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OZET
T.C.
SELCUK UNIVERSITESI
DIS HEKIMLIGI FAKULTESI
PERIODONTAL HASTALIKLI BIREYLERDE SIGARA iCME
DURUMLARI ILE SERUM FOLIK ASIT - VITAMIN B12 DUZEYLERI
ARASINDAKI iLiSKiNIN DEGERLENDIRILMESi
Giilsah SOYASLAN, Periodontoloji Anabilim Dah
UZMANLIK TEZi / KONYA-2017

Bu calismada periodontal hastalikli bireylerde sigara igme durumlar ile
serum folik asit - vitamin B12 diizeyleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amaclanmstir.

Calismaya 18-65 yas arasi sistemik olarak saglikli 125 birey dahil edildi.
Bireyler bes gruba ayrildi: 25 saglikli birey (S), 25 gingivitisli birey (G), 26 sigara
icen gingivitisli birey (SG), 25 kronik periodontitisli birey (KP), 24 sigara igen
kronik periodontitisli birey (SKP). Hastalarin tiim agiz sondlama cep derinligi, klinik
atagsman seviyesi, plak, gingival ve sondlamada kanama indeksleri kaydedildi.
Periferik kan orneklerinden vitamin B12, folik asit ve bazi hematolojik degerler
(WBC, MCV, HGB) belirlendi.

WBC ve HGB ortalama degerlerinin sigara igenlerde i¢meyenlere gore
anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlendi. Serum vitamin B12 seviyesi ve
sondlamada kanama yiizdesi arasinda negatif korelasyon belirlendi. WBC ve klinik
parametrelerden SCD, PI, GI ve SKY arasinda pozitif korelasyon gozlendi. Serum
folik asit seviyesi ile KAS arasinda negatif yonlii zayif anlamli iliski belirlendi.
Bununla birlikte, serum folik asit diizeylerinde gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

Sigaranin serum vitamin B12 ve folik asit seviyelerine etkisinin olmadigi
gozlendi. Serum vitamin B12 seviyesinin yetiskinlerde diseti kanamasiyla iligkili
olabilecegi belirlendi. Periodontal hastaligin sistemik enflamatuvar yanit
olusturabilecegi gozlendi. Bu bulgularin potansiyel mekanizmalarin1 anlamak igin
daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Folik asit, Vitamin B12, Gingivitis, Kronik
Periodontitis
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SUMMARY
T.C.
REPUBLIC of TURKEY
SELCUK UNIVERSITY
FACULTY OF DENTISTRY
EVALUATION OF RELATIONSHIP BETWEEN SMOKING STATUS AND
SERUM FOLIC ACID-VITAMIN B12 LEVELS WITH PERIODONTAL
DISEASE
Giilsah 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. Positive
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 GIRIS

1.1 Periodontal Dokular ve Periodontal Hastalik

Diseti, sement, periodontal ligament ve alveol kemigin olusturdugu disi
destekleyen yap1 biitiiniine periodonsiyum denir (Armitage 1999). Periodontal
hastaliklar, periodontal patojen bakteriler ve konak immiin cevabi arasindaki
kompleks etkilesim sonucu olusan, doku yikimi ve kaybma sebep olan

multifaktoriyel enfeksiy6z hastaliklardir (Chapple 1997).

Periodontal hastalik, basit bir diseti iltihabi ile baslayip biitiniyle
periodonsiyuma yayilabilir. 1999 yilinda Amerikan Periodontoloji Akademisi
tarafindan diizenlenen siniflandirma ana basliklartyla su sekildedir (Armitage 1999):

1. Gingival hastaliklar
A. Dental plakla iligkili gingival hastaliklar
a) Sadece dental plakla iliskili gingivitis
b) Sistemik faktorlerle iliskili gingival hastaliklar
¢) Ilag kullanimiyla iliskili gingival hastaliklar
d) Malnutrisyonla iliskili gingival hastaliklar
» Askorbik asit eksikligine bagli gingivitis
» Digerleri
B. Plaga bagli olmayan gingival lezyonlar
2. Kronik periodontitis
» Lokalize kronik periodontitis
» Generalize kronik periodontitis
Agresif periodontitis
Sistemik hastalik belirtisi olan periodontitis
Nekrotizan periodontal hastaliklar
Periodonsiyum apseleri

Endodontik lezyonlarla birlikte olusan periodontitis

© N o g B~

Gelisimsel veya edinilmis deformiteler ve kosullar

Insanlarda goriilen en yaygmn periodontal hastaliklar, gingivitis ve kronik

periodontitistir (Kirkwood ve ark 2007).



1.1.1 Saghkh Diseti

Saglikli diseti mercan pembesi renginde olup siki1 yogunluk ile karakterizedir.
Uzerinde portakal kabugu goriiniimiinii andiran, stippling denilen piitiirlii bir yapi
mevcuttur. Saglikli diseti kanamaz ve kenar sonlanimi bigak sirti formundadir

(Kinane 2001).
1.1.2 Gingivitis

Gingivitis sik goriilen, diseti ile smirli, disetinin geri doniisimli klinik
enflamasyonudur. Diglerde atasman ve kemik kaybi yoktur, birlesim epitelinin
seviyesi degismez (Genco ve ark 1990). Plaga bagli gingivitiste primer etiyolojik
faktor ve enflamatuvar olaylari baslatan mikrobiyal dental plaktir. Diger lokal ve
sistemik faktorler, plak birikimini arttirarak, plagin uzaklastirilmasini engelleyerek
veya konagin plaga karsi olan defans mekanizma duyarliligini artirarak etki gosterir
(Hinrichs ve Novak 2012).

Gingivitisin baglica klinik iltihabi bulgulari, acik pembeden kirmizi ve mora
dogru renk degisimi, 6dem sebebiyle sekil degisikligi, diseti olugu sivist (DOS)
miktarinda artis ve sondlamada kanamadir (Offenbacher 1996). Onemli bir klinik
belirti olan renk degisikliginin sebebi vaskiilarizasyonda artis veya epitelin
keratinizasyonundaki azalmadir. Once serbest disetinde gdzlenen renk degisimi
zamanla yapisik disetine yayilir. Saglikli disetindeki stippling denilen piirtiiklii yapi
ve mat goriintli gingivitiste parlak diiz bir ylizeye doniisiir. Saglikta bigak sirt1 gibi

sonlanan diseti kenarlar1 gingivitiste kalinlasir (Brown ve Loe 1993).

Gingivitise sebep olan mikroorganizmalara bakildiginda gram pozitif (Gr(+))
fakiiltatif ve gram negatif (Gr(-)) anaerobik bakteriler benzer oranlarda
gozlenmektedir. 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 tiirleridir (Slots 1979).

