gösterilmektedir. Bu durumun sebeplerinden biri bozulmuĢ ağız 

sağlığı olarak kabul edilmektedir. DiĢsiz hastalar doğal diĢlere sahip olan bireylerden 

daha az yeterli besin alabilmektedir. Yeterli besin alımı, bir kiĢinin sahip olduğu, 

okluzyonda olan posterior doğal diĢ sayısı ile iliĢkilendirilmiĢtir. DiĢsiz yetiĢkinlerin, 

doğal diĢlere sahip yetiĢkinlere göre folik asit, retinol, β-karoten, askorbat ve 

tokoferol seviyelerinin daha düĢük bulunduğu rapor edilmiĢtir (Thomas ve Mirowski 

2010). DüĢük serum folat seviyelerinin, yaĢlı eriĢkinlerde periodontal hastalık ile 

bağımsız olarak iliĢkili bulunduğunu belirten çalıĢmalar mevcuttur (Yu ve ark 2007). 

Günlük 2mg sistemik folat takviyesinin gingivitisli bireylerde diĢeti 

enflamasyonunu azalttığı rapor edilmiĢtir. Yine bir deneysel çalıĢmada günde iki kez 
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%0,1‟lik folat gargarasının topikal olarak kullanımının gingivitisli bireylerde diĢeti 

enflamasyonunu azalttığı bildirilmiĢtir (Pack 1984). Folik asit takviyesinin, fenitoine 

bağlı diĢeti büyümesi insidansını önemli ölçüde azalttığı bildirilmiĢ ve bu vitaminle 

tedavinin ilaca bağlı diĢeti büyümesini önlemek ve tedavi etmek için umut vaat edici 

olduğu belirtilmiĢtir (Arya ve Gulati 2012). 

Isıya duyarlı ve suda çözünen bir B vitamini olan folik asit, 

periodonsyum da dahil olmak üzere vücutta birçok fonksiyonel süreçte yer 

almaktadır. Periodontal dokunun onarımı ve bakımı, skuamöz epitelin yüksek 

turnover oranı ile gerçekleĢmektedir (Erdemir ve Bergstrom 2006). Folat tek karbon 

metabolizmasında yakıt vermekte ve proliferatif veya enflamatuvar hücreler de dahil 

olmak üzere birçok metabolik aktif hücreyi uyarabilmektedir (van Dijk ve ark 2016). 

1.5  Vitamin B12 (Kobalamin) 

1.5.1 Genel Özellikleri 

Vitamin B12, B vitamin grubunun suda çözünen, ısıya duyarlı bir vitaminidir. 
Vitamin B12 korrin halkasına sahiptir ve merkezinde bir kobalt iyonu bulunmaktadır. 

Sadece mikroorganizmalar vitamin B12 sentezleyebilmektedir. Neredeyse sadece 

hayvansal orijinli yiyeceklerden sağlanır; en çok karaciğer ve böbrekte bulunmakta 

ve yine önemli miktarda et, süt ürünleri ve yumurtada bulunmaktadır. Vitamin B12 

genellikle besin maddelerinde proteine bağlı olarak metilkobalamin, 

hidroksikobalamin, deoksiadenozilkobalamin ve siyanokobalamin olarak 

bulunmaktadır. Mideden intrensek faktör içeren bir kompleks, endositoz yoluyla 

ileumun distal kısmındaki B12 kompleksinin emilimine aracılık etmektedir. Mide, 

pankreas ve bağırsak hastalıkları ve iĢlev bozuklukları emilim fizyolojisini ve 

dolayısıyla vitamin B12‟nin serum ve doku düzeylerini etkileyebilmektedir. 

Haptokorrinlere bağlı %70'i kanda uzun süre dolaĢırken, sadece transkobalamin II ve 

holotranskobalamine bağlanan B12 hücrelerden emilebilmektedir. 1950'lerden bu 

yana, vitamin B12 eksikliğinin odağı, klasik hematolojiden (pernisiyöz anemi) 

depresyon, hafif kognitif bozukluk ve demans gibi nöropsikiyatrik bulgularla, 

nöroloji alanından (nöropati, miyelopati) geriatrik alanına kaymıĢtır (Lökk 2003). 

Ġnsanlar günde yaklaĢık 3µg B12 vitaminine gereksinim duymaktadır ancak aynı 
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zamanda 5-10 yıllık ihtiyaçlarını karĢılayan muazzam bir rezervleri bulunmaktadır 

(Lökk 2003). 

Vitamin B12, karaciğerde bulunan antipernisiyöz anemi faktörü olarak 

keĢfedilmiĢtir. Vitamin B12'den baĢka hiçbir mikro besin maddesinin absorpsiyonu 

için özel bir faktör gerektirdiği bilinmemektedir. Bu absorpsiyon faktörü yokluğunda 

vitamin B12 eksikliği izlenmektedir. Ekstrinsik faktöre (vitamin B12‟nin kendisi) 

karĢı intrinsik faktör (IF) olarak adlandırılan bu vitamin B12 absorpsiyon faktörü, 

1950'li yıllarda bir dereceye kadar saflaĢtırılmıĢtır. Vitamin B12, vitamin B12-IF 

kompleksinin bir reseptöre bağlandığı ince bağırsaktan emilmektedir (Andrès ve ark 

2013). 

1.5.2 Vitamin B12 Metabolizmasi 

Ġnsanlarda vitamin B12 ekzojen kaynaklı ve ağırlıklı olarak hayvansal 

kökenlidir. Bununla birlikte, ne mantar, ne bitki, ne de hayvanlar B12 vitamini 

sentezleyebilmektedir. Sadece bakteriler ve arkealar, aynı zamanda bazı tek hücreli 

mikroorganizmalar sentez için gerekli olan enzimleri içermektedir. Bununla birlikte, 

birçok gıda, bakteriyel simbiyoz nedeniyle doğal vitamin B12 kaynağıdır. Günlük 

gereksinimin baĢlangıçta dengeli bir diyetle sağlanan 2-3µg olduğu tahmin 

edilmiĢtir. Daha sonraki çalıĢmalar, 400 pg / ml'nin (295 pmol/l, yani kabul edilen 

normal alt sınırın iki katı) üzerindeki vitamin B12 düzeylerinin periferik kandaki 

lenfositlerin mikronükleus oluĢumunu azalttığını ve urasilin lökosit DNA'sına yanlıĢ 

kaynaĢmasına neden olduğunu göstermiĢtir. Bu nedenle, vitamin B12 için bugün 

önerilen günlük alımın, genetik dengeyi sağlamak için yetersiz olabileceği ve 400 

pg/ml'lik bir plazma seviyesi için gerekli olan vitamin B12 alımının günlük 7µg 

olmasının daha uygun olacağı belirtilmiĢtir (Andrès ve ark 2013). 

Sindirim sisteminin üst kısımlarında vitamin B12 besinlerden ayrılıp tükrükte 

bulunan haptokorrine (HC) bağlanmaktadır. Ġnce bağırsağın üst kısımlarında 

enzimler tarafından HC‟den ayrıĢtırılan kobalamin gastrik intrinsik faktöre (IF) 

bağlanmaktadır (Evim ve ark 2003). Vitamin B12‟nin mideye geldikten sonra, 

gastrik asit ve pankreatik sekresyonlarla taĢıyıcı proteinlerden ayrıĢması, vitaminin 

gastrik parietal hücreler tarafından salınan IF'e bağlanması için gerekli bir ön Ģarttır. 

Vitamin B12-IF kompleksi daha sonra, spesifik reseptör cubam'ı içeren aktif ve 
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doyurulabilir bir mekanizmayla, vitamin B12'nin emiliminin gerçekleĢtiği terminal 

ileuma eriĢmektedir (Andrès ve ark 2013). Sağlıklı bireylerde günlük emilim 

yaklaĢık 6 mikrogramdır (Evim ve ark 2003). B12 vitamininin dolaĢımda taĢınması, 

doku ve hepatik tutulumu transkobalaminlerin (TCB) varlığını gerektirmektedir. 

TCB I ve III molekül ağırlığı 60-70 kDa olan proteinlerdir ve serum formlarını temsil 

ettiği haptokorrin (HC) süper ailesine aittirler. TCB II 42-47 kDa'lık bir proteindir. 

B12 vitamininin hücre ve dokulara dağılmasında önemli bir proteindir. TCB tip I 

(TCB I) ve III (TCB III) dolaĢımdaki vitamin B12‟nin yaklaĢık % 80'inin 

bağlanmasını sağlar; bununla birlikte, tip II TCB (TCB II) vitamin B12'nin doku ve 

hepatik alımının anahtar süreçlerinde baskın rol oynamaktadır. Klinik olarak, TCB 

II'ye bağlı B12 vitamini aktif fraksiyonunun ölçülmesi, holotranskobalamin tayini ile 

sağlanmaktadır. Holotranskobalamin II, TCB II'ye bağlanan B12 vitamini bileĢimidir 

ve tüm DNA sentezleyen hücrelere dağıtılabilen biyolojik olarak aktif fraksiyonu 

temsil etmektedir. Vitamin B12'nin karaciğerde depolanmasına endotelyal hücreler 

aracılık etmektedir, hepatositlerin doğal olarak TCB II reseptörlerinden yoksun 

olduğu bildirilmiĢtir. Enterohepatik siklus (günde 5-7µg) ve vitamin B12 nin 

proksimal tübüler reabsorpsiyonu, önemli seviyelerde (5 yıl +) kobalamin fizyolojik 

rezervlerini korumaya yardımcı olmaktadır (Andrès ve ark 2013).  

1.5.3  Vitamin B12 (Kobalamin) Fonksiyonlari 

Vitamin B12 vücudun tüm hücreleri için gerekli olup iki hayati kimyasal 

reaksiyonda ko-enzim görevi üstlenmektedir. Vitamin B12, DNA sentezi için 

metiltetrahidrofolatın tetrahidrofolata dönüĢtürülmesi ve yağ asidi metabolizması için 

esansiyeldir. Metilkobalamin, folik aside bağımlı pürin ve pirimidin sentezinde 

önemli bir rol oynayan metiyonin sentazın ko-enzimidir ve DNA sentezi için 

esansiyeldir. Kobalamin eksikliğinde RNA sentezi devam eder ve neticede hücreler 

ve özellikle hücre çekirdekleri büyür fakat DNA replike olmadığı için bölünemez. 

Adenosiyanokobalamin, yağ asitlerinin yıkımında metilmalonil koenzim A ile 

birlikte rol almaktadır. Sinir liflerinde miyelin yapılması ve korunması için vitamin 

B12 gerekmektedir. Bu vitaminin eksikliğinde metilmalonil koenzim A 

birikmektedir. Metilmalonil koenzim A yağ asidi sentezindeki malonil koenzim 

A‟nın oluĢumunu inhibe etmektedir. Böylece miyelin kılıf sentezi engellenmekte ve 

yıkımı artmaktadır. Ayrıca yağ asidi sentezinde metilmalonil koenzim A, malonil 
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koenzim A‟nın yerine geçmekte ve dallı zincirli yağ asitleri sentezlenmekte ve 

membran yapısı bozulmaktadır. Kobalamin eksikliğinde propionil koenzim A, 

suksinil koenzim A‟ya dönüĢtürülememekte ve sitrik asit döngüsüne girememektedir. 

Yağ asidi sentezinde asetil koenzim A yerine propionil koenzim A kullanılmakta ve 

tek sayılı yağ asitleri sinir sisteminde birikerek miyelin dejenerasyonuna neden 

olmaktadır (Evim ve ark 2003, Harrington 2016). 

1.5.4 Kobalaminin Periodontal ve Oral Dokularla ĠliĢkisi 

DNA sentezi için vitamin B12 (kobalamin) gerekmektedir. Özellikle yaĢlı 

bireyler, vejetaryenler ile mide veya ileum rezeksiyonu geçirenlerin, bu vitaminin 

eksikliğine duyarlı olduğu belirtilmiĢtir. Kobalamin eksikliğinde pernisiyöz anemi ile 

birlikte megaloblastik anemi ortaya çıkmakta ve oral bulguları; kırmızı, atrofik, iri, 

yanan dil olarak kendini göstermektedir. Buna ek olarak, vitamin B12 eksikliği, folik 

asit ve demir eksiklikleri ile birlikte rekürren aftöz stomatit ile iliĢkilendirilmektedir. 

Bir çalıĢmada , rekürren aftöz stomatitli hastaların % 18‟i ila % 28'inde bu mikro 

besinlerin eksiklikleri bulunmuĢtur ve bu durumun, bazı hastalarda eksikliği ortadan 

kaldırdıktan sonra düzeldiği rapor edilmiĢtir (Thomas ve Mirowski 2010). Yine bir 

çalıĢmada antigastrik paryetal hücre antikor-pozitif deskuamatif gingivitisli eroziv 

oral liken planus hastalarında vitamin B12 eksikliği gözlenmiĢtir. Ayrıca bu 

hastalarda demir eksikliği ve anormal olarak artmıĢ homosistein seviyeleri 

bildirilmiĢtir (Chang ve ark 2016).  