Histopatolojik olarak diseti hastaligi baslangic, erken, yerlesmis gingival
lezyonlar ve ilerlemis periodontal lezyon olarak dort safhaya ayrilir (Page ve
Schroeder 1976). Giiniimiizde baslangic lezyonu hastaligin bir safhasi olarak

gorilmemekte, daha ¢ok dokunun mevcut plaga karsi fizyolojik konak cevabi olarak



kabul gormektedir. Cogunlukla Gr(+) aerob bakteriler, cok az plak ve sig sulkus
varligi, normal birlesim epiteli, subepitelyal alandaki damar pleksusunda az sayida
polimorfoniikleer 16kosit (PMNL), az miktarda DOS izlenir. Erken lezyon, artmis
plak akiimiilasyonu sonrasinda 8-14 giinliik stireci ifade eder. Cogunlukla Gr(+)
aerob bakterilerden olusan plak formasyonu, epitelin koronalinde ilk degisiklikler,
laterale proliferasyon ve daha fazla sayida PMNL izlenir. Subepitelyal olarak ilk defa
lenfosit infiltrasyonu gozlenip neredeyse hi¢ plazma hiicresi yoktur. Yerlesmis
lezyon, ¢ok yogun plak birikiminin yaklasik 3-4 haftasinda olusup yillarca hig
ilerleme gostermeden periodontitise doniismeyebilir. Plak formasyonu Gr(+) ve Gr(-)
bakterileri icerip az miktarda spesifik mikroorganizmalardan ¢ok, tiim plak kantite ve
tiriinlerince olusturuldugu diisiiniilebilir. Bag dokusunun ileri derece laterale
proliferasyonu, sulkusun pseudo cebe doniismesi izlenir. Plazma hiicreleri baskin,
bag dokusunda, sulkus ve birlesim epitelinde immiinglobulinler; sulkusta DOS artist,

plaga kars1 16kosit duvar izlenir (Page ve Schroeder 1982).
1.1.3 Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis; daha 6nceleri ‘eriskin periodontitis’ olarak tanimlanan,
gingivitisin ilerlemesiyle olusan, kronik enflamatuvar, multifaktoriyel bir periodontal
hastaliktir ve periodontitisin en yaygin goriilen formudur. Yetiskinlerde goriilme
siklig1 daha fazla olmakla birlikte ¢ocuklarda ve ad6lesanlarda da goriilebilmektedir
(Flemmig 1999). Klinik ozellikleri; renk degisikligi, doku ve hacim degisiklikleri,
periodontal cep olusumu, sondlamada kanama, marjinlerin sondlamaya diisiik
direnci, diseti ¢ekilmesi, alveol kemik kaybi, furkasyon defektleri, dis mobilitesinde
artis ve sonugta dis kaybina dogru uzanabilecek semptomlar1 igerebilmektedir. Yavas
seyirli bir periodontal hastalik olarak kabul edilmekle birlikte kisa sureli alevlenme
donemleri gbzlenebilmektedir (Kornman 2008). Kronik periodontitis biitiin disleri
etkileyebildigi gibi sadece birka¢ dis ile smirlida kalabilir. Ayni hastanin farkli
dislerinde, dahast aymi disin farkli bolgelerinde de hastaligin seyrinde degisiklikler
izlenmesi kronik periodontitisi daha da kompleks bir hale getirmektedir (Kinney ve
ark 2014).

Etki bolgesinin genisligine gore lokalize veya generalize olmak tizere iki

gruba ayrilir. Kronik periodontitisin etki alani biitiin ¢geneye oranla; %30’dan kii¢iik



ise lokalize kronik periodontitis, %30’dan biiyiik ise generalize kronik periodontitis
diye isimlendirilir (Kornman 2008).

Histopatolojik olarak baslangig, erken, yerlesmis gingival lezyonlar ve
ilerlemis periodontal lezyon olarak dort sathaya ayrilan diseti hastaligindaki ilerlemis
lezyon periodontitisi tanimlar (Page ve Schroeder 1976). Histolojik olarak gingivitis
ve periodontitis arasindaki fark, periodontitiste bag dokusu atasmani yikimi, kemik
yikimi ve cebin derin proliferasyonu ve iilserasyonudur. Akut fazlarda, dokunun
bakteriyel invazyona ugradigi ve mikro veya makro apselerin olustugu
gozlenmektedir (Page ve Schroeder 1982). Subepitelyal olarak predominant olan
mikroorganizmalar Gr(-) anaerobik veya mikroaerofilik bakterilerdir. ilgili ¢alisma
grubu, 1996 yilindaki Diinya Klinik Periodontitis Calistayinda periodontitis
vakalarinin ~ ¢ogunun  Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans kaynakli oldugunu 6ne siirmiislerdir (Page
ve Kornman 1997). Kronik periodontitiste gingivitisteki akut iltihabi degisikliklere
benzer bulgular gézlenmekle birlikte ileri ve kismi olarak pii izlenen eksudasyon,
iltihabi ve immiinopatolojik reaksiyonlarmn artisi izlenmektedir. Plazma hiicreleri
baskin hiicreler olup infiltre dokuda ileri kollajen kaybi ve diseti alaninda fibroz

doku olusumu gézlenmektedir (Page ve Schroeder 1982).
1.2 Periodontal Hastalik Patogenezi

Periodontal hastaliklar, disleri destekleyen yapilarin tahrip olmasi ile
karakterize kronik enfeksiydoz enflamatuvar hastaliklar olup hastalarin sistemik
sagliginin modifiye edici bir faktor oldugu, insanlardaki en yaygin kemik patolojisi
olarak kabul edilmektedir. Ilging bir sekilde, periodontopatojenlerin varhig: gerekli,
ancak hastaligin baslamasi igin yeterli degildir. Genel bir kural olarak, konak
enflamatuvar mediyatorleri doku tahribatiyla iliskilendirilirken, antienflamatuvar
mediyatorler hastaligin ilerlemesine karsi koymaktadir. Nitekim, bir seri c¢aligma
patojenlere kars1 kalici konak enflamatuvar immiin cevabinin, yumusak ve

mineralize periodontal dokularin tahrip edilmesine yol actigini1 gostermistir (Garlet
2010).

Gingivitise ve periodontitise neden olan biofilmler, antimikrobiyal ajanlara ve

konak savunma mekanizmalarina direngli, alan spesifik, kompleks polimikrobiyal


https://www.google.com.tr/search?q=porphyromonas+gingivalis&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjmnsWe-MDQAhUBPRQKHaaWDRoQvwUIGCgA
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topluluklardir (Genco ve Borgnakke 2013). Agiz boslugunun 215 cm®lik yiizey
alani, mikrobiyal kolonizasyon i¢in ¢ok sayida yiizey sunmaktadir. Agiz boslugunun
yiizeylerini kolonize edebilen 700 kadar bakteri tiirii bulunmaktadir. (Socransky ve
Haffajee 2005). Dental plak olarak adlandirilan oral biyofilmler ilk kez onyedinci
yiizyilda Antoni van Leeuwenhoek tarafindan gézlemlenmis ve en sik goriilen oral
hastaliklar olan dis ¢iirtigli ve periodontal hastalik ile iliskilendirilmistir. Bu agiz
hastaliklarini etkili bir sekilde tedavi etmek ve onlemek icin, saglikli plagin patolojik
plaga nasil gelistigini anlamak onem arzetmektedir. On dokuzuncu yiizyil ile yirmi
birinci yiizy1l arasinda onerilmis olan ana plak hipotezleri; geleneksel non-spesifik
plak hipotezi (NSPH), spesifik plak hipotezi (SPH), ekolojik plak hipotezi (EPH),
anahtar-patojen plak hipotezi (KPH) olarak sayilmaktadir (Rosier ve ark 2014).

e Geleneksel non-spesifik plak hipotezi (NSPH): On dokuzuncu yiizyilin
sonunda dental enfeksiyonlar ile ilgili en yaygin diisiince, dental plaktaki tim
bakterilerin spesifik olmayan, asir1 bityiimesinden kaynaklanmasiydi. NSPH’
ye gore bakterilerin virlilans seviyeleri arasinda ayrim yapmaksizin
patojeniteyi belirleyenin plak miktar1 oldugu 6ne siiriilmiistiir. Sonug olarak,
herhangi bir plak hastaliga sebep olmada digerleriyle esit potansiyele sahip
olursa, hastaligin Onlenmesinin en iyi yolunun, dis firgalama gibi bir
yontemle miimkin oldugunca fazla plagin spesifik olmayan mekanik
uzaklastirmayla miimkiin olacag diisiintilmustiir. Bakterileri izole etmek ve
tamimlamak i¢in  20. ylizyilin ortalarinda  kullanilan  tekniklerin
gelistirilmesiyle NSPH terk edilmistir. Bununla birlikte, mekanik plak

uzaklastirma, hala hastaligi 6nlemenin en etkin yolu olarak kalmustir.

e Spesifik plak hipotezi (SPH): SPH'nin baslangicindan sonraki on yil i¢inde,
potansiyel periopatojenler sunlar1 igeriyordu: protozoa, spiroket, streptokok
ve aktinomiges tlirleri. Buna ek olarak, Gr(-) anaerobik rodlari iceren
Bacteriodes melaninogenicus (Prevotela melaninogenica olarak yeniden
adlandirilan) gibi siyah pigmente Bacteriodes tiirleri ve Wolinella tiirinden
(Campylobacter olarak yeniden siniflandirilan) digerleri ve Capnocytophaga
tirtiniin fakultatif anaerobik, Gr(-) rodlar1, Eikenella ve Actinobacillus tiirleri
periopatojen olarak tanimlandi. Bununla birlikte, bu bulgular, kiiltiire

edilemeyen tiirlerin ¢oklugu (~%350) ve kolaylikla kiiltiire edilebilen tiirlere



yonelik Onyargi nedeniyle sinirli kalmaktaydi. Periodontal hastalikla ilgili
farkli tlirlerin bulunmasi, hastalifin cesitli spesifik patojenler tarafindan
baslatilabilecegi fikrine yol agmustir. Bu fikirden yola ¢ikarak arastirmalar
derinlestirilecek ve periodontal hastaliklarla olan iliskilerine dayanan
bakteriyel kiimelenme igeren iinlii Socransky komplekslerinin olusmasina

kadar uzanacaktir (Rosier ve ark 2014).

Periodontal ~ hastaliktan  yesil  kompleks  (Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens),
turuncu kompleks (Fusobacterium nucleatum ve Prevotella intermedia) ve
kirmizi kompleks olarak adlandirilan (Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, ve Tannerella forsythia) ve farkli seviyelerde hastalik yapma
giiciine sahip mikroorganizmalar sorumlu tutulmaktadir (Socransky ve

Haffajee 2005).

Ekolojik plak hipotezi (EPH): EPH’ ye gore hastalik, ekolojik stres yiiziinden
toplam mikrofloradaki dengesizligin bir sonucudur ve bazi "oral patojen"
lerin veya hastalikla iliskili mikroorganizmalarin giiclenmesine neden
olmaktadir.  Bu teori genisletip mikrobiyal bilesimdeki degisiklikler,
besinlerin yapisi, esensiyal kofaktorler, pH ve redoks potansiyeli gibi ekolojik
faktorlerin degisimleriyle iliskilendirilmistir (Marsh 1994, 2003). Kolonize
olan bakteri tiirlerinin seleksiyononda konak bagimli ¢evrenin énemi ihmal
edilmemelidir. Ancak diger hipotezlerde oldugu gibi, geleneksel EPH, dental
plagin bilesimine ve hastaliga yatkinliga 6nemli katkida bulunan konaga ait

genetik faktorlerin roliinii ele almamuistir.

Anahtar-patojen plak hipotezi (Keystone-Pathogen Hypothesis) (KPH): KPH,
diisiik yogunlukta mikrobiyal patojenlerin, normal mikrobiyotanin miktarini
arttirarak ve bilesimini  degistirerek enflamatuvar hastaliga neden
olabilecegini belirtmektedir. Ornegin, Porphyromonas gingivalis'in konagin
dogal immiin sistemini manipiile edebildigi gosterilmistir. Boylece, sadece
kendi hayatta kalma ve cogalmasim1 kolaylastirmakla kalmayip, tim
mikrobiyal toplulugun hayatta kalmasini kolaylastirdigi hipotezi ileri
stiriilmiistiir. Hastalik gelistikge ve ileri asamalara ulasti§inda, anahtar patojen

yiksek sayilarda tespit edilmektedir. KPH, "kirmizi kompleks"
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bakterilerinden P. gingivalis'in &zelliklerini gozlemleyerek gelistirilmistir.
Germ-free farelerde P. gingivalis kendi basina kolonilesmeyi bagsarmis, ancak
diger bakteri tiirlerinin varlig1 olmadan hastaligi tetikleyememistir. Bu durum,
kommensal mikrobiyotanin hastalik siirecinde essensiyal oldugunu
gostermektedir. Konak immiin sisteminin rolii KPH i¢in kritik onem

tagimaktadir (Rosier ve ark 2014).