Vitamin B12 ve folat, DNA ve protein sentezi için esensiyal metil gruplarını 

sağlayan ortak bir metabolik yolakda görev almaktadırlar (Yu ve ark 2007). Hem 

B12 vitamini hem de folik asit, DNA sentezi ve hücre bölünmesinde önemli rol 

oynamaktadır. Oral epitel hücreleri yüksek epitelyal turn-over hızına sahiptir. Bu 

nedenle, demir, vitamin B12 ve folik asit eksiklikleri oral epitelyal atrofiye neden 

olabilmektedir. Ayrıca, yüksek kan homosistein düzeyi, oral epitel hücrelerini 

besleyen arteriollerde tromboz sıklığında artıĢa neden olabilmektedir. Bu da oral 

epitel hücrelerine zarar vererek ülserasyona sebep olabilmektedir. Bunları birlikte ele 

alırsak, anemi, hematinik eksiklikler ve yüksek kan homosistein düzeyleri oral 

epitelyal bariyeri bozabilmektedir (Wu ve ark 2016). 
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Bütün bu bilgiler ıĢığında yapılan bu çalıĢmada, sağlıklı bireyler ve sigara 

içen ve içmeyen periodontal hastalığı olan bireylerin serum folik asit ve vitamin B12 

düzeylerini karĢılaĢtırarak, hem periodontal hastalığın hem de sigaranın ayrı ayrı ve 

birlikte serum vitamin düzeylerine etkisini incelemek amaçlanmıĢtır. 
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2 GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1 ÇalıĢma Grupları 

Bu çalıĢmaya, Selçuk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji 

Anabilim Dalı kliniğine periodontal tedavi gereksinimiyle baĢvuran klinik ve 

radyografik olarak teĢhisi konulmuĢ 25 sağlıklı, 26 sigara içen gingivitis, 25 sigara 

içmeyen gingivitis, 24 sigara içen kronik periodontitis, 25 sigara içmeyen kronik 

periodontitis olmak üzere toplam 125 sistemik olarak sağlıklı ve gönüllü hasta dahil 

edildi. ÇalıĢmaya baĢlamadan önce Selçuk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan 15.07.2016 tarihli ve 2016/05 

sayılı onay alındı. AraĢtırmanın amacı ve uygulanacak iĢlemlerin yöntemi hastalara 

anlatıldı ve çalıĢmaya gönüllü olarak katıldıklarına dair araĢtırmanın detaylarını 

içeren aydınlatılmıĢ onam formu imzalatıldı. 

Gönüllülerin araĢtırmaya dahil edilme kriterleri:  

 18-65 yaĢ arası olması,  

 Herhangi bir sistemik problemi olmaması ,  

 Son 6 ay içerisinde antibiyotik, antienflamatuvar ve kortikosteroid 

kullanmamıĢ olması, 

 Son 3 ay içerisinde herhangi bir vitamin veya bitkisel takviye kullanmamıĢ 

olması, 

 Hamile veya laktasyon döneminde olmaması,  

 Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmemiĢ olması,  

 Kemoterapi ya da radyoterapi tedavisi görmemiĢ olması,  

 Sigara içmiyor olması (sigara içen gruplar haricinde)  

 Ağzında en az yirmi diĢ bulunması 

Gönüllülerin araĢtırmaya dahil edilmeme kriterleri: 

 Son 6 ay içerisinde antibiyotik, antienflamatuvar ve kortikosteroid kullanmıĢ 

olması,  

 Son 3 ay içerisinde herhangi bir vitamin veya bitkisel takviye kullanmıĢ 

olması, 
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 Herhangi bir sistemik problemi olması,  

 Kemoterapi ya da radyoterapi tedavisi görmüĢ olması,  

 Hamile veya laktasyon döneminde olması , 

 Ağzında en az yirmi diĢ bulıunmaması, 

 ÇalıĢmaya katılmama isteği. 

AraĢtırmayı oluĢturan grupların periodontal olarak sınıflandırılmasında, 

Amerikan Periodontoloji Akademisi (American Academy of Periodontology)‟nin 

1999 yılında yayınladığı sınıflandırma ve kriterler esas alındı (Armitage 1999). 

ÇalıĢmada 5 grup yer almaktadır; 

1.grup: Sağlıklı kontrol grubu (S): Klinik ve radyografik muayene sonucu 

herhangi bir periodontal hastalık tespit edilmemiĢ, expiryum havasında CO ölçümü 5 

ppm'den az olarak sigara içmediği doğrulanan 25 birey,  

2.grup: Sigara içmeyen Gingivitis grubu (G): Klinik muayenesinde 

enflamasyon bulgularının (sondlamada kanama, diĢetinde kırmızı-mavi renk 

değiĢimi, ödem) izlendiği, ataĢman kaybının olmadığı ve radyografik muayenesinde 

kemik kaybının görülmediği, expiryum havasında CO ölçümü 5 ppm'den az olarak 

sigara içmediği doğrulanan 25 birey, 

3.grup: Sigara içen Gingivitis grubu (SG): Klinik muayenesinde 

enflamasyon bulgularının (sondlamada kanama, diĢetinde kırmızı-mavi renk 

değiĢimi, ödem) izlendiği, ataĢman kaybının olmadığı ve radyografik muayenesinde 

kemik kaybının görülmediği, expiryum havasında CO ölçümü 5 ppm'den fazla olan, 

sigara içen 26 birey, 

4.grup: Sigara içmeyen Kronik Periodontitis grubu (KP): Klinik ve 

radyografik muayene sonucu kemik kaybının gözlendiği kronik periodontitis tanısı 

koyulan expiryum havasında CO ölçümü 5 ppm'den az olarak sigara içmediği 

doğrulanan 25 birey, 

5.grup: Sigara içen Kronik Periodontitis grubu (SKP): Klinik ve radyografik 

muayene sonucu kemik kaybının gözlendiği kronik periodontitis tanısı koyulan 

expiryum havasında CO ölçümü 5 ppm'den fazla olan, sigara içen 24 birey. 
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ÇalıĢmaya dahil edilen her bireyin klinik ve radyografik değerlendirmesi 

yapıldıktan sonra, ilk seansta anamnezleri ve tüm ağız klinik periodontal kayıtları 

alındı. Her hastaya sistemik durumu, sigara içme durumunu ve beslenme bozukluğu 

olup olmadığını sorgulamak için hazırlanan anket formu doldurtturuldu. ÇalıĢmaya 

katılan hastalar arasında beslenme bozukluğu olan ve vejeteryan beslenen hasta 

bulunmamaktadır. Sigara içen hastaların bağımlılık derecelerini sorgulamak için 

„Fagerstrom nikotin bağımlılık testi‟ yapıldı (Heatherton ve ark 1991) ve paket/yıl 

oranları hesaplandı. Kayıtları alınan çalıĢmaya katılacak gönüllü hastaların sigara 

içme durumlarının değerlendirilmesi Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile 

Hekimliği Anabilim Dalı Sigara Bıraktırma Polikliniği‟nde yapıldı. Hastaların 

expiryum havasında CO ölçümleri yapıldı ve ölçümleri 5 ppm'den fazla olanlar 

sigara içicisi olarak değerlendirildi. Hastaların serum örneklerinden biyokimyasal 

parametrelerin (folik asit, vitamin B12, hemogram) çalıĢılması Selçuk Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı‟nda yapıldı. Serum folat ve vitamin B12 

ölçümü Roche firmasının E 170 Elektrokemilüminesans immünolojik testleri
*
 ile 

yapılmıĢtır. 

2.2  Klinik Periodontal Değerlendirme 

Bireylerin ağzındaki bütün doğal diĢlerden sondlama cep derinliği (SCD), 

klinik ataĢman seviyesi (KAS), plak indeksi (PĠ) (Silness ve Löe 1964) , gingival 

indeks (GĠ) (Löe ve Silness 1963) ve sondlamada kanama yüzdesi  (SKY) ölçümleri 

yapıldı. Bütün klinik ölçümler tek bir araĢtırmacı tarafından yapıldı.  

2.2.1 Sondlama Cep Derinliği 

Cep derinliği ölçümleri Williams periodontal sondu
**

 kullanılarak milimetrik 

olarak yapıldı.
 
Sondun kendi ağırlığı ile basınç uygulamadan diĢlerin uzun aksına 

paralel olarak uygulanmasına özen gösterildi. DiĢeti kenarı ile sondlanabilir 

sulkus/cep tabanı arası mesafe tüm diĢlerin meziobukkal, bukkal, distobukkal, 

meziolingual, lingual ve distolingual olmak üzere altı noktasından milimetrik olarak 

ölçüldü. Daha sonra hastanın tüm diĢlerinden alınan 6 ölçüm değerinin aritmetik 

ortalaması alınarak her bir hastaya ait ölçüm değeri belirlendi. Elde edilen ölçümler 

ile her hasta için ortalama SCD değeri kaydedildi. 

                                                 
*
 http://e-labdoc.roche.com   referans kodları : 07212771190 & 07559992190 

**
 Hu-Friedy®, Chicago, Illinois, USA 

http://e-labdoc.roche.com/
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2.2.2 Klinik AtaĢman Seviyesi  

Mine-sement sınırı ile sondlanabilir sulkus/cep tabanı arasındaki mesafe 

olarak kabul edilen klinik ataĢman seviyesi ölçümü, Williams periodontal sondu 

kullanılarak tüm diĢlerin meziobukkal, bukkal, distobukkal, distolingual, lingual ve 

meziolingual bölgelerinden olmak üzere 6 noktadan yapıldı. Elde edilen değerlerin 

aritmetik ortalaması alınarak her hasta için ortalama KAS değeri kaydedildi. 

2.2.3 Plak Ġndeksi (Silness ve Löe 1964)  

Her bir diĢin fasial, lingual, mesial ve distal olmak üzere dört yüzeyine 

bakıldı ve elde edilen Plak Ġndeksi değerlerinin aritmetik ortalaması alındı ve diĢlere 

ait PĠ değeri saptandı. Daha sonra elde edilen veriler toplam diĢ sayısına bölünerek 

her bir hasta için ortalama PĠ hesaplandı.  

Ölçümler aĢağıdaki Ģekilde yapıldı: 

0: Serbest diĢeti kenarı ve diĢ yüzeyinde hiç bakteri plağı yok  

1: Serbest diĢeti kenarına ve komĢu diĢ yüzeyine tutunmuĢ film Ģeklinde 

gözle görülemeyen ve periodontal sond ile fark edilebilen plak var  

2: DiĢeti kenarında ve diĢ yüzeyinde gözle görülebilen ince ve orta düzeyde 

bakteri plağı, yumuĢak eklenti var  

3: DiĢeti kenarında ve diĢ yüzeyinde fazla miktarda gözle görülebilen 

yumuĢak birikinti var ve interdental bölge yumuĢak debris ile dolu. 

2.2.4 Gingival Ġndeks (Löe ve Silness 1963) 

Her bir diĢin fasial, lingual, mesial ve distal olmak üzere dört yüzeyine 

bakıldı ve elde edilen Gingival Ġndeks değerlerinin aritmetik ortalaması alındı ve 

diĢlere ait GĠ değeri saptandı. Bütün diĢlere ait ortalama değerler toplanıp diĢ 

sayısına bölünerek birey için GĠ değeri belirlendi. 

Ölçümler aĢağıdaki Ģekilde yapıldı: 

0: Sağlıklı diĢeti 

1: Hafif enflamasyon, hafif renk değiĢikliği, ödem var ama sondlamada 

kanama yok. 
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2: Orta dereceli enflamasyon, diĢeti kırmızı ve parlak, ödem ve sondlamada 

kanama var. 

3: ġiddetli enflamasyon belirgin kızarıklık, ödem, ülserasyon ve spontan 

kanama eğilimi var. 

2.2.5 Sondlamada Kanama Yüzdesi  

Toplam altı yüzeyden cep derinliği ölçümünü takiben 30 saniye sonra 

sulkusta kanama olup olamamasına göre pozitif veya negatif olarak skorlama yapıldı. 

Her hastada sondlamada kanama yüzdesi aĢağıdaki formüle gore belirlendi.  

    
                    

                   
      

2.3 Ġstatistiksel Analizler 

AraĢtırmada ölçümleri alınan sürekli değiĢkenlere ait ölçümlerin normallikleri 

Anderson Darling normallik testi ile kontrol edilmiĢ ve Kilo, Boy, Plak Ġndeksi, 

HGB ve WBC değerlerinin normallik varsayımını sağladığı, diğer ölçümlerin 

normallik varsayımını sağlamadığı belirlenmiĢtir. Ġkiden çok grup karĢılaĢtırması için 

bir diğer varsayım olan varyansların eĢitliği varsayımı Levene Varyans Homojenliği 

ile test edilmiĢ ve Kilo, Boy, Plak Ġndeksi ve HGB ölçümlerinin varyanslarının 

homojen olduğu belirlenmiĢtir. Varsayımları sağlayan bu ölçümlerin gruplara göre 

karĢılaĢtırılmasında ikiden çok bağımsız grup karĢılaĢtırmasında kullanılan ve 

parametrik test olan One Way ANOVA (Varyans Analizi) testi, diğer ölçümlerin 

gruplara göre karĢılaĢtırılmasında ise parametrik olmayan ikiden çok grup 

karĢılaĢtırma testlerinden Kruskal Wallis testi kullanılmıĢtır. 

Ölçümlerin gruplara göre karĢılaĢtırılmasında anlamlı farklılık bulunması 

durumunda (p<0,05), farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için 

parametrik testler için Scheffe, parametrik olmayan testler için Conover-Iman çoklu 

karĢılaĢtırma testleri kullanılmıĢtır. Bu testlerin seçiminde gruplardaki örneklem 

hacimlerinin farklılığı dikkate alınmıĢtır. Her iki karĢılaĢtırma testi içinde Bonferroni 

düzeltmesi yapılmıĢ ve p<0,005 değeri istatistiksel anlamlılık için kullanılmıĢtır. 