Gingival sulkusta veya cebin epitelyal veya mine/sement duvarinda ortaya
¢ikan mikroorganizmalar temelde 3 farkli yolla doku yikimina sebep olmaktadir: 1)
kolonize mikroorganizmalar sekresyon veya otoliz yoluyla konak hiicrelerinin
miidahalesi olmadan stromal yapilar1 pargalayan proteolitik enzimler salgilayabilir,
2) mikrobiyal {irtinler (toksin, lipopolisakkarit, enzim) yikici enzimlerin ekspresyonu
icin yerlesik ve go¢ eden hiicre popiilasyonlarin1 dogrudan tetikleyebilir veya 3)
mikroorganizmalar bir veya daha fazla yikici yolu aktive eden sitokinlerin
lenfositlerden ve makrofajlardan salinmasma neden olan bir immiin cevabi
olusturabilir (Birkedal-Hansen 1993).

Konagin agiz boslugunda homeostazin korunmasi icin, ¢esitli immiin cevap
sistemleri, mikrobiyal kolonizasyonun kontrol edilmesine katkida bulunmaktadir. Bu
sistemler, li¢li birbiriyle iligkili olan tlikriik, sistemik (serum) ve gingival doku
immiin sistemleri olarak belirtilmistir (Ebersole ve ark 2013). Bakteri ve iriinleri
mononiikleer fagositik hiicreler ve fibroblastlar ile etkilesime girmektedir. Oncelikle,
interlokin-1B (IL-1B), prostaglandin-E, (PGE,), tiimor nekroz faktoér-a (TNFa) ve
interlokin-6 (IL-6) sitokinleri, matriks metalloproteinazlarin (MMP'lerin) salinimina
aracilik eder. Bu reaksiyonlar1 baslatan Oncelikli bakteriyel ajan lipopolisakkarittir
(Hur ve ark 1996). Gingivitis ve periodontitisli bireylerde disetinde ve DOS’ta
proinflamatuar ve antiinflamatuar, profibrojenik ve antifibrojenik sitokinlerin artmis
seviyelerde varligi rapor edilmistir. Bu molekiillerin immiin sistemi modiile ettigi ve
ekstraselliller matriks Dbilesenleri ile matriks metalloproteinazlarin iretimini
diizenleyerek doku yikimini etkiledigi diisiintilmektedir. Bu mekanizma periodontal
hastaligin 6nemli bir yikici mekanizmasidir (Bartold ve Narayanan 2006). Koruyucu

mekanizmalarin ise ii¢ kategoriye ayrildig1 diisiiniilmektedir:

1. Diseti olugu sivist akisinin yikayici etkisi ve epitelyal bariyer etkisi gibi

mekanik / fiziksel mekanizmalar;



2. PMNL'ler ve kompleman gibi nonspesifik faktorler ve 6zellikle spesifik
antikor gibi adaptif immiin faktorler;
3. Dokularda hizli turnover (Hur ve ark 1996).

Enfeksiyoz hastaliklarin epidemiyolojisinin temel ilkeleri bize hastalik
belirtilerinin konak, mikrobiyal ajan ve cevresel faktorlerin bir kombinasyonu
seklinde ortaya c¢iktigini hatirlatmaktadir (Offenbacher 1996). Periodontal
hastaliklarin baglamasi ve ilerlemesi, risk faktorleri olarak adlandirilan lokal ve
sistemik kosullara gore degismektedir (Genco 1996). Hastaligin ciddiyetinde bu risk
faktorlerinin rolii i¢in genis epidemiyolojik ve deneysel kanit bulunmaktadir. Risk
faktorleri, kisilerin hastaliga kars1 duyarlilifini veya direncini degistirebilmektedir
(Genco ve Borgnakke 2013). Risk faktorleri sistematik olarak, determinantlara,
sosyal ve davranigsal faktorlere, sistemik faktorlere, genetik faktorlere, dis diizeyinde
faktorlere, mikrobiyal faktorlere ve ortaya ¢ikan yeni risk faktorlerine boliinmektedir.
Sosyoekonomik durum, periodontal hastalik i¢in bir risk faktorii olarak ileri
stiriilmiistiir. Kiiresel diizeyde, bir ¢calismada, gelismekte olan iilkelerdeki beslenme
yetersizliklerinin daha ileri periodontal hastaliga katkida bulunabilecegi One
stiriilmiistiir. Bununla birlikte, Hindistan'da malnutrisyonun klinik belirtileri olan
geng erkeklerin periodontal durumuyla, iyi beslenen gen¢ erkek bireylerin
periodontal durumunu Kkarsilastiran bir ¢alismada, Yyetersiz beslenen grubun
periodontal durumuyla iyi beslenen grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir
(Nunn 2003).

1.3 Sigara ve Periodontal Hastahk

Son yillarda sigaranin kronik periodontitis i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu
hakkinda gii¢lii veriler bulunmaktadir. Yapilan caligmalarda sigara i¢iminin serum
1gG; seviyesini azalttigit ve PMNL fonksiyonunu degistirdigi gosterilmistir. Genel
biyomedikal literatiir sigara i¢iminin bag dokusu ve immiin sistem hiicreleri tizerinde
etkisi oldugunu gostermektedir. Bu sebeple yara iyilesmesi, immiin sistem Ve
enflamatuvar cevap etkilenmektedir. Sigara subgingival mikrobiyatayr modiile
ederek bazi patojenlerin prevalansini artirabilmektedir. Sigara dumanindaki triinler
DOS’ta gosterilmistir. Sigara i¢enlerde hastaligin klinik bulgular1 arasinda; artmis dis
tas1 olusumu, palatal bolgede diseti ¢ekilmesi ve gingival enflamasyonda azalma

sayilabilmektedir (Hur ve ark 1996). Ayrica yapilan ¢aligmalarda sigara igenlerde
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icmeyenlere gore daha fazla alveolar kemik ve dis kaybi oldugu gdsterilmistir
(Genco ve Loe 1993). Sigara igme sikligr (yillik paket miktar1) ve periodontitis
arasinda direkt ve dogrusal bir iliski bulunmustur. Sigara igenlerin ayrica farkli bir
periodontal mikrofloraya sahip olduguna dair kanitlar bulunmakta ve ayni zamanda
periodontal tedaviden sonra da sigara igmeyenlere gore daha az iyilesme
gozlenmektedir. Sigara i¢imi, periodontal hastalik i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve
bu risk faktorinin modifikasyonu, periodontal hastaligin tedavisinde ve
Oonlenmesinde O6nem arz etmektedir (Genco 1996). Bununla birlikte, bazi
arastirmacilar sigara igenlerin igmeyenlere kiyasla onemli Ol¢lide daha yiiksek
oranlarda B. forsythus barindirdiklarini ve daha cok enfeksiyon riski altinda
olduklarin1 bildirmistir. Periodontal hastaligi olan sigara igen bireylerde daha az
Klinik enflamasyon ve diseti kanamasi gozlenmektedir. Bu, ¢ok sayida sigara dumani
yan lrlinlerinden biri olan nikotinin, lokal vazokonstriksiyon yaparak kan akisi,
o6dem ve klinik enflamasyon belirtilerini azaltmasiyla agiklanabilmektedir (Kinane
2001). Periodontal hastalik riskinin hi¢ sigara igmeyenlerde en diisiik iken, halen
sigara igenlerde eski igicilere gore daha fazla oldugu gdsterilmistir. Sigara igenlerin
igmeyenlere oranla bes kat daha fazla siddetli periodontitis riski tasidigi ve bu riskin
sigara i¢iminin ‘paket-yil’ sayisiyla orantili olarak arttigi belirtilmistir. Sigara igmek
aym1 zamanda osteoporoz, Human Immunodeficiency Viriis (HIV) enfekte bireylerde
siddetli periodontitis, agresif periodontitisli geng bireylerde ileri periodontal atasman
ve dis kaybi, kalp hastalifi, diyabetiklerde periodontal hastalik, kok ciirtigii,
16koplaki, oral kanser, yiiksek kan basinct ve serum kolesterol seviyesi riskini
arttirmaktadir. Sigara i¢cmeye bagli periodontal hastaliklarin patogenezinde,
potansiyel molekiiler ve hiicresel mekanizmalar arasinda, immiinsiipresyon, artmis
enflamatuvar hiicre cevabi ve oral dokularin bozulmus stromal hiicre fonksiyonu
sayilabilmektedir. Insan gingival fibroblastlari, sigara dumani iiriinlerinden olan
nikotini baglayabilmekte ve metabolize edilmeden birakabilmektedir. Tiikriikte ve
diseti olugu sivisinda nikotin ve onun baslica metaboliti kotinin tespit edilmistir.
Sigara, tedavi edilmeyen derin periodontal ceplerde oksijen basincini azaltarak Gr(-)
anaerobik periodontal patojenlerin kolonizasyonu ve iiremesi ig¢in uygun bir
subgingival alan olusturmaktadir (Salvi ve ark 1997). Halen ve eskiden sigara
icenlerde hi¢ sigara igmeyenlere kiyasla periodontal patojenlerden Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia ve Porphyromonas gingivalis’in daha

yiiksek prevalansi gézlenmektedir. Bir¢ok ¢alismadan elde edilen bulgu ve raporlara
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dayanarak sigara igmek periodontitis i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (Feldman ve ark
1983, Bergstrom 1989, Genco 1996, Salvi ve ark 1997, Bergstrom 2003, Heitz-
Mayfield 2005) ve Amerika Birlesik Devletleri’nde yasayan yetiskinler arasindaki
periodontitis vakalarinin yarisindan fazlasiyla kuvvetli bir sekilde baglantili
bulunmustur.  Sigara i¢iminin periodontal hastalik iizerindeki etkisinin
degerlendirilmesinde karsilasilan zorluk, kotii oral hijyen, diisiik sosyoekonomik
durum ve stres gibi sigara icen kisilerle iligkili faktorler olarak belirtilmistir.
Sigaranin, konak immiin sisteminin enflamatuvar cevabini daha yikici cevaba dogru
modiile ederek periodontitis patogenezinde rol oynadigi ileri siiriilmiistiir (Stabholz
ve ark 2010). Nikotinin diisik konsantrasyonlarda ndtrofil kemotaksisin
uyarilmasindan yiiksek konsantrasyonlarda bozulmus fagositoza kadar genis bir
yelpazede biyolojik etkisi bulunmaktadir. In vitro calismalarda nikotinin, alkalen
fosfataz aktivitesini stimiile ederken, osteoblast proliferasyonunu baskiladigi
gosterilmistir. Nikotin, PGE, ve IL-1'in monositik salinimini arttirarak sigara
icenlerde goriilen artmis periodontal doku harabiyetine katkida bulunmaktadir ve
vazokonstriktif aktiviteler, fiziksel 1s1 ve kimyasal uyaranlara hiperkeratotik cevap,
enflamasyonun dramatik klinik bulgular1 olmaksizin siddetli cep olusumu ve kemik
kaybinin paradoksal klinik goriintiisiine neden olabilmektedir (Salvi ve ark 1997).
Sigara igmek folik asit (vitamin B9) ve vitamin B12 mekanizmalarini da etkileyerek,
bu vitaminlerin eksikligine sebep olan faktorler arasinda gosterilmektedir (Lokk

2003).
1.4 Folik Asit
1.4.1 Genel Ozellikler

Folik asit, B vitamini ailesinin bir iiyesidir ve amino asit metabolizmasi igin
esansiyeldir. Folik asidin yeterli miktarda alinmasi, metabolizma, hiicresel
homeostaz ve DNA sentezi i¢in hayati onem tagimaktadir. Folik asidin 1940
yillarda ilk kesfinden bu yana, folat eksikligi, ¢ogunlukla noral tiip defektleriyle ve
sonrasinda norolojik dejenerasyonla iliskili olan bir¢ok hastalikla iligskilendirilmistir.
Bununla birlikte, son on yilda, epidemiyolojik ¢aligmalar hem folik asit alim1 hem de
kan folati konsantrasyonu ve kardiyovaskiiler hastalik ve bircok kronik hastalik
arasinda ters bir iliski oldugunu tespit etmistir. B vitamini olan folat, folik asidin

yapisina ve islevine benzer bilesiklere ait genel bir terim olarak kabul edilmektedir.
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Bununla birlikte, folik asit sentetik olarak iiretilmekte ve dihidrofolat rediiktaz
(DHFR) ile biyolojik olarak aktif, tamamen indirgenmis formlara doniistiiriilmesi
temelinde gili¢lendirilmis gidalar ve takviyelerde kullanilmaktadir. Memelilerin, de
novo folat sentezlemek igin gerekli enzimlerden yoksun olup biyolojik ihtiyaglarini
karsilamak i¢in tamamen preform folatlarin ve/veya folik asit destegi almalari
gerekmektedir. Dogal folatlarin diyetteki kaynaklari, yesil yaprakli sebzeler, mantar,
baklagiller ve karaciger gibi besinleri igermektedir. Bununla birlikte, dogal
gidalardaki folatlarin biyoyararlanimi, sentetik folik asit formunun yaklasik %50’ si
kadar olup tiiketilen gidaya bagli olarak biiyiik 6l¢iide degismektedir. Sentetik folik
asit ilave edilmis gidalar ve vitamin takviyeleri ile yapilan klinik randomize kontrollii
caligmalarda bireylerde diizelmis endotelyal fonksiyon gozlenmistir (Stanhewicz ve
Kenney 2017).