Ayrıca Fagerstrom ve Paket Yıl ölçümleri sadece sigara içen iki grupta 

(Sigara içen gingivitis ve sigara içen kronik periodontitis) ve Klinik AtaĢman 
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Seviyesi‟de sadece kronik periodontitis gruplarında ölçüldüğü için bu ölçümlerin 

analizinde parametrik olmayan iki grup karĢılaĢtırma testlerinde Mann Whitney-U 

testi kullanılmıĢtır. 

Klinik parametreler ile Hemogram düzeyleri ve Serum vitamin düzeylerinin 

aralarındaki iliĢkiler için Sperman’s Rho korelasyon katsayısı kullanılmıĢtır. 

Ölçümler için elde edilen bulgular, örneklem hacmi (n), Ortalama (Ort), 

Standart Sapma (SS), Minimum (Min), Maksimum (Max), 1.çeyreklik (1Q), Median 

(Med) ve 3.çeyreklik (3Q) değerleri hesaplanarak tablolarda sunulmuĢtur. 

Ġstatistiksel anlamlılık için p<0,05 değeri kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel analizlerde R 

Studio (Version 3.2.1) açık kaynak kodlu istatistik programından yararlanılmıĢtır.  
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3 BULGULAR 

3.1 Hastaların Demografik Özelliklere ĠliĢkin Bulgular 

Çizelge 3.1. Demografik Parametrelerin (Sürekli) Gruplararası KarĢılaĢtırılması  

  Tanımlayıcı Ġstatistikler  
Çoklu 

KarĢılaĢtırma 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max Med p G1 G2 G3 

YaĢ(b) S 25 25,12 3,78 19 34 24  A   

 G 25 25,28 6,39 18 41 23  A   

 SG 26 25,84 4,46 20 37 24 <0,001 A   

 KP 25 42,20 7,37 28   56 41   B  

 SKP 24 35,66 7,51 23 50 35    C 

BMI(b) S 25 23,78 3,76 16,94 33,06 22,66  A   

 G 25 23,01 3,34 18,59 31,83 22,47  A   

 SG 26 24,66 2,92 21,78 36,26 24 <0,001 A B  

 KP 25 27,11 3,74 21,83 41,02 27,04    C 

 SKP 24 26,40 3,07 21,45 33,06 25,68   B C 

(a): One Way ANOVA Testi, (b): Kruskal Wallis Testi, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, 

SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen kronik 

periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 

G1: Grup1, G2:Grup2, G3: Grup3, Grupların karşısında yazan farklı harfler gruplar arası farklılığı 

gösterir, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır, (a) ve (b) testleri sonucunda farklılık 

gruplar arası farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için (a) testi için Scheffe (b) testi 

için Conover-Iman çoklu karşılaştırma testi uygulanmıştır, çoklu karşılaştırma testlerinde istatistiksel 

anlamlılığı belirlemek için Bonferroni düzeltmesi yapılmış ve p<0.005 değeri istatistiksel anlamlılık 

için kullanılmıştır.  

 Hastalara iliĢkin sürekli veri yapısında ölçülen demografik özelliklerin 

gruplara göre farklılıklarının analizi sonucunda elde edilen bulgular Çizelge 3.1.‟de 

verilmiĢtir.  

AraĢtırmada yer alan hastaların yaĢları gruplara göre değiĢim göstermektedir 

(p<0,05). En yüksek hasta yaĢı ortalaması Sigara Ġçmeyen Kronik Periodontitis 

grubunda 42,20±7,37 (28-56) olarak ölçülmüĢ ve diğer gruplardan yaĢ ortalamasının 

farklı olduğu çoklu karĢılaĢtırma testi sonunda belirlenmiĢtir (p<0,005).  

YaĢ ortalaması yüksek olan bir diğer grup ise 35,66±7,51 (23-50) ile Sigara 

Ġçen Kronik Periodontitis grubu olduğu ve bu grubun yaĢ ortalamasının da diğer 

gruplardan anlamlı bir Ģekilde farklı olduğu çoklu karĢılaĢtırma testi sonucunda 

belirlenmiĢtir (p<0,005). 

Sağlıklı grubun yaĢ ortalaması 25,12±3,78 (19-34), Sigara Ġçmeyen Gingivitis 

grubunun yaĢ ortalaması 25,28±6,39 (18-41) ve Sigara Ġçen Gingivitis grubunun yaĢ 
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ortalaması 25,84±4,46 (20-37) olarak ölçülmüĢ ve bu üç grubun yaĢ ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığın olmadığı çoklu karĢılaĢtırma testi 

sonucunda belirlenmiĢtir (p>0,005). 

Hastaların vücut kitle indeksleri (BMI) incelendiğinde, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuĢtur (p<0,05). S grubunda BMI 

ortalaması 23,78±3,76 (6.94-33,06), G grubunda BMI ortalaması 23,01±3,34 (18,59-

31,83), SG grubunda BMI ortalaması 24,66±2,92 (21,78-36,26), KP grubunda BMI 

ortalaması 27,11±3,74 (21,83-41,02) ve SKP grubunda BMI ortalaması 26,40±3,07 

(21,45-33,06) olarak ölçülmüĢtür. S, G, SG grupları arasında anlamlı bir farklılık 

yoktur (p>0,005). SG ile SKP arasında da anlamlı bir farklılık yoktur (p>0,005). KP 

ve SKP arasında da anlamlı bir farklılık yoktur (p>0,005). 

Çizelge 3.2 Demografik Parametrelerin (Kategorik) Gruplararası KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Kategori S G SG KP SKP Toplam p 

Cinsiyet 

Kadın 
14 

(24,1) 

14 

(24,1) 

11 

(19) 

13 

(22,4) 

6 

(10,3) 
58 

0,149 

Erkek 
11 

(16,4) 

11 

(16,4) 

15 

(22,4) 

12 

(17,9) 

18 

(26,9) 
67 

Eğitim  

Durumu 

Ortaöğretim 
1 

(4,2) 

1 

(4,2) 

4 

(16,7) 

11 

(45,8) 

7 

(29,2) 
24 

<0,001 Lise 
1 

(4,2) 

7 

(29,2) 
0 (0) 

9 

(37,5) 

7 

(29,2) 
24 

Üniversite 
23 

(30,3) 

17 

(22,4) 

22 

(28,9) 

4 

(5,3) 

10 

(13,2) 
76 

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: 

Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, Ort: 

Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 

3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Cinsiyet ve Eğitim durumunun gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 

3.2.‟de verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, cinsiyet ve gruplar arasında anlamlı 

bir iliĢki mevcut değilken (p=0,149>0,05), eğitim durumu ile gruplar arasında 

anlamlı bir iliĢki mevcuttur (p<0,05). Eğitim durumu yüksek olanlar daha çok 

sağlıklı grupta mevcut iken (%30,3), eğitim durumu düĢük olanların hastalığı kronik 

periodontitis olarak belirlenmiĢtir (%45,8). 

3.2 Klinik Parametrelere ĠliĢkin Bulgular 

Bu bölümde klinik parametrelerin gruplara göre karĢılaĢtırılmasına iliĢkin 

bulgulara yer verilmiĢtir. 
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Bu aĢamada, analizlere baĢlamadan önce, Klinik parametrelere iliĢkin 

ölçümlerin gruplara göre karĢılaĢtırmalarının yapılabilmesi için gerekli olan 

normallik ve varyansların eĢitliği varsayımları Anderson Darling ve Levene 

Varyansların Homojenliği testleri ile kontrol edilmiĢtir. 

Bu iki varsayıma göre sadece Plak Ġndeksi ölçümlerinin gruplara göre 

karĢılaĢtırılmasında parametrik ikiden çok bağımsız grup karĢılaĢtırma testi olan One 

Way ANOVA (Varyans Analizi) testi, diğer grupların karĢılaĢtırılmasında ise 

parametrik olmayan ikiden çok bağımsız grup karĢılaĢtırılması testlerinde Kruskal 

Wallis testi kullanılmıĢtır. One Way ANOVA testi sonucunda anlamlı farklılık 

belirlendiyse (p<0,05), hangi iki grup arasında farklılığın olduğunu belirlemek için 

farklı örneklem hacimlerinde çoklu karĢılaĢtırma testlerinden Scheffe testi, Kruskal 

Wallis analizinden sonra ise parametrik olmayan farklı örneklem hacimlerinde çoklu 

karĢılaĢtırma testlerinde olan Conover-Iman testinden yararlanılmıĢtır. Her iki çoklu 

karĢılaĢtırma testinde elde edilen anlamlılık değerleri Bonferroni düzeltmesi dikkate 

alınarak p<0,005 için değerlendirilmiĢtir. 

Klinik parametrelerin gruplara göre değiĢimleri Bar grafikleri ile görsel 

olarak sunulmuĢ ve parametrelerin gruplara göre aldıkları değerlerin daha kolay 

anlaĢılması sağlanmıĢtır. 

Çizelge 3.3 Sondlama Cep Derinliğinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

SCD S 25 1,78 0,09 1,56 1,91 1,74 1,80 1,85  

 G 25 2,16 0,25 1,74 2,73 1,95 2,14 2,28  

 SG 26 2,01 0,21 1,58 2,55 1,86 1,98 2,16 <0,001 

 KP 25 2,92 0,51 2,20 4,20 2,55 2,82 3,19  

 SKP 24 3,02 0,42 2,43 4,03 2,67 3,03 3,21  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Sondlama Cep Derinliğinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 

3.3‟te verilmiĢtir. Sağlıklı grupta sondlama cep derinliği ortalaması 1,78, sigara 

içmeyen gingivitis grubunda 2,16, sigara içen gingivitis grubunda 2,01, sigara 

içmeyen kronik periodontitis grubunda 2,92 ve sigara içen kronik periodontitis 

grubunda ise 3,02 olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında sondlama cep derinliği 

ölçümlerinin istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahip olduğu belirlenmiĢtir 
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(p<0.05). En yüksek sondlama cep derinliği ortalaması SKP, en düĢük cep derinliği 

ortalaması S grubunda ölçülmüĢtür.  

Çizelge 3.4 Sondlama Cep Derinliği Ġçin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

 S G SG KP SKP 

S - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

G <0,001 - 0,012 <0,001 <0,001 

SG <0,001 0,012 - <0,001 <0,001 

KP <0,001 <0,001 <0,001 - 0,276 

SKP <0,001 <0,001 <0,001 0,276 - 

S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, çizelgede koyu harfler iki grup arasındaki 

istatistiksel anlamlı farklılığı gösterir, istatistiksel anlamlı farklılık için Bonferroni düzeltmesi 

yapılarak istatistiksel anlamlılık için p<0.005 değeri kullanılmıştır. 

Sondlama Cep Derinliklerinin gruplar arasında farklı olduğu belirlendikten 

sonra (Çizelge 3.3) farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için ikili 

karĢılaĢtırma testi sonuçları Çizelge 3.4.‟de verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, 

sadece Sigara Ġçen Kronik Periodontitis ve Sigara Ġçmeyen Kronik Periodontitis 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcut değil (p=0,276>0,005), 

diğer tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,005).  

 

ġekil 3.1. Sondlama Cep Derinliği Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.3. ve Çizelge 3.4.‟de elde edilen bulgular ġekil 3.1.‟de grafiksel 

olarak sunulmuĢtur.  
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Çizelge 3.5 Plak Ġndeksinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

PĠ S 25 0,78 0,37 0,14 1,28 0,51 0,83 1,07  

 G 25 1,49 0,34 1,06 2,51 1,28 1,43 1,57  

 SG 26 1,40 0,30 0,82 1,91 1,31 1,44 1,58 <0,001 

 KP 25 1,91 0,43 1,19 2,65 1,53 1,87 2,32  

 SKP 24 2,14 0,31 1,55 2,61 2,05 2,12 2,34  

p: One Way ANOVA Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Plak Ġndeksi değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.5‟te 

verilmiĢtir. Sağlıklı grupta sondlama cep derinliği ortalaması 0,78, sigara içmeyen 

gingivitis grubunda 1,49, sigara içen gingivitis grubunda 1,40, sigara içmeyen kronik 

periodontitis grubunda 1,91 ve sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 2,14 

olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında plak indeksi ölçümlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığa sahip olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). En yüksek plak indeksi 

ortalaması SKP, en düĢük plak indeksi ortalaması S grubunda ölçülmüĢtür.  

Çizelge 3.6 Plak Ġndeksi Ġçin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

 S G SG KP SKP 

S - <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

G <0,001 - 0,343 <0,001 <0,001 

SG <0,001 0,343 - <0,001 <0,001 

KP <0,001 <0,001 <0,001 - 0,032 

SKP <0,001 <0,001 <0,001 0,032 - 

S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, çizelgede koyu harfler iki grup arasındaki 

istatistiksel anlamlı farklılığı gösterir, istatistiksel anlamlı farklılık için Bonferroni düzeltmesi 

yapılarak istatistiksel anlamlılık için p<0.005 değeri kullanılmıştır. 

Plak Ġndeksi değerlerinin gruplar arasında farklı olduğu belirlendikten sonra 

(Çizelge 3.5) farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için ikili 

karĢılaĢtırma testi sonuçları Çizelge 3.6‟da verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, 

Sigara Ġçen Kronik Periodontitis ve Sigara Ġçmeyen Kronik Periodontitis 

(p=0,032>0,005) grupları ile Sigara Ġçmeyen Gingivitis ve Sigara Ġçen Gingivitis 

(p=0,343>0,005) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcut 

değilken, diğer tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır 

(p<0,005).  
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ġekil 3.2 Plak Ġndeksi Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.5 ve Çizelge 3.6‟da elde edilen bulgular ġekil 3.2.‟de grafiksel 

olarak sunulmuĢtur.  

Çizelge 3.7 Gingival Ġndeksin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

GĠ S 25 0,45 0,27 0,10 1,07 0,24 0,41 0,68  

 G 25 1,15 0,11 0,92 1,42 1,07 1,12 1,23  

 SG 26 0,99 0,25 0,52 1,45 0,81 0,94 1,19 <0,001 

 KP 25 1,29 0,17 1,03 1,72 1,14 1,28 1,36  

 SKP 24 1,38 0,19 1,11 1,88 1,21 1,39 1,47  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Gingival Ġndeksi değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 

3.7‟de verilmiĢtir. Sağlıklı grupta sondlama cep derinliği ortalaması 0,45, sigara 

içmeyen gingivitis grubunda 1,15, sigara içen gingivitis grubunda 0,99, sigara 

içmeyen kronik periodontitis grubunda 1,29 ve sigara içen kronik periodontitis 

grubunda ise 1,38 olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında gingival indeksi ölçümlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahip olduğu belirlenmiĢtir (p<0,05). En yüksek 

gingival indeksi ortalaması SKP, en düĢük gingival indeksi ortalaması S grubunda 

ölçülmüĢtür.  
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Çizelge 3.8 Gingival Ġndeksi Ġçin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

 S G SG KP SKP 

S - < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

G < 0,001 - 0,027 0,001 < 0,001 

SG < 0,001 0,027 - < 0,001 < 0,001 

KP < 0,001 0,001 < 0,001 - 0,128 

SKP < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,128 - 

S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, çizelgede koyu harfler iki grup arasındaki 

istatistiksel anlamlı farklılığı gösterir, istatistiksel anlamlı farklılık için Bonferroni düzeltmesi 

yapılarak istatistiksel anlamlılık için p<0.005 değeri kullanılmıştır. 

Gingival Ġndeksi değerlerinin gruplar arasında farklı olduğu belirlendikten 

sonra (Çizelge 3.7) farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için ikili 

karĢılaĢtırma testi sonuçları Çizelge 3.8‟de verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, 

Sigara Ġçen Kronik Periodontitis ve Sigara Ġçmeyen Kronik Periodontitis 

(p=0,128>0,005) grupları ile Sigara Ġçmeyen Gingivitis ve Sigara Ġçen Gingivitis 

(p=0,027>0,005) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcut 

değilken, diğer tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır 

(p<0,005).  

 

 

ġekil 3.3 Gingival Ġndeksi Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.7 ve Çizelge 3.8‟de elde edilen bulgular ġekil 3.3‟de grafiksel 

olarak sunulmuĢtur.  
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Çizelge 3.9 Sondlamada Kanama Yüzdesi Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

SKY S 25 0,06 0,02 0,03 0,09 0,04 0,06 0,07  

 G 25 0,55 0,19 0,28 0,93 0,42 0,51 0,65  

 SG 26 0,37 0,10 0,21 0,65 0,28 0,36 0,43 <0,001 

 KP 25 0,75 0,16 0,45 0,96 0,68 0,76 0,91  

 SKP 24 0,43 0,07 0,29 0,57 0,37 0,45 0,49  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Sondlamada Kanama Yüzdesi değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları 

Çizelge 3.9‟da verilmiĢtir. Sağlıklı grupta sondlama kanama yüzdesi ortalaması 0,06, 

sigara içmeyen gingivitis grubunda 0,55, sigara içen gingivitis grubunda 0,37, sigara 

içmeyen kronik periodontitis grubunda 0,75 ve sigara içen kronik periodontitis 

grubunda ise 0,43 olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında Sondlamada Kanama Yüzdesi 

ölçümlerinin istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahip olduğu belirlenmiĢtir 

(p<0,05). En yüksek Sondlamada Kanama Yüzdesi ortalaması KP, en düĢük 

Sondlamada Kanama Yüzdesi ortalaması S grubunda ölçülmüĢtür.  

Çizelge 3.10 Sondlamada Kanama Yüzdesi Ġçin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

 S G SG KP SKP 

S - < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

G < 0,001 - < 0,001 < 0,001 0,005 

SG < 0,001 < 0,001 - < 0,001 0,012 

KP < 0,001 < 0,001 < 0,001 - < 0,001 

SKP < 0,001 0,005 0,012 < 0,001 - 

S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, çizelgede koyu harfler iki grup arasındaki 

istatistiksel anlamlı farklılığı gösterir, istatistiksel anlamlı farklılık için Bonferroni düzeltmesi 

yapılarak istatistiksel anlamlılık için p<0.005 değeri kullanılmıştır. 

Sondlamada Kanama Yüzdesi değerlerinin gruplar arasında farklı olduğu 

belirlendikten sonra (Çizelge 3.9) farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını 

belirlemek için ikili karĢılaĢtırma testi sonuçları Çizelge 3.10‟da verilmiĢtir. Elde 

edilen bulgulara göre, sadece Sigara Ġçen Kronik Periodontitis ve Sigara Ġçen 

Gingivitis (p=0,012>0,005) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

mevcut değilken, diğer tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

vardır (p<0,005).  
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ġekil 3.4 Sondlamada Kanama Yüzdesi Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.9 ve Çizelge 3.10‟da elde edilen bulgular ġekil 3.4.‟de grafiksel 

olarak sunulmuĢtur.  

Çizelge 3.11 Klinik AtaĢman Seviyesinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

KAS KP 25 1,59 1,05 0,24 4,07 0,80 1,32 2,20 
0,401 

 SKP 24 1,77 1,02 0,00 3,81 1,06 1,84 2,23 

p: Mann Whitney-U Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. 

Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık 

için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Klinik AtaĢman Seviyesi değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları 

Çizelge 3.11‟de verilmiĢtir. Sigara içmeyen kronik periodontitis grubunda 1,59 ve 

sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 1,77 olarak ölçülmüĢ ve gruplar 

arasında Sondlamada Kanama Yüzdesi ölçümlerinin istatistiksel olarak anlamlı 

farklılığa sahip olmadığı belirlenmiĢtir (p=0,401>0,05).  
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ġekil 3.5 Klinik AtaĢman Seviyesi Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

3.3 Serum Vitamin Düzeylerine ĠliĢkin Bulgular 

Bu bölümde serum vitamin düzeylerinin (Vitamin B12, Folik Asit) gruplara 

göre karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgulara yer verilmiĢtir.  

Bu aĢamada, analizlere baĢlamadan önce, Serum vitamin düzeylerine iliĢkin 

ölçümlerin gruplara göre karĢılaĢtırmalarının yapılabilmesi için gerekli olan 

normallik ve varyansların eĢitliği varsayımları Anderson Darling ve Levene 

Varyansların Homojenliği testleri ile kontrol edilmiĢtir. 

Bu iki varsayıma göre sadece grupların karĢılaĢtırılmasında parametrik 

olmayan ikiden çok bağımsız grup karĢılaĢtırılması testlerinde Kruskal Wallis testi 

kullanılmıĢtır. Kruskal Wallis analizinden sonra farklılık belirlendiyse (p<0,05), bu 

farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu belirlemek için parametrik olmayan farklı 

örneklem hacimlerinde çoklu karĢılaĢtırma testlerinde olan Conover-Iman testinden 

yararlanılmıĢtır. Çoklu karĢılaĢtırma testinde elde edilen anlamlılık değerleri 

Bonferroni düzeltmesi dikkate alınarak p<0,005 için değerlendirilmiĢtir. 

Serum vitamin düzeylerinin gruplara göre değiĢimleri Bar grafikleri ile görsel 

olarak sunulmuĢ ve parametrelerin gruplara göre aldıkları değerlerin daha kolay 

anlaĢılması sağlanmıĢtır. 
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Çizelge 3.12 Vitamin B12 Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

Vitamin B12 S 25 317,59 123,30 125,80 602,10 238,80 294,70 424,90  

 G 25 252,85 107,77 122,10 496,30 162,90 218,40 301,80  

 SG 26 292,86 85,89 168,80 496,70 228,87 271,50 336,65 0,014 

 KP 24 221,18 84,45 115,40 514,10 158,52 208,60 253,10  

 SKP 24 276,37 125,90 101,80 574,20 174,27 253,10 340,97  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Vitamin B12 değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.12‟de 

verilmiĢtir. Sağlıklı grupta Vitamin B12 ortalaması 317,59, sigara içmeyen gingivitis 

grubunda 252,85, sigara içen gingivitis grubunda 292,86, sigara içmeyen kronik 

periodontitis grubunda 221,18 ve sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 

276,37 olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında Vitamin B12 ölçümlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı farklılığa sahip olduğu belirlenmiĢtir (p=0,014<0,05). En yüksek 

Vitamin B12 ortalaması S, en düĢük Vitamin B12 ortalaması KP grubunda 

ölçülmüĢtür.  

Çizelge 3.13 Vitamin B12 Ġçin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

 S G SG KP SKP 

S - 0,035 0,675 0,002 0,163 

G 0,035 - 0,086 0,273 0,481 

SG 0,675 0,086 - 0,006 0,319 

KP 0,002 0,273 0,006 - 0,076 

SKP 0,163 0,481 0,319 0,076 - 

S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, çizelgede koyu harfler iki grup arasındaki 

istatistiksel anlamlı farklılığı gösterir, istatistiksel anlamlı farklılık için Bonferroni düzeltmesi 

yapılarak istatistiksel anlamlılık için p<0.005 değeri kullanılmıştır. 

Vitamin B12 değerlerinin gruplar arasında farklı olduğu belirlendikten sonra 

(Çizelge 3.12) farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için ikili 

karĢılaĢtırma testi sonuçları Çizelge 3.13‟te verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, 

sadece Sağlıklı ve Sigara Ġçmeyen Kronik Periodontitis (p=0,002<0,005) grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcut iken, diğer tüm gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,005).  
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ġekil 3.6 Vitamin B12 Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.12 ve Çizelge 3.13‟te elde edilen bulgular ġekil 3.6‟da grafiksel 

olarak sunulmuĢtur.  

Çizelge 3.14 Folik Asit Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

Folik Asit S 25 7,87 1,96 3,59 12,12 6,64 8,06 9,30  

 G 25 6,93 2,14 3,41 11,82 5,23 6,71 8,28  

 SG 26 7,75 2,88 2,90 13,73 6,59 7,56 8,88 0,594 

 KP 25 8,15 3,98 2,80 18,18 5,05 7,77 9,67  

 SKP 24 7,56 2,54 4,20 13,98 5,11 7,22 9,24  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Folik Asit değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.14‟te 

verilmiĢtir. Sağlıklı grupta Folik Asit ortalaması 7,87, sigara içmeyen gingivitis 

grubunda 6,93, sigara içen gingivitis grubunda 7,75, sigara içmeyen kronik 

periodontitis grubunda 8,15 ve sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 7,56 

olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında Folik Asit ölçümlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığa sahip olmadığı belirlenmiĢtir (p=0,594>0,05). En yüksek Folik Asit 

ortalaması KP, en düĢük Folik Asit ortalaması G grubunda ölçülmüĢtür. 
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ġekil 3.7 Folik Asit Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.14.‟de elde edilen bulgular ġekil 3.7‟de grafiksel olarak 

sunulmuĢtur.  

3.4 Hemogram Düzeylerine ĠliĢkin Bulgular 

Bu bölümde serum vitamin düzeylerinin (WBC: White Blood Count, HGB: 

Hemoglobin, MCV: Mean Corpuscular Volume) gruplara göre karĢılaĢtırılmasına 

iliĢkin bulgulara yer verilmiĢtir.  

Bu aĢamada, analizlere baĢlamadan önce, Hemogram düzeylerine iliĢkin 

ölçümlerin gruplara göre karĢılaĢtırmalarının yapılabilmesi için gerekli olan 

normallik ve varyansların eĢitliği varsayımları Anderson Darling ve Levene 

Varyansların Homojenliği testleri ile kontrol edilmiĢtir. 

Bu iki varsayıma göre sadece HGB ölçümlerinin gruplara göre 

karĢılaĢtırılmasında parametrik ikiden çok bağımsız grup karĢılaĢtırma testi olan One 

Way ANOVA (Varyans Analizi) testi, diğer grupların karĢılaĢtırılmasında ise 

parametrik olmayan ikiden çok bağımsız grup karĢılaĢtırılması testlerinde Kruskal 

Wallis testi kullanılmıĢtır. One Way ANOVA testi sonucunda anlamlı farklılık 

belirlendiyse (p<0,05), hangi iki grup arasında farklılığın olduğunu belirlemek için 

farklı örneklem hacimlerinde çoklu karĢılaĢtırma testlerinden Scheffe testi, Kruskal 

Wallis analizinden sonra ise parametrik olmayan farklı örneklem hacimlerinde çoklu 

karĢılaĢtırma testlerinde olan Conover-Iman testinden yararlanılmıĢtır. Her iki çoklu 
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karĢılaĢtırma testinde elde edilen anlamlılık değerleri Bonferroni düzeltmesi dikkate 

alınarak p<0,005 için değerlendirilmiĢtir. 

Hemogram düzeylerinin gruplara göre değiĢimleri Bar grafikleri ile görsel 

olarak sunulmuĢ ve parametrelerin gruplara göre aldıkları değerlerin daha kolay 

anlaĢılması sağlanmıĢtır. 