1.4.2 TFolat Metabolizmasi

Folat metabolizmasi homosistein metabolizmas: ile yakindan iligkili olup
plazma  folatinin  artmasi, azalmis plazma homosistein  seviyesi ile

iligkilendirilmektedir (Sekil 1.1). Folat, belirli enzimler i¢in kofaktér gorevi goren ve

METiIYONIN
VITAMIN B12 B
FOLAT METIL GRUP
DNA, RNA
TRANSMITTERLER
MIYELIN
HOMOSISTEIN
. . SAM = S-ADENOZILMETIYONIN
VITAMIN B6

Sekil 1.1 Vitamin B12, folat ve homosistein arasindaki iliski (Lokk 2003)

bdylece metabolik islevlerini yerine getirmelerini saglayan, suda ¢oziinen kiiglik
molekiillerden olusan B kompleks vitaminlerinden biridir. Bu baglamda, folatin

baslica fonksiyonu (kimyasal olarak indirgenmis biyoaktif formdaki tetrahidrofolat),
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enzimlerin tek karbonlu gruplar: transfer etmesini saglamaktir. 5-Metiltetrahidrofolat
(5-MTHEF), tetrahidrofolat 5-MTHF’a doniistiiriildiigiinde intestinal hiicrelerinden
dolasima giren folatin primer metabolitidir. Bununla birlikte, folatin 5-MTHF'ye
dontstiiriilmesi simirhidir ve yeterli miktarda folat oral yoldan tiiketilirse, metabolize
edilmemis folat dolasima girer, hiicreler tarafindan alinir ve daha sonra DHFR ile

tetrahidrofolata indirgenir (Stanhewicz ve Kenney 2017).

Folat, pteroilglutamik aside benzer vitamin aktivitesine sahip bilesikler igin
genel bir terim olup anti-anemik bir biiylime faktorii olarak kabul edilmektedir. Folat,
DNA ve RNA sentezi i¢in gerekli olan purin niikleotidlerin ve deoksitimidil asidin
biyosentezine yol acan birkag tekli karbon transferinde bir ko-enzim olarak gérev
almaktadir. Genel olarak, hizli biiyliyen ve ¢ogalan hiicreler yeterli miktarda folata
gereksinim duymaktadir. Bir¢ok biyokimyasal fonksiyona katildigi icin, folat
eksikligi riskini artiran durumlar ve eksikligin sonuglarini dikkate almak Oonem
arzetmektedir. Folat birgok kimyasal formda bulunmaktadir. Memeliler,
tetrahidrofolatin ~ ic ~ grubundan  bir tanesi olan pteridin  halkasim
sentezleyememektedir ve diger iki grup p-aminobenzoat ve glutamattir.
Tetrahidrofolati, diyetlerinden veya intestinal sistemlerindeki mikroorganizmalardan
elde etmektedirler. Gida folat1 (poliglutamil zinciri) olarak adlandirilan dogal folatlar
hem hayvansal hem bitkisel gidalarda bulunmaktadir. Folatin intestinal emilimi
monoglutamil seviyesinde gergeklesmektedir. Dolayisiyla, cogunlukla poliglutamil
tirevleri olan diyet folatlari, bagirsak mukozasinda absorpsiyondan Once
monoglutamatlara hidrolize olurlar. Monoglutamatin absorpsiyonu, c¢ogunlukla
duodenumda ve jejunumda, sature olabilir Ph bagimli bir aktif transport ile
gerceklesmektedir (Krishnaswamy ve Nair 2001). Bu monoglutamil folat, vitaminin
plazma formu olup periferik dokulara taginmakta ve burada B12 vitamini bagiml
metiyonin sentaz (MetSyn) ile monoglutamil tetrahidrofolata (H4PteGlul)
doniistiirilmektedir. Vitamin B12'ye bagimli MetSyn tarafindan 5-metil-H4PteGlul'
m H4PteGlul' a donistiiriilmesi, diyet kaynaklarindan gelen ekstraselliiler 5-metil-
H4PteGlul' 1 niikleotid biyosentezinde kullanilabilen, vitaminin biyolojik a¢idan daha
yararli intraseliiler formuna doniistiiriilmesi agisindan ¢ok onemli bir basamaktir
(Lucock 2000). Monoglutamatlar portal dolasimda bulunmakta ve karaciger
tarafindan alinip poliglutamat tiirevlerine doniistiiriilerek depolanmakta veya serbest

olarak kana birakilmaktadir. Folat plazmada primer olarak albumine baglanmaktadir
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(Krishnaswamy ve Nair 2001). Diger baglayicilar a2 makroglobiilin ve transferrin
olarak gosterilmektedir. Plazma 5-metil-H4PteGlul seviyesi 3-30 ng/ml arasinda
izlenmektedir. Kisa stireli folat yoksunlugundan sonra, vitaminin tedarigi hiicre
icindeki folylmonoglutamat havuzlar1 ve enterohepatik dongii tarafindan

korunmaktadir. Karacigerin rolli, folat homeostazinin merkezinde bulunmaktadir

(Lucock 2000).

Folat beslenme durumunun biyokimyasal degerlendirmesi en ¢ok serum ve
eritrosit folat diizeyleri Olgiilerek yapilmaktadir. Serum folati esas olarak yeni
alimlar1 da yansitmakta ve kirmizi kan hiicre seviyeleri uzun siireli doku depolarini
temsil etmektedir (Krishnaswamy ve Nair 2001). Folat, kemik iliginde eritropoez
sirasinda, gelisen eritroblasta dahil edilmektedir. Yaslanmis eritrositlerdeki folat,
retikiiloendotelyal sistem tarafindan kurtarilmaktadir. Daha sonra karacigere
tasinmakta ve enterohepatik dolasim vasitasiyla periferik dokulara yeniden
dagitilmak iizere safra sivisina sekrete edilmektedir. Digskiyla kayip minimal olarak