Çizelge 3.15 WBC Değerinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

WBC S 25 6,97 1,22 5,00 9,60 6,00 6,70 7,40  

 G 25 7,68 1,29 4,60 9,60 7,00 7,60 8,50  

 SG 25 8,14 1,22 5,80 10,10 7,30 8,10 9,00 0,021 

 KP 24 7,96 2,00 4,40 12,10 6,92 8,20 8,92  

 SKP 24 8,05 1,26 5,50 10,70 7,37 7,95 8,92  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

WBC Değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.15‟te 

verilmiĢtir. Sağlıklı grupta WBC Değerinin ortalaması 6,97, sigara içmeyen 

gingivitis grubunda 7,68, sigara içen gingivitis grubunda 8,14, sigara içmeyen kronik 

periodontitis grubunda 7,96 ve sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 8,05 

olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında WBC ölçümlerinin istatistiksel olarak anlamlı 

farklılığa sahip olduğu belirlenmiĢtir (p=0,021<0,05). En yüksek WBC Değerinin 

ortalaması SG, en düĢük WBC Değerinin ortalaması S grubunda ölçülmüĢtür.  

Çizelge 3.16 WBC Ġçin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

 S G SG KP SKP 

S - 0,056 0,002 0,014 0,006 

G 0,056 - 0,239 0,562 0,366 

SG 0,002 0,239 - 0,557 0,793 

KP 0,014 0,562 0,557 - 0,748 

SKP 0,006 0,366 0,793 0,748 - 

S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP: Sigara içmeyen kronik 

periodontitis, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, çizelgede koyu harfler iki grup arasındaki 

istatistiksel anlamlı farklılığı gösterir, istatistiksel anlamlı farklılık için Bonferroni düzeltmesi 

yapılarak istatistiksel anlamlılık için p<0.005 değeri kullanılmıştır. 

WBC Değerinin değerlerinin gruplar arasında farklı olduğu belirlendikten 

sonra (Çizelge 3.15) farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını belirlemek için ikili 

karĢılaĢtırma testi sonuçları Çizelge 3.16‟da verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, 
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sadece Sağlıklı ve Sigara Ġçen Gingivitis (p=0,002<0,005) grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcut iken, diğer tüm gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,005).  

 

ġekil 3.8 WBC Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.15 ve Çizelge 3.16‟da elde edilen bulgular ġekil 3.8‟de grafiksel 

olarak sunulmuĢtur.  

Çizelge 3.17 HGB Değerinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

HGB S 25 14,59 1,54 12,30 17,40 13,40 14,40 15,90  

 G 25 14,25 1,54 11,50 17,10 13,40 14,20 15,30  

 SG 26 14,86 1,41 12,50 17,20 13,62 14,95 15,97 0,078 

 KP 24 13,99 1,17 11,70 15,70 13,55 14,10 14,75  

 SKP 24 15,02 1,39 12,10 17,40 14,15 15,00 15,95  

p: One Way ANOVA Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

HGB Değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.17‟de 

verilmiĢtir. Sağlıklı grupta HGB Değerinin ortalaması 14,59, sigara içmeyen 

gingivitis grubunda 14,25, sigara içen gingivitis grubunda 14,86, sigara içmeyen 

kronik periodontitis grubunda 13,99 ve sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 

15,02 olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında HGB ölçümlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığa sahip olmadığı belirlenmiĢtir (p=0,078>0,05). En yüksek HGB 

Değerinin ortalaması SKP, en düĢük HGB Değerinin ortalaması KP grubunda 

ölçülmüĢtür.  
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ġekil 3.9 HGB Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.17‟da elde edilen bulgular ġekil 3.9‟da grafiksel olarak 

sunulmuĢtur. 

Çizelge 3.18 MCV Değerinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

MCV S 25 83,88 6,01 63,80 93,10 82,40 84,50 87,10  

 G 24 86,10 4,24 77,10 94,00 84,05 86,95 88,57  

 SG 25 85,06 2,91 80,10 91,40 83,00 85,90 86,80 0,202 

 KP 23 83,06 5,87 71,30 91,70 80,30 84,90 86,50  

 SKP 22 86,18 3,83 80,40 92,90 82,95 86,10 89,07  

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı Grup, G: Sigara içmeyen 

gingivitis, SG: Sigara içen gingivitis, KP. Sigara içmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara içen 

kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: 

Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

MCV Değerinin gruplara göre karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.18‟de 

verilmiĢtir. Sağlıklı grupta MCV Değerinin ortalaması 83,88, sigara içmeyen 

gingivitis grubunda 86,10, sigara içen gingivitis grubunda 85,06, sigara içmeyen 

kronik periodontitis grubunda 83,06 ve sigara içen kronik periodontitis grubunda ise 

86,18 olarak ölçülmüĢ ve gruplar arasında MCV ölçümlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığa sahip olmadığı belirlenmiĢtir (p=0,202>0,05). En yüksek MCV 

Değerinin ortalaması SKP, en düĢük MCV Değerinin ortalaması KP grubunda 

ölçülmüĢtür.  
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ġekil 3.10 MCV Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.18‟de elde edilen bulgular ġekil 3.10‟da grafiksel olarak 

sunulmuĢtur.  

3.5 Fagerstrom/Paket Yıl Değerlerine ĠliĢkin Bulgular 

Bu bölümde Fagerstrom/Paket Yıl değerlerinin gruplara göre 

karĢılaĢtırılmasına iliĢkin bulgulara yer verilmiĢtir. 

Bu aĢamada, analizlere baĢlamadan önce, Klinik parametrelere iliĢkin 

ölçümlerin gruplara göre karĢılaĢtırmalarının yapılabilmesi için gerekli olan 

normallik varsayımı Anderson Darling testi ile kontrol edilmiĢtir. Ölçümlerin 

gruplara göre analizlerinde parametrik olmayan iki bağımsız grup karĢılaĢtırma 

testlerinden Mann Whitney-U testi kullanılmıĢtır. 

Çizelge 3.19 Fagerstrom/Paket Yıl Değerlerinin Gruplara Göre KarĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

Fagerstrom SG 26 1,92 2,43 0 8 0 1 3 
0,010 

 SKP 24 4,20 3,03 0 9 1,75 4 7 

Paket Yıl SG 26 4,42 3,01 0,10 11 2,50 3,5 6 
0,002 

 SKP 24 13,94 12,51 0,65 49,50 4,93 11 21,25 

p: Mann Whitney-U Testi sonucu elde edilen anlamlılık değeri, SG: Sigara içen gingivitis, SKP: 

Sigara içen kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: 

Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 değeri 

kullanılmıştır. 

Sigara içen gingivitis ve sigara içen kronik perodontitisli hastaların 

fagerstrom değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır. 
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(p=0,010<0,05). Gingivitis grupta fagerstrom ortalaması 1,92 iken kronik 

periodontitis grupta 4,20 olarak ölçülmüĢtür. 

Sigara içen gingivitis ve sigara içen kronik perodontitisli hastaların paket yıl 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p=0,002<0,05). 

Gingivitisli grupta paket yıl ortalaması 4,42 iken kronik periodontitisli grupta 13,94 

olarak ölçülmüĢtür. 

3.6 Klinik Parametreler ile Serum Vitamin Düzeyleri ve Hemogram Düzeyleri 

Arasındaki ĠliĢkiye Ait Bulgular 

Bu bölümde, Klinik parametrelerin, serum vitamin düzeyleri ve hemogram 

düzeyleri arasındaki iliĢkiler incelenerek elde edilen bulgulara yer verilmiĢtir. 

Ölçümler arasındaki iliĢkiler incelenirken, verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Anderson Darling normallik testi ile kontrol edilmiĢtir.  

Çizelge 3.20 Klinik Parametreleri ile Serum Vitamin Düzeyleri ve Hemogram 

Düzeyleri Arasındaki ĠliĢki 

   Klinik Parametreler 

 DeğiĢken  SCD PI GI SKY 

Serum Vitamin 

Düzeyleri 

Vitamin 

B12 
r -0,176 -0,081 -0,160 

-

0,224* 

  p 0,051 0,373 0,076 0,013 

 Folik Asit r 0,004 -0,046 -0,071 -0,107 

  p 0,962 0,611 0,437 0,242 

Hemogram Düzeyleri WBC r 0,260** 0,262** 0,311** 0,225* 

  P 0,004 0,003 <0,001 0,013 

 HGB r -0,016 0,083 0,006 -0,048 

  p 0,857 0,357 0,946 0,596 

 MCV r -0,071 0,036 -0,014 -0,014 

  p 0,441 0,694 0,878 0,881 

r: Sperman’s Rho Korelasyon Katsayısı, *:p<0.05 ve **:p<0.01 için anlamlılık değerleridir. 

Serum Vitamin düzeyleri ile klinik parametreler arasındaki iliĢkiler 

incelendiğinde, sadece Vitamin B12 değeri ile klinik parametrelerden Sondlama 

Kanama Yüzdesi (SKY) arasında negatif yönlü %22,4‟lük bir anlamlı iliĢki vardır 

(r=-0,224, p=0,013<0,05). 

Hemogram Düzeyleri ile klinik parametreler arasındaki iliĢkiler 

incelendiğinde, WBC ile klinik parametrelerden SCD arasında pozitif yönlü %26‟lık 

(r=0,260, p<0,01), PĠ arasında pozitif yönlü %26,2‟lik (r=0,262, p<0,01), GĠ arasında 
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pozitif yönlü %31,1‟lik (r=0,311, p<0,01) ve SKY arasında pozitif yönlü %22,5‟lik 

(r=0,225, p<0,05) anlamlı iliĢkiler vardır.  

Çizelge 3.21 SG ve SKP Grupları Ġçin Fagerstrom ve Paket Yıl Değerlerinin Klinik 

Parametreler, Serum Vitamin Düzeyleri ve Hemogram Düzeyleri Arasındaki ĠliĢki 

   Fagerstrom Paket Yıl 

Klinik Parametreler SCD r 0,335* 0,455** 

  p 0,017 <0,001 

 PĠ r 0,243 0,456** 

  p 0,088 <0,001 

 GĠ r 0,142 0,262 

  p 0,326 0,066 

 SKY r 0,237 0,351* 

  p 0,101 0,013 

Vitamin Serum Düzeyleri Vitamin B12 r 0,009 0,211 

  p 0,949 0,140 

 Folik Asit r -0,025 -0,236 

  p 0,865 0,102 

Hemogram Düzeyleri WBC r 0,141 0,274 

  p 0,333 0,057 

 HGB r 0,041 0,094 

  p 0,779 0,517 

 MCV r 0,436** 0,302* 

  p 0,002 0,038 

*:p<0.05, **:p<0.01 düzeylerinde anlamlığı gösterir 

Parametrelerin Fagerstrom ve Paket Yıl değerlerine göre iliĢkileri Çizelge 

3.21‟de verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, Fagerstrom değerleri için SCD değeri 

ile pozitif yönlü %33,5‟lik (p=0,017<0,05) ve MCV değeri ile pozitif %43,6‟lık 

(p=0,002<0,01) anlamlı bir iliĢki vardır. Fagerstrom değeri artarsa SCD ve MCV 

değeride anlamlı bir Ģekilde artar. 

Paket Yıl değerleri için SCD değeri ile pozitif yönlü %45,5‟lik (p<0,001), PĠ 

değeri ile pozitif yönlü %45,6‟lık (p<0,001), SKY değeri ile pozitif yönlü %35,1‟lik 

(p=0,013<0,05) ve MCV değeri ile pozitif %30,2‟lik (p=0,038<0,05) anlamlı bir 

iliĢki vardır. Paket Yıl değeri artarsa SCD, PI, SKY ve MCV değeride anlamlı bir 

Ģekilde artar. 
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3.7 Sigara Kullanım Durumuna ĠliĢkin Bulgular 

Bu bölümde, sigara kullanımına iliĢkin bulgulara yer verilmiĢtir. Vitamin 

Serum Düzeyleri ve Hemogram düzeylerinin sigara kullanım durumuna göre değiĢim 

gösterip göstermediği incelenmiĢtir. 

Analizlere baĢlamadan önce sigara kullanım durumlarına göre ölçümlerin 

outliers değerleri araĢtırılmıĢ, elde edilen bulgular çerçevesinde gerekli görülen 

değerler analiz dıĢı bırakılmıĢtır. 

Çizelge 3.22 Sigara Kullanım Durumuna Göre Ölçümleri Alınan DeğiĢkenlerin 

Outliers Testi Sonuçları 

DeğiĢken Sigara Ġçmeyen Sigara Ġçen 

Vitamin B12 683,70 - 

Folik Asit 29,48 29,10 

WBC 16,30 15,50 

HGB 8,30 - 

MCV 55,60 67,90 

Sigara kullanım durumuna göre, değiĢkenlere ait ölçümlerin outliers değer 

olup olmadığını belirlemek için yapılan Grubbs‟ Outliers testi sonuçları Çizelge 

3.22‟de verilmiĢtir. 

Çizelge 3.23 Vitamin Serum Düzeyleri ve Hemogram Düzeylerinin Sigara Kullanım 

Durumuna Göre KarĢılaĢtırılması 

 Sigara Ġçmeyen Sigara Ġçen  

DeğiĢken n Ort±SS Min-Max n Ort±SS Min-Max p 

Vitamin 

B12 
74 264,45±112,66 

115,40-

602,10 
50 284,94±106,18 

101,80-

574,20 
0,192 

Folik Asit 74 7,66±2,86 
2,80-

18,18 
49 7,66±2,69 

2,90-

13,98 
0,951 

WBC 74 7,53±1,57 
4,40-

12,10 
49 8,10±1,23 

5,50-

10,70 
0,024 

HGB 74 14,28±1,43 
11,50-

17,40 
50 14,94±1,39 

12,10-

17,40 
0,013 

MCV 73 84,06±6,03 62,80-94 47 85,58±3,38 
80,10-

92,90 
0,563 

p: Student-t ve Mann Whiyney-U testine ait anlamlılık değerleridir, 
1
: Student-t testi ile test edilmiştir. 

Vitamin Serum Düzeyleri ve Hemogram Düzeylerinin sigara kullanım 

durumuna göre farklılığı için yapılan analiz sonuçları Çizelge 3.23‟te verilmiĢtir. 

Elde edilen bulgulara göre, sigara içmeyen grupta Vitamin B12 ortalaması 

264,45±112,66, sigara içen grupta 284,94±106,18 olarak belirlenmiĢ ve aralarında 
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istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (p=0,192>0,05). Sigara 

içmeyen grupta Folik Asit ortalaması 7,66±2,86, sigara içen grupta 7,66±2,69 olarak 

belirlenmiĢ ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır 

(p=0,951>0,05). Sigara içmeyen grupta WBC ortalaması 7,53±1,57, sigara içen 

grupta ise 8,10±1,23 olarak belirlenmiĢ ve sigara içenlerin WBC değerinin sigara 

içmeyenlere göre anlamlı bir Ģekilde daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir 

(p=0,024<0,05). Sigara içmeyen grupta HGB ortalaması 14,28±1,43, sigara içen 

grupta ise 14,94±1,39 olarak belirlenmiĢ ve sigara içenlerin HGB değerinin sigara 

içmeyenlere göre anlamlı bir Ģekilde daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir 

(p=0,013<0,05). Sigara içmeyen grupta MCV ortalaması 84,06±6,03, sigara içen 

grupta 85,58±3,38 olarak belirlenmiĢ ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunamamıĢtır (p=0,563>0,05). 

Çizelge 3.24 Vitamin Serum Düzeyleri ve Hemogram Düzeylerinin Sigara Kullanım 

Durumuna Göre KarĢılaĢtırılması 

  SCD PI GI SKY VB12 FA WBC HGB MCV 

KAS r 0.300 0.196 0.145 -0.145 -0.017 -0.338 0.042 0.282 -0.004 

 p 0.038* 0.182 0.324 0.325 0.908 0.019* 0.777 0.053 0.977 

r: Sperman’s Rho Korelasyon Katsayısı, *:p<0.05 ve **:p<0.01 için anlamlılık değerleridir. 

KAS parametresinin KP ve SKP gruplarındaki ölçümleri için, aynı 

gruplardaki diğer parametreler ile karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 3.24‟te verilmiĢtir. 

Elde edilen bulgulara göre, KAS parametresi ile SCD parametresi arasında pozitif 

yönlü zayıf anlamlı bir iliĢki mevcuttur (r=0,300, p=0,038<0,05). KAS parametresi 

ile Folik Asit parametresi arasında negatif yönlü zayıf anlamlı bir iliĢki mevcuttur 

(r=-0,338, p=0,019<0,05). 

3.8 Sigara Ġçen Gruplar ile Sağlıklı Grup Arasındaki ĠliĢkiye Ait Bulgular 

Bu bölümde, sigara içen gruplar ile sağlıklı grup arasındaki iliĢkilere ait 

bulgulara yer verilmiĢtir. Vitamin Serum Düzeyleri ve Hemogram düzeylerinin 

sigara kullanım durumunun sağlıklı gruba göre değiĢim gösterip göstermediği 

incelenmiĢtir. 
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Çizelge 3.25 Sigaranın Kullanımının Sağlıklı Gruba Göre Serum Vitamin ve 

Hemogram Düzeylerine Etkisi 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

B12(a) 

S 25 317,59 123,30 125,8 602,1 237,7 294,7 426,5 

0,438 SG 26 292,86 85,89 168,8 496,7 228,1 271,5 350,1 

SKP 24 276,37 125,90 101,8 574,2 172,0 253,1 345,3 

Folik 

Asit(a) 

S 25 7,87 1,96 3,59 12,12 6,41 8,06 9,30 

0,578 SG 26 8,57 5,05 2,90 29,10 6,25 7,57 9,98 

SKP 24 7,56 2,54 4,20 13,98 5,10 7,22 9,32 

WBC(a) 

S 25 6,97 1,22 5,00 9,60 5,90 6,70 7,60 

0,002 SG 26 8,43 1,87 5,80 15,50 7,27 8,20 9,52 

SKP 24 8,05 1,26 5,50 10,70 7,32 7,95 8,97 

HGB(a) 

S 25 14,59 1,54 12,30 17,40 13,10 14,40 16,00 

0,579 SG 26 14,86 1,41 12,50 17,20 13,55 14,95 16,02 

SKP 24 15,02 1,39 12,10 17,40 13,85 15,00 16,05 

MCV(b) 

S 25 83,88 6,01 63,80 93,10 82,25 84,50 87,30 

0,755 SG 25 85,06 2,91 80,10 91,40 82,65 85,90 86,90 

SKP 23 85,38 5,34 67,90 92,90 82,80 85,80 89,30 

p: (a): One Way ANOVA, (b): Kruskal Wallis testleri için elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı 

Grup, SG: Sigara içen gingivitis,, SKP: Sigara içen kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart 

Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel 

anlamlılık için p<0.05 değeri kullanılmıştır. 

Sigara kullanımının serum vitamin ve hemogram düzeylerine etkisinin 

incelendiği analiz sonuçları Çizelge 3.25‟te verilmiĢtir. Elde edilen bulgulara göre, 

sadece WBC düzeylerinin sigara kullanım durumuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

bir Ģekilde etkilendiği sonucuna varılmıĢtır (p=0,002<0,05). Sigara kullanmayan 

sağlıklı grupta (S), WBC değeri ortalaması 6,97 ile sigara kullanan gingivitis (SG) 

grubunda 8,43 ve sigara kullanan klinik periodontitis (SKP) grubunda 8,05‟ten 

istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde daha azdır. Diğer ölçüm değerleri için gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık mevcut değildir (p>0,05). 

Çizelge 3.26 WBC Değeri için Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

WBC S SG SKP 

S - 0,002 0,035 

SG 0,002 - 0,642 

SKP 0,035 0,642 - 

Sigara kullanım durumuna göre WBC değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmiĢtir (Çizelge 3.25). Bu farklılığın hangi gruplar arasında 

olduğunu belirlemek için yapılan çoklu karĢılaĢtırma testleri sonucunda, sağlıklı grup 

ile sigara içen gingivitis (p=0,002<0,05) ve sağlıklı grup ile sigara içen kronik 
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periodontitis (p=0,035<0,05) gruplarına ait WBC ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir. 

Her bir ölçüm değerine ait grafikler aĢağıda box-plot olarak verilmiĢtir. 

Grafiklerde yer alan “o” ve “*” değerleri outliers değerleri göstermektedir. 

 

 

ġekil 3.11 WBC Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.25‟te elde edilen bulgular ġekil 3.11‟de grafiksel olarak 

sunulmuĢtur.  

3.9 Peridontal Hastalık Durumunun Serum Vitamin ve Hemogram 

Düzeylerine Etkisine ĠliĢkin Bulgular 

Çizelge 3.27 Peridontal Hastalık Durumunun Serum Vitamin ve Hemogram 

Düzeylerine Etkisi 

DeğiĢken Grup n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p 

Vitamin 

B12(b) 

S 25 317,59 123,30 125,80 602,10 237,70 294,70 426,50 

0,023 G 25 252,85 107,77 122,10 496,30 162,70 218,40 304,25 

KP 25 239,68 124,06 115,40 683,70 156,25 209,30 261,65 

Folik Asit(b) 

S 25 7,87 1,96 3,59 12,12 6,41 8,06 9,30 

0,371 G 25 7,83 4,97 3,41 29,48 5,19 6,76 8,36 

KP 25 8,15 3,98 2,80 18,18 4,96 7,77 9,79 

WBC(a) 

S 25 6,97 1,22 5,00 9,60 5,90 6,70 7,60 

0,041 G 25 7,68 1,29 4,60 9,60 6,95 7,60 8,65 

KP 25 8,29 2,57 4,40 16,30 6,85 8,40 9,70 

HGB(a) 

S 25 14,59 1,54 12,30 17,40 13,10 14,40 16,00 

0,183 G 25 14,25 1,54 11,50 17,10 13,30 14,20 15,50 

KP 25 13,76 1,62 8,30 15,70 12,90 14,10 14,80 

MCV(b) 

S 25 83,88 6,01 63,80 93,10 82,25 84,50 87,30 

0,248 G 25 85,17 6,24 62,80 94,00 83,45 86,80 88,65 

KP 24 81,92 8,02 55,60 91,70 76,97 84,45 86,60 

p: (a): One Way ANOVA, (b): Kruskal Wallis testleri için elde edilen anlamlılık değeri, S: Sağlıklı 

Grup, G: Gingivitis, KP: Kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, 

Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.çeyreklik, 3Q: 3.çeyreklik, istatistiksel anlamlılık için p<0.05 

değeri kullanılmıştır. 
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Peridontal hastalık durumunun serum vitamin ve hemogram düzeylerine 

etkisinin incelendiği analiz sonuçları Çizelge 3.27‟de verilmiĢtir. Elde edilen 

bulgulara göre, Vitamin B12 (p=0,023<0,05) ve WBC (p=0,041<0,05) düzeyleri için 

gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlıdır. 

Çizelge 3.28 Vitamin B12 Değeri için Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

B12 S G KP 

S - 0,049 0,008 

G 0,049 - 0,508 

KP 0,008 0,508 - 

Peridontal hastalık durumuna göre Vitamin B12 değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir (Çizelge 3.27). Bu farklılığın hangi 

gruplar arasında olduğunu belirlemek için yapılan çoklu karĢılaĢtırma testleri 

sonucunda, Sağlıklı grup ile gingivitis (p=0,049<0,05) ve Sağlıklı grup ile kronik 

periodontitis (p=0,008<0,05) gruplarına ait Vitamin B12 ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir. 

 

ġekil 3.12 Vitamin B12 Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.27‟de elde edilen bulgular ġekil 3.12‟de grafiksel olarak 

sunulmuĢtur.  
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Çizelge 3.29 WBC Değeri için Çoklu KarĢılaĢtırma Testi Sonuçları 

WBC S G KP 

S - 0,358 0,031 

G 0,358 - 0,454 

KP 0,031 0,454 - 

Peridontal hastalık durumuna göre WBC değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmiĢtir (Çizelge 3.27). Bu farklılığın hangi gruplar arasında 

olduğunu belirlemek için yapılan çoklu karĢılaĢtırma testleri sonucunda, Sağlıklı 

grup ile kronik periodontitis (p=0,031<0,05) gruplarına ait WBC ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir.. 

 

ġekil 3.13 WBC Ölçümlerine ĠliĢkin Grafik 

Çizelge 3.27‟de elde edilen bulgular ġekil 3.13‟te grafiksel olarak 

sunulmuĢtur.  
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4 TARTIġMA 

Periodontal hastalık, kronik enflamasyonun bir Ģeklidir ve epidemiyolojik 

veriler, sigara, bakteriyel enfeksiyon, kötü oral hijyen ve diyabetin, periodontal 

hastalığın geliĢimi için önemli risk faktörleri olduğunu ortaya koymaktadır (Yu ve 

ark 2007). Beslenme ile periodontal hastalık arasındaki iliĢki spekülatif olmaya 

devam etmektedir. ÇeĢitli epidemiyolojik çalıĢmalar, obez hastalarda artmıĢ 

hastalığın saptanmasıyla, beslenme ile periodontitis arasında iliĢki kurmaktadır. Bu 

gözlemler spesifik besin bileĢenleri ile doğrudan bağlantılı olmayabilir ancak 

beslenme ile periodontitise olan duyarlılık arasındaki genel bir iliĢkiyi yansıtmaktadır 

(Ebersole ve ark 2013).  

Mikrobiyal dental plak periodontal hastalıklar için primer etyolojik faktör 

olmakla beraber, konak iliĢkili bir dizi faktörün hastalığın baĢlaması ve ilerlemesinde 

etkili olduğu bilinmektedir. Bu durum, hastalık prognozunda bireyler arasında 

önemli farklılıklar olabileceği anlamına gelmektedir (Heitz‐Mayfield 2005). 

Periodontal hastalık için risk faktörlerini özetle Ģu Ģekilde belirtilmiĢtir; 

 Cinsiyet, sigara ve alkol (yaĢam tarzı) 

 Diyabet 

 Obezite ve metabolik sendrom 

 Osteoporoz, diyette kalsiyum ve vitamin D 

 Stres 

 Genetik faktörler (Genco ve Borgnakke 2013). 

Dahası, düĢük sosyo-ekonomik durum, hem bağlamsal hem de bireysel 

seviyelerde periodontitis için iyi tanımlanmıĢ bir risk indikatörüdür. Kanıtlar 

yaĢamın erken dönemlerinde düĢük sosyo-ekonomik durumun solunum ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik hastalıkların görülme insidansını olumsuz 

etkilediğini göstermektedir. Bu kronik hastalıklar, periodontitis ile, özellikle tütün 

kullanımı, aĢırı alkol tüketimi, sağlıksız diyet ve fiziksel aktivite eksikliği gibi risk 

indikatörlerini paylaĢmaktadır (Schuch ve ark 2016). 