gosterilmistir (Lucock 2000).
1.4.3 Folik Asit Fonksiyonlari

Son yirmi yilda, folik asidin sagliga yararlarina duyulan ilgi giderek artmistir.
Bu baslangigta spina bifida gibi noral tiip defektlerinin dnlenmesindeki roliinden
dolay1 ortaya ¢ikmistir. Daha sonralar1 bu B vitaminine olan yakin ilgi potansiyel
olarak aterojenik tiyol, homosistein ile olan iliskisi ve sonug olarak okliizif vaskiiler
hastaliklarin tedavisinde oynayabilecegi yararli rol nedeniyle daha c¢ok artmistir.
Aslinda folat beslenmesinin saglik {lizerindeki yararli etkileri bu 6nemli kosullarin
cok otesine gegmektedir. Su anda, folat bagimli enzimleri kodlayan genlerde folat
statlisii ve/veya allelik varyasyonun etkisi altinda oldugu disiiniilen g¢esitli
bozukluklar arasinda sadece noral tiip defektleri ve okliizif vaskiiler hastaliklar
yoktur. Orta hatta goriilen kusurlar 6rnegin dudak damak yariklari, birka¢ kanser
cesidi (servikal, bronsiyal, kolon ve meme), Alzheimer hastaligl, affektif
bozukluklar, Down sendromu, agiklanamayan tekrarlayan erken gebelik kaybi ve
preeklampsi gibi hastaliklarda sayilmaktadir. Bu bozukluklarin ¢ogu, metiyonin,
purin ve pirimidin biyosentezini kapsayan folat bagimli tek-karbon transfer
reaksiyonlar1 baglaminda agiklanabilmektedir. Hiicresel folat diizenini degistiren

homosistein remetilasyon siklusunun bir ya da daha fazla ortak gen polimorfizmleri,
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diyet folatinin diisiik alimlari, folat metabolizmasina bagl bozulmus DNA detay1 ve /
veya gen ekspresyonu, biiyiikk olasilikla muhtemel nedenler arasinda
sayilabilmektedir (Lucock 2000).

1.4.4 Folat Eksikligi

Genetik faktorler, baz1 malignensiler, diyabet, tiroid disfonksiyonlari, kronik
enflamatuvar hastaliklar, renal disfonksiyonlar, gastrointestinal hastaliklar, alkol ve
sigara kullanimu, ileri yas, ilag¢ kullanimi (fenitoin vb.) ve yetersiz beslenme yiiksek
homosistein, folat ve vitamin B12 eksikligine neden olan faktorler olarak

gosterilmektedir (Sekil 1.2).

GENETIK

BESLENME

iLAC
TEDAVISI

B12/FOLAT
EKSIKLiGi,
YUKSEK
HOMOSISTEIN

DiYABET,TIROID

YA$ VE CINSIYET DiSFONKSIYONLARI

KRONIK
ENFLAMATUAR
HASTALIKLAR

ALKOL
SIGARA

Gastrointestinal| RENAL
HASTALIKLAR DISFONKSIYON

Sekil 1.2 Vitamin B12, folat ve homosisteini etkileyen faktorler (Lokk 2003)

Homosistein aminoasidi, folat ve vitamin B12 eksikliginin duyarli ancak
spesifik olmayan bir belirtecidir (Lokk 2003).

Folat eksikligi yetersiz niikleik asit sentezine yol agip hiicre boliinmesini
bozmaktadir. Folat ve vitamin B12 eksikliginin etkisi benzerdir ve derinin epitelyal
dokulari, bagirsak mukozasi ve genitoiiriner sistemi takiben kemik iliginin
hemopoietik dokusunda en siddetli sekilde gozlenmektedir. Eritroblastlar biiyiir ve
uygun sekilde boliinemez; dolasimdaki eritrosit sayist diiser ve makrositik bir hal

alir. Sonunda, 16kositler ve plateletler de etkilenmektedir. Folik asit eksikliginde
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l6kositler de yeteri kadar boliinemez ve bu durum enfeksiyon sirasinda immiin
cevabin azalmasina yol agmaktadir. Bu durum megaloblastik anemi olarak
bilinmektedir (Lucock 2000).

1.4.5 Folik Asidin Periodontal ve Oral Dokularla fliskisi

Yetersiz beslenmenin oral bulgulari, miikkéz membranlari, disleri ve
periodontal dokulari, tiikriik bezlerini ve perioral deriyi kapsayan spesifik olmayan
belirti ve semptomlar1 i¢ermektedir. Deri ile karsilastirildiginda (28 giine kadar),
miik6z membranlarda hizli epitelyal turnover (3 ila 7 giin arasi) nedeniyle, oral
kavite sistemik hastalik veya yetersiz beslenmenin erken belirti ve semptomlarini
gosterebilmektedir. Folik asit DNA sentezinde rol oynar ve bu sebeple yiiksek
turnover oranina sahip hiicreler i¢in kritik onem tagimaktadir. Folik asit aym
zamanda kemik iliginde kan hiicrelerinin yapiminda yer almaktadir. Bu durum
vitamin B12 ile iligkilidir ve hematolojik degisiklikler, vitaminlerden biri yetersizse
ortaya c¢ikmaktadir. Eksiklik megaloblastik anemiye neden olmaktadir. Klinik
bulgular; dil ve agiz mukozasinda yanma, kirmizi 6dematdz bir dil ve angular
cheilitisi igermektedir. Buna ek olarak, vitamin B12 eksikligi, folik asit ve demir
eksiklikleri ile birlikte rekiirrent aftéz stomatit ile iliskilendirilmistir. Bir ¢calismada
rekiirrent aftdz stomatitli hastalarin %18 ila %28’ inde bu vitaminlerin eksiklikleri
gosterilmistir ve bu durumun bazi hastalarda eksiklik ortadan kalktiktan sonra

diizeldigi gozlemlenmistir (Thomas ve Mirowski 2010).

Ileri yash bireyler, yetersiz beslenme agisindan biiyiik risk altinda olan baska
bir grup olarak gosterilmektedir. Bu durumun sebeplerinden biri bozulmus agiz
saglig1 olarak kabul edilmektedir. Dissiz hastalar dogal dislere sahip olan bireylerden
daha az yeterli besin alabilmektedir. Yeterli besin alimi, bir kisinin sahip oldugu,
okluzyonda olan posterior dogal dis sayisi ile iliskilendirilmistir. Dissiz yetiskinlerin,
dogal dislere sahip yetigskinlere gore folik asit, retinol, p-karoten, askorbat ve
tokoferol seviyelerinin daha diisiik bulundugu rapor edilmistir (Thomas ve Mirowski
2010). Disiik serum folat seviyelerinin, yash eriskinlerde periodontal hastalik ile

bagimsiz olarak iligkili bulundugunu belirten ¢aligmalar mevcuttur (Yu ve ark 2007).

Ginlik 2mg sistemik folat takviyesinin gingivitisli bireylerde diseti

enflamasyonunu azalttig1 rapor edilmistir. Yine bir deneysel ¢alismada giinde iki kez
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%0,1’lik folat gargarasinin topikal olarak kullanimimin gingivitisli bireylerde diseti
enflamasyonunu azalttig1 bildirilmistir (Pack 1984). Folik asit takviyesinin, fenitoine
baglh diseti biiylimesi insidansini1 énemli 6lgiide azalttigi bildirilmis ve bu vitaminle
tedavinin ilaca bagli diseti biiylimesini dnlemek ve tedavi etmek i¢in umut vaat edici

oldugu belirtilmistir (Arya ve Gulati 2012).