Periodontal hastalık için bir risk faktörü olarak sigaranın rolü birçok kez 

belgelenmiĢtir (Feldman ve ark 1983, Bergström 1989, Genco 1996, Salvi ve ark 
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1997, Bergström 2003, Heitz‐Mayfield 2005). Sigara içiminin çeĢitli hastalık ve 

bozukluklar üzerindeki olumsuz etkileri üzerine birçok çalıĢma yapılmasına karĢın, 

besin konsantrasyonları üzerine direkt etkisi daha az incelenmiĢtir (Preston 1990). 

Kronik enflamatuvar hastalıklar ve sigara kullanımı folik asit ve vitamin B12 

mekanizmalarını etkileyerek, bu vitaminlerin eksikliğine sebep olan faktörler 

arasında gösterilmektedir (Lökk 2003). Yapılan bu çalıĢmada, bu bilgiler 

doğrultusunda çalıĢma grupları belirlenmiĢtir. Böylece hem sigaranın hem de bir 

kronik enflamatuvar hastalık olan periodontal hastalığın folik asit ve vitamin B12 

serum düzeylerine etkilerini belirlemek amaçlanmıĢtır. 

Sigara içilen paket/yıl sayısı da periodontitis için önemli risk faktörleri 

arasında gösterilmiĢtir. Paket/yıl, kümülatif sigara içimi ile doz-yanıt arasındaki 

iliĢkiyi gösterir ve periodontitis ile arasında anlamlı pozitif iliĢki olduğunu 

gözlemleyen birçok çalıĢma mevcuttur (Nishida ve ark 2005, Kibayashi ve ark 2007, 

Costa ve ark 2013). Güncel olarak nikotin bağımlılığı derecesini belirlemede en sık 

kullanılan yöntem Fagerstrom nikotin bağımlılık anketidir (Moolchan ve ark 2002). 

Bireylere altı soru yönlendirilerek her soru ayrı ayrı puanlandırılır ve toplamı ≥8 ise 

yüksek bağımlılığı gösterir (Heatherton ve ark 1991). Mevcut çalıĢmada, SKP 

grubunda Fagerstrom ve paket/yıl değerleri SG grubuna göre daha yüksek 

gözlenmiĢtir ve sigara içen bu iki grupta bu değerler açısından anlamlı farklılık 

mevcuttur. Fagerstrom değerlerinin klinik parametrelerle iliĢkisine bakıldığında SCD 

ile pozitif yönlü anlamlı bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. Paket/yıl değerlerinin klinik 

parametrelerle iliĢkisine bakıldığında SCD, PĠ ve SKY ile pozitif yönlü anlamlı bir 

iliĢki olduğu görülmüĢtür. 

Literatürde sigara içen ve içmeyenleri karĢılaĢtıran çalıĢmalar arasında, sigara 

içenlerde serum MCV değerilerini daha yüksek bulan çalıĢmalar bulunmaktadır (Inal 

ve ark 2014). Bu çalıĢmada Fagerstrom değerlerinin hemogram düzeyleriyle 

iliĢkisine bakıldığında MCV ile pozitif yönlü bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. 

Fagerstrom değeri arttıkça SCD ve MCV değerlerinin de anlamlı bir Ģekilde arttığı 

görülmüĢtür. Paket/yıl değerlerinin hemogram düzeyleriyle iliĢkisine bakıldığında 

MCV ile pozitif yönlü anlamlı bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. Paket/yıl değeri arttıkça 

SCD, PĠ, SKY ve MCV değerlerinin anlamlı bir Ģekilde arttığı görülmüĢtür. 
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Fagerstrom ve paket/yıl değerleri ile serum vitamin düzeyleri arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunmamıĢtır. 

Metabolizma, hücresel homeostaz ve DNA sentezi için hayati önem taĢıyan 

folik asitin (Stanhewicz ve Kenney 2017), sigara içimiyle iliĢkisine dair, sonuçları 

yapılan bu çalıĢmayla benzer veya farklı, birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Mevcut 

çalıĢmada sigara içen ve içmeyen iki grup arasında folik asit değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. Tungtrongchitr ve 

arkadaĢlarının (2003) sigara içen ve içmeyen sistemik olarak sağlıklı erkek 

bireylerde serum folik asit ve vitamin B12 seviyeleri ve bazı hematolojik değerleri 

incelediği çalıĢmada serum folik asit konsantrasyonlarında guplar arası anlamlı fark 

bulunmaması yapılan bu çalıĢmadaki sonucu desteklemektedir. Fakat vitamin B12 

düzeyinin sigara içen grupta anlamlı olarak daha yüksek bulunması yapılan bu 

çalıĢmayla çeliĢmektedir. Ġnal ve arkadaĢları (2014) da sistemik olarak sağlıklı erkek 

bireylerde yaptıkları çalıĢmada sigaranın serum folik asit ve vitamin B12 düzeyleri 

üzerinde etkili olmadığını gözlemlemiĢtir. B12 vitamini ve folatın yetersiz serum 

seviyelerinin birkaç nedeni vardır: 

  Vitaminlerin bağlayıcı proteinleri hatalı veya yüksek olabilir. 

  Hücrelere dağılım bozulmuĢ olabilir. 

  Enzimatik kusurlar daha yüksek vitamin seviyeleri isteyebilir. 

  Serum seviyeleri doku seviyelerini yansıtmayabilir. 

B12 vitamini ve folatın referans sınırlar içindeki serum seviyeleri, doku 

eksikliğini kapsamamaktadır. Serum seviyeleri spesifik olarak kabul edilebilir, ancak 

duyarlı değildir (Lökk 2003). Yapılan bu çalıĢmada sigara içen ve içmeyen iki grup 

arasında vitamin B12 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

görülmemiĢtir. Erdemir ve arkadaĢlarının (2006) sigara içen ve içmeyen kronik 

periodontitisli bireylerde, serum folik asit ve vitamin B12 seviyeleri ve bazı 

hematolojik değerleri incelediği çalıĢmada serum vitamin B12 konsantrasyonlarında 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmaması ve Dastur ve arkadaĢlarının (1972) 

sigara içen ve içmeyen bireyler arasında yaptığı çalıĢmada serum vitamin B12 

seviyelerinde anlamlı fark bulmaması bu çalıĢmayı desteklemektedir. Fakat Erdemir 

ve arkadaĢlarının (2006) çalıĢmasında folik asit düzeyinin sigara içen grupta anlamlı 

olarak daha düĢük bulunması yapılan bu çalıĢmayla çeliĢmektedir. Erdemir ve 
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arkadaĢlarının (2006) yaptığı çalıĢmada sigara içen gruba sadece paket/yıl değerleri 

15-20 arası olan bireyler dahil edilmiĢtir. Bu çalıĢmada paket/yıl değerleri 0,1‟den 

49,5‟e kadar değiĢen aralıktadır ve ortalama paket/yıl değeri 9,01‟dir. Sigaranın folik 

asit ve vitamin B12'nin sistemik konsantrasyonları üzerindeki zararlı etkileri yıllardır 

bilinmektedir. Ancak çalıĢmaların çoğunda beslenme Ģekli de dahil olmak üzere, 

sigara içenler ve içmeyenler arasında folik asit veya vitamin B12 düzeylerindeki 

farklılıkları açıklayan baĢka faktörler düĢünülmemiĢtir (Linnell ve ark 1968, Dastur 

ve ark 1972, Chen ve ark 1989). Yapılan bu çalıĢmada hemogram değerleri 

incelendiğinde sigara içenlerin WBC ortalama değerinin sigara içmeyenlere göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Bu gözlem önceki çalıĢmaların 

çoğuyla uyumludur (Tungtrongchitr ve ark 2003, Erdemir ve Bergstrom 2006, Inal 

ve ark 2014). Sigara içiminin artmıĢ WBC ve nötrofil sayısıyla iliĢkili olduğu iyi 

bilinmektedir (Corre ve ark 1971, Fredriksson ve ark 1999). Sigara içen grupda 

ortalama HGB değeri sigara içmeyen gruba göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuĢtur. Önceki çoğu çalıĢma bu sonucu desteklemektedir (Dahlström ve ark 

1958, Helman ve Rubenstein 1975, Asif ve ark 2013). 

YaĢ, hastalık determinantlarına maruziyette ömür boyu değiĢimleri, çeĢitli 

koĢulların kümülatif neticesini ve yaĢlanma nedeniyle bireyleri hastalıklara karĢı 

daha duyarlı hale getiren biyolojik değiĢiklikleri kapsamaktadır (López ve ark 2017). 

Demografik verilere baktığımızda en yüksek yaĢ ortalaması KP grubuna aittir ve 

diğer gruplardan anlamlı olarak farklı olduğu görülmüĢtür. En düĢük yaĢ ortalaması 

ise S grubuna aittir. Mevcut epidemiyolojik bulgular, periodontal yıkımın görülme 

sıklığının yaĢla birlikte arttığını doğrulamaktadır (Baelum ve ark 1997, Beck ve ark 

1997). 

Mikrobiyal dental plaktan sonra (kötü oral hijyen), obezite enflamatuvar 

periodontal doku yıkımı için sigaradan sonra ikinci sırada en güçlü risk faktörü 

olarak öne sürülmüĢtür. Hayvan ve insan epidemiyolojik çalıĢmalarında obezite ve 

periodontitis arasında pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (Stabholz ve ark 2010). Saito ve 

arkadaĢları (1998) yılında bu iliĢkiyi ilk kez insanlarda göstermiĢtir. Al-Zahrani ve 

arkadaĢları (2003) yılında BMĠ ˃ 30 kg/m² olmasının genç bireylerde periodontal 

hastalık prevelansını artırdığını öne sürmüĢtür. Sağlıklı beslenme ve fiziksel 

aktivitenin desteklenmesinin periodontal hastalığı önlemek veya durdurmak için ek 
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faktörler olabileceği belirtilmiĢtir (Al-Zahrani ve ark 2003).  BMI değerleri 

incelendiğinde S ve G grupları ile KP ve SKP grupları arasında anlamlı olarak fark 

bulunmuĢtur. En düĢük BMI değeri G grubunda, en yüksek BMI değeri ise KP 

grubunda görülmüĢtür. Yapılan bu çalıĢma da, kronik periodontitis gruplarında daha 

yüksek BMĠ değerleriyle bu verileri desteklemektedir. Obezite ile periodontitis 

arasındaki iliĢkinin altında yatan biyolojik mekanizmalar iyi bilinmemektedir; 

bununla birlikte, adipokinler ya da adipositokinler olarak adlandırılan adipoz doku 

kökenli sitokinler ve hormonların, bu bağlantıda periodontitisi modüle ederek 

anahtar rol oynayabileceği ileri sürülmüĢtür (Stabholz ve ark 2010).  

Eğitim seviyesi düĢtükçe periodontal hastalık riski artmaktadır (Kocher ve ark 

2005, Buchwald ve ark 2013, Schuch ve ark 2016). Bu çalıĢmada eğitim durumu ve 

gruplar arasında anlamlı bir iliĢki mevcuttur. En yüksek eğitim durumu S grubunda, 

en düĢük eğitim durumu ise KP grubunda görülmüĢtür. Bu gözlem önceki 

çalıĢmaların birçoğuyla uyumludur. 

Daha önce yapılan birçok çalıĢma sigara içenlerde periodontitisin daha 

Ģiddetli seyrettiğini gözler önüne sermektedir (Grossi ve ark 1995, Albandar ve ark 

2000, Bergström ve ark 2000). Klinik parametrelerin gruplara göre dağılımına 

baktığımızda; en yüksek SCD, PĠ, GĠ ve KAS ortalama değerlerinin SKP grubuna ait 

olduğu görülmüĢtür. Ancak SKP ile KP grubu arasında ve SG ile G grubu arasında 

bu değerler açısından anlamlı bir farklılık yoktur. En yüksek SCD ve KAS ortalama 

değerlerinin SKP grubunda görülmesi, sigaranın periodontitis için bir risk faktörü 

olduğunu (Genco 1996, Salvi ve ark 1997) ve hastalık Ģiddetini artırdığı çalıĢmaları 

desteklemektedir. Sigaranın, kronik periodontitisli bireylerde enflamasyonun bir 

iĢareti olarak kabul edilen SKY‟yi maskelediği savunulmaktadır (Bergström ve 

Boström 2001). SKY değerleri incelendiğinde en yüksek ortalama değer KP grubuna 

aittir. En düĢük ortalama SKY değeri ise S grubundan sonra SG grubuna aittir. Diğer 

klinik parametrelerin aksine ortalama SKY değeri açısından SKP ile KP grubu 

arasında ve SG ile G grubu arasında anlamlı bir farklılık mevcuttur. KAS değerlerine 

bakıldığında en yüksek ortalamanın SKP grubuna ait olduğu ancak KP grubuyla 

arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmüĢtür.  