Istya duyarli ve suda ¢oziinen bir B vitamini olan folik asit,
periodonsyum da dahil olmak iizere viicutta bircok fonksiyonel siirecte yer
almaktadir. Periodontal dokunun onarimi ve bakimi, skuamdéz epitelin yiiksek
turnover orani ile gergeklesmektedir (Erdemir ve Bergstrom 2006). Folat tek karbon
metabolizmasinda yakit vermekte ve proliferatif veya enflamatuvar hiicreler de dahil

olmak iizere birgok metabolik aktif hiicreyi uyarabilmektedir (van Dijk ve ark 2016).
1.5  Vitamin B12 (Kobalamin)
1.5.1 Genel Ozellikleri

Vitamin B12, B vitamin grubunun suda ¢dziinen, 1siya duyarli bir vitaminidir.
Vitamin B12 korrin halkasina sahiptir ve merkezinde bir kobalt iyonu bulunmaktadir.
Sadece mikroorganizmalar vitamin B12 sentezleyebilmektedir. Neredeyse sadece
hayvansal orijinli yiyeceklerden saglanir; en ¢ok karaciger ve bobrekte bulunmakta
ve yine onemli miktarda et, siit iirinleri ve yumurtada bulunmaktadir. Vitamin B12
genellikle  besin  maddelerinde  proteine  bagli  olarak  metilkobalamin,
hidroksikobalamin,  deoksiadenozilkobalamin ~ ve  siyanokobalamin  olarak
bulunmaktadir. Mideden intrensek faktor iceren bir kompleks, endositoz yoluyla
ileumun distal kismindaki B12 kompleksinin emilimine aracilik etmektedir. Mide,
pankreas ve bagirsak hastaliklart ve islev bozukluklart emilim fizyolojisini ve
dolayisiyla vitamin BI12’nin serum ve doku diizeylerini etkileyebilmektedir.
Haptokorrinlere bagli %70'i kanda uzun siire dolasirken, sadece transkobalamin 11 ve
holotranskobalamine baglanan B12 hiicrelerden emilebilmektedir. 1950'lerden bu
yana, vitamin B12 eksikliginin odagi, klasik hematolojiden (pernisiydz anemi)
depresyon, hafif kognitif bozukluk ve demans gibi ndropsikiyatrik bulgularla,
noroloji alanindan (ndropati, miyelopati) geriatrik alanina kaymustir (Lokk 2003).

Insanlar giinde yaklasik 3ug B12 vitaminine gereksinim duymaktadir ancak ayni
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zamanda 5-10 yillik ihtiyaglarini karsilayan muazzam bir rezervleri bulunmaktadir
(Lokk 2003).

Vitamin B12, karacigerde bulunan antipernisiydz anemi faktorii olarak
kesfedilmistir. Vitamin B12'den baska hi¢bir mikro besin maddesinin absorpsiyonu
icin O0zel bir faktor gerektirdigi bilinmemektedir. Bu absorpsiyon faktorii yoklugunda
vitamin B12 eksikligi izlenmektedir. Ekstrinsik faktdre (vitamin B12’nin kendisi)
karst intrinsik faktor (IF) olarak adlandirilan bu vitamin B12 absorpsiyon faktorii,
1950'i yillarda bir dereceye kadar saflastirilmistir. Vitamin B12, vitamin B12-IF
kompleksinin bir reseptore baglandigi ince bagirsaktan emilmektedir (Andrés ve ark

2013).
1.5.2 Vitamin B12 Metabolizmasi

Insanlarda vitamin B12 ekzojen kaynakli ve agirlikli olarak hayvansal
kokenlidir. Bununla birlikte, ne mantar, ne bitki, ne de hayvanlar B12 vitamini
sentezleyebilmektedir. Sadece bakteriler ve arkealar, ayn1 zamanda bazi tek hiicreli
mikroorganizmalar sentez i¢in gerekli olan enzimleri igermektedir. Bununla birlikte,
birgok gida, bakteriyel simbiyoz nedeniyle dogal vitamin B12 kaynagidir. Giinliik
gereksinimin baslangicta dengeli bir diyetle saglanan 2-3pg oldugu tahmin
edilmistir. Daha sonraki ¢aligmalar, 400 pg / ml'nin (295 pmol/l, yani kabul edilen
normal alt sinirin iki kati) lizerindeki vitamin B12 diizeylerinin periferik kandaki
lenfositlerin mikroniikleus olusumunu azalttigini1 ve urasilin 16kosit DNA'sina yanlis
kaynagmasina neden oldugunu goéstermistir. Bu nedenle, vitamin B12 icin bugiin
Onerilen giinliilk alimin, genetik dengeyi saglamak i¢in yetersiz olabilecegi ve 400
pg/ml'lik bir plazma seviyesi i¢in gerekli olan vitamin B12 aliminin giinliik 7pg

olmasinin daha uygun olacagi belirtilmistir (Andrés ve ark 2013).

Sindirim sisteminin {ist kisimlarinda vitamin B12 besinlerden ayrilip tiikriikte
bulunan haptokorrine (HC) baglanmaktadir. Ince bagirsagin iist kisimlarinda
enzimler tarafindan HC’den ayristirilan kobalamin gastrik intrinsik faktore (IF)
baglanmaktadir (Evim ve ark 2003). Vitamin B12’nin mideye geldikten sonra,
gastrik asit ve pankreatik sekresyonlarla tasiyici proteinlerden ayrismasi, vitaminin
gastrik parietal hiicreler tarafindan salinan IF'e baglanmasi i¢in gerekli bir 6n sarttir.

Vitamin B12-IF kompleksi daha sonra, spesifik reseptér cubam' igeren aktif ve
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doyurulabilir bir mekanizmayla, vitamin B12'nin emiliminin gerceklestigi terminal
ileuma erigsmektedir (Andrés ve ark 2013). Saglikli bireylerde gilinlik emilim
yaklasik 6 mikrogramdir (Evim ve ark 2003). B12 vitamininin dolasimda taginmasi,
doku ve hepatik tutulumu transkobalaminlerin (TCB) varligin1 gerektirmektedir.
TCB I ve III molekiil agirligi 60-70 kDa olan proteinlerdir ve serum formlarini temsil
ettigi haptokorrin (HC) siiper ailesine aittirler. TCB Il 42-47 kDa'lik bir proteindir.
B12 vitamininin hiicre ve dokulara dagilmasinda 6nemli bir proteindir. TCB tip |
(TCB I) ve III (TCB