ÇalıĢmaların çoğu sigara içenlerin içmeyenlerle karĢılaĢtırıldığında daha kötü 

oral hijyene sahip olduğunu göstermiĢtir ve bunun sonucunda sigaranın periodontitis 
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için bir risk faktörü olmadığı, tek baĢına ağız hijyeninin, sigara içen ve içmeyen 

kiĢiler arasındaki periodontal hastalık Ģiddetindeki farklılıkları açıklayabileceği 

düĢüncesini doğurmuĢtur. Daha sonraları yapılan birçok çalıĢmayla bunun yanlıĢ bir 

anlayıĢ olduğu gösterilmiĢtir (Genco ve Borgnakke 2013). Sigaranın bağımsız bir 

risk faktörü olduğuna iĢaret eden, periodontal hastalık ve sigara arasındaki iliĢkiye 

yönelik araĢtırmalar Tonetti tarafından derlenmiĢtir (Tonetti 1998). Bu çalıĢmada en 

yüksek PĠ ortalama değeri de SKP grubuna aittir. Sigara dumanı 4000'den fazla 

zehirli madde içermektedir. Örneğin karbon monoksit, oksijen radikalleri, 

karsinojenler (nitrosamin gibi) ve nikotin (bağımlılık yapıcı) bunlardan sadece 

birkaçıdır. Tütün dumanının periodonsiyum üzerindeki olumsuz etkileri, aĢağıdaki 

faktörleri etkileyerek ortaya çıkmaktadır: 

 mikrobiyoloji (mikrobiyota / periodontal patojenler) 

 gingival kan akıĢı 

 polimorfonükleer nötrofil fagositozu 

 sitokin üretimi (örn., Interlökin-1) 

 CD3, CD4 ve CD8 + T hücre alt grupları 

 periodontal iyileĢme (Genco ve Borgnakke 2013). 

SKY periodontal hastalığın en önemli klinik iltihabi bulgularındandır 

(Offenbacher 1996). Bu çalıĢmada SKY ortalama değerlerinin sigara içen gruplarda 

düĢük olduğu görülmüĢtür. Daha önce yapılan birçok çalıĢma bu sonucu 

desteklemektedir (Bergström ve Preber 1986, Lie ve ark 1998, Agarwal ve ark 2014). 

Bu etki nikotinin potansiyel vazokonstriktif etkisinden kaynaklanmaktadır. Sigara 

dumanından alınan nikotin, sempatik gangliyonları, vazokonstriksiyona neden olan 

alfa reseptörleri vasıtasıyla kan damarlarına etki eden katekolaminler de dahil olmak 

üzere uyarır. Sigara içiminin neden olduğu periferik kan damarlarının 

vazokonstriksiyonu, periodontal dokuda, gingival enflamasyonun belirtilerinden 

kızarıklık, kanama ve eksüdasyon gibi belirtilerin daha az ortaya çıkmasına neden 

olmaktadır (Agarwal ve ark 2014). 

Folik asit ve vitamin B12, kemik iliği için kırmızı kan hücreleri üretmek, 

DNA ve protein sentezi için gerekli olan metil gruplarını sağlamak için gerekli olan 

B vitaminleridir ve bunlardan birinin eksikliği ileri anemiye neden olabilmektedir. 

(Neiva ve ark 2005, Yu ve ark 2007). Bu B vitaminlerinin periodontal hastalıkla 
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iliĢkilerini inceleyen birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Fakat sonuçlar değiĢkendir. Yu ve 

arkadaĢları düĢük serum folat düzeyinin yaĢlı eriĢkinlerde periodontal hastalık ile 

bağımsız olarak iliĢkili olduğunu rapor etmiĢtir (Yu ve ark 2007). Esaki ve 

arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada diyette folik asit seviyelerinin SKY değerleri ile 

negatif korelasyon gösterdiğini belirtmiĢtir. Fakat vitaminin diyet seviyeleriyle CPI 

(community periodontal index) arasında anlamlı bir iliĢki gözlenmemiĢtir (Esaki ve 

ark 2010). Bu çalıĢmada serum vitamin düzeylerinin gruplara göre dağılımına 

baktığımızda; en yüksek ortalama vitamin B12 seviyesinin S grubuna ait olduğu ve 

en düĢük ortalama değerin KP grubuna ait olduğu görülmüĢtür ve sadece bu iki grup 

arasında anlamli fark olduğu belirlenmiĢtir. En yüksek ortalama folik asit düzeyinin 

KP grubuna ait olduğu, en düĢük ortalamanın ise G grubunda olduğu gözlenmiĢtir. 

Gruplar arasında folik asit düzeyi açısından anlamlı bir fark tespit edilmemiĢtir. Bu 

sonuçlara dayanarak sadece son organ seviyesinde (gingiva) eksiklik olabileceği 

düĢünülebilir. Bu daha önce serviks epiteli üzerine yapılan bir çalıĢmada 

gösterilmiĢtir (Whitehead ve ark 1973). Whitehead ve arkadaĢları, folik asit 

eksikliğine benzeyen sitolojik anormallikler tespit etmiĢtir. Bu bulguların normal 

hematolojik özelliklerle ve plazma folat düzeyleriyle iliĢkili olamayacağı 

düĢünülmüĢtür. Bununla birlikte, servikal anormalliklerin günlük 5 mg folik asitten 

oluĢan 3 haftalık bir rejim sonrasında iyileĢme gösterdiği görülmüĢtür. Dolayısıyla, 

serum seviyeleri normal olsa bile, folik asidin son organ seviyesinde eksikliği 

görülebilmektedir (Vogel ve ark 1976). Serum seviyelerinin spesifik olarak kabul 

edilebileceği ancak duyarlı olmadığı belirtilmiĢtir (Lökk 2003). 

Kanama, enflamasyonun klinik bir parametresi olarak kabul edilmektedir. 

AzalmıĢ kollojen miktarını, artmıĢ kan damarı sayısını ve frajilitesini, azalmıĢ epitel 

kalınlığını ve epitelyal bütünlüğü yansıtmaktadır (Nesse ve ark 2008). Serum vitamin 

düzeyleriyle klinik parametreler arasındaki iliĢkiler incelendiğinde, vitamin B12 ile 

SKY arasında negatif yönlü bir iliĢki mevcuttur. Bildiğimiz kadarıyla bu çalıĢma bir 

grup yetiĢkin popülasyonda, serum vitamin B12 ile diĢ eti kanaması arasında iliĢki 

bulan ilk epidemiyolojik çalıĢma olabilir. Diyetle alınan vitamin B12 miktarına daha 

fazla dikkat edilmesi, gingivitisin önlenmesini sağlayabilir. DiĢeti kanamasının, 

yeterli beslenme alıĢkanlığına sahip bir popülasyonda bile, serum vitamin B12 

düzeyinin nispeten daha düĢük olduğunu gösteren, hassas bir iĢaret olabileceği 

düĢünülebilir. ÇalıĢmamızda en yüksek vitamin B12 değerlerinin sağlıklı grupta 
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görülmesi ve en düĢük SKY oranlarının bu grupta gözlenmesi, bu düĢünceyi 

desteklemektedir.  

Yüksek turn-over hızına sahip olan birleĢim epitelinin bütünlüğü, periodontal 

hastalığın önlenmesi ve kontrolünde birinci derecede önemlidir. Folik asit eksikliği, 

bukkal skuamoz hücreler de dahil olmak üzere hızla çoğalan epitel hücrelerindeki 

anormalliklerle iliĢkilendirilmiĢtir. Bu nedenle, birleĢim epitelinin de etkilenebileceği 

düĢünülmektedir. Aslında deneysel olarak bu durum folik asit eksikliği olan 

maymunlarda gösterilmiĢtir. Bazal tabakada artmıĢ nükleer boyama ve spinoz 

tabakada inter sellüler alanlarda geniĢleme de dahil olmak üzere çeĢitli dejenerasyon 

seviyeleri gözlenmiĢtir. Bu histolojik tablo, Ģiddetli generalize gingival 

enflamasyonun klinik ve histolojik bulguları ile iliĢkilendirilmiĢtir (Vogel ve ark 

1976). ÇalıĢmamızda serum vitamin düzeyleriyle klinik parametreler arasındaki 

iliĢkiler incelendiğinde, folik asit düzeyleri ile KAS arasında negatif yönlü zayıf 

anlamlı iliĢki mevcuttur. Periodontitisin Ģiddeti arttıkça serum folik asit seviyesinde 

nispeten azalma gözlenmiĢtir.  

Sigara dumanının WBC seviyelerinde yükselmeye neden olan hassas 

mekanizmalar ve hücresel immün sistemde yarattığı değiĢiklikler açıkça 

tanımlanmamıĢtır. Sigaranın olumsuz etkilerinden bazıları, WBC değerinin güçlü bir 

belirteç olduğu enflamasyon yoluyla ortaya çıkabilmektedir. Sigara dumanının bir 

bileĢeni olan nikotin, katekolaminlerin salınımını uyarır ve kortizol düzeylerinde 

artıĢa neden olur. Bu iki bileĢenin lökosit sayısında artıĢa neden olduğu bilinmektedir 

(Smith ve ark 2003). Bu çalıĢmada hemogram düzeylerine iliĢkin bulgular 

incelendiğinde; en yüksek ortalama WBC değeri SG grubunda, en düĢük ortalama 

değer ise S grubunda görülmüĢtür ve sadece bu iki grup arasında anlamlı fark 

mevcuttur. ÇalıĢmamızda ayrıca, sigara içenlerde WBC sayısının sigara içmeyenlere 

göre anlamlı derecede yüksek olduğu diğer çalıĢmalarla uygun sonuçlar gözlenmiĢtir. 

Yüksek WBC sayısı da immün fonksiyonun değiĢmesine neden olabilmektedir 

(Tungtrongchitr ve ark 2003). HGB ve MCV düzeylerine bakıldığında istatistiksel 

olarak gruplar arası anlamlı fark olmadığı gözlenmiĢtir. 

Periodontitisin diğer hastalıklar için bir risk faktörü olabileceği biyolojik 

model, periodontitisin, bakteriyemiye sebep olarak sistemik enflamatuvar yanıt veya 

oto-immün reaksiyonlara yol açan çapraz reaktivite sağlayarak enflamatuvar bir yük 



 

60 

 

oluĢturduğunu kabul etmektedir. Bu enflamatuvar yük insan vücuduna oral kavitenin 

çok ötesinde hasar vermektedir. Sağlıklı cep epiteli nispeten az sayıda enflamatuvar 

hücre içerir ve dolaĢıma girmeye çalıĢan bakterilere karĢı etkili bir bariyer 

oluĢturabilmektedir. Sondlamada kanama enflamatuvar hücrelerin yoğun 

infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu enflamatuvar hücreler, sistemik bir enflamatuvar 

yanıt veya çapraz reaktivitenin ortaya çıkmasında anahtar bir rol oynamaktadır 

(Nesse ve ark 2008). Pink ve arkadaĢları (2015) WBC‟nin  SCD ile tutarlı ve uzun 

dönem iliĢki gösterdiğini saptamıĢtır. WBC ile SCD'nin iliĢkisi, periodontitis 

hastalarında, SCD'nin büyük subgingival (~ 13 cm
2
) yüzey alanı oluĢturarak ve 

enflamatuvar yük (~ 9 cm
2
) oluĢturmasıyla açıklanabilmektedir. SCD ile WBC gibi 

enflamatuvar bir belirtecin plazma seviyeleri arasındaki yakın iliĢkinin nedeni bu 

Ģekilde açıklanmıĢtır (Žekonis ve ark 2016). Mevcut çalıĢmada hemogram 

düzeyleriyle klinik parametreler arasındaki iliĢkiler incelendiğinde WBC ile SCD, PĠ, 

GĠ ve SKY arasında pozitif yönlü bir iliĢki mevcuttur. Bu çalıĢmanın bulguları, 

artmıĢ lökosit sayıları ile, periodontitisin sistemik bir enflamatuvar yanıt 

oluĢturabileceğini göstermektedir. 

Bu çalıĢmanın potansiyel limitasyonları bulunmaktadır. Ġlk olarak, çalıĢmanın 

kesitsel tasarımı nedeniyle serum vitamin B12 seviyesi ile diĢeti kanaması arasında 

ve serum folik asit seviyesi ile klinik ataĢman seviyesi arasında nedensel iliĢkiler 

kurulamamıĢtır. Literatürde sigara ve periodontal hastalığın, vitamin B12 ve folik 

asit serum düzeyleri arasındaki iliĢki açısından bizim çalıĢmamızla benzer veya farklı 

sonuçlar gözlenmiĢtir. Hastalık gruplarının, dahil edilme kriterlerinin, demografik, 

coğrafik farklılıkların ve beslenme ile ilgili alıĢkanlıklardaki farklılıkların sonuçlarda 

önemli etkilerinin olabileceği göz ardı edilmemelidir. 
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5 SONUÇ ve ÖNERĠLER 

1. Eğitim seviyesi düĢtükçe periodontal hastalık riskinin arttığı gözlemlendi. 

2. BMĠ değerleri kronik periodontitisli gruplarda daha yüksek saptandı. 

3. En yüksek PĠ, SCD ve KAS değerlerinin SKP grubunda olduğu belirlendi. 

4. Fagerstrom değeri arttıkça SCD ve MCV değerlerinin, paket/yıl değeri 

arttıkça SCD, PĠ, SKY ve MCV değerlerinin arttığı saptandı. 

5. Sigara içenlerde içmeyenlere gore WBC ve HGB değerlerinin daha yüksek 

olduğu gözlendi. 

6. Sigaranın serum folik asit ve vitamin B12 düzeylerini etkilemediği gözlendi. 

7. Gruplar arasında serum folik asit değerleri açısından fark gözlenmedi. 

8. Serum vitamin B12 değeri ile SKY arasında negatif yönlü iliĢki belirlendi. En 

yüksek vitamin B12 değeri sağlıklı grupta saptandı. 

9. Serum folik asit değeri ile KAS arasında negatif yönlü zayıf anlamlı iliĢki 

belirlendi. 

10. WBC arttıkça SCD, PĠ, GĠ ve SKY değerlerinin arttığı saptandı. 

11. Gelecekte, birey sayısı daha fazla randomize kontrollü klinik çalıĢmalara 

ihtiyaç bulunmaktadır.  
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7 EKLER 

7.1 EK A: Etik Kurul Onayı 
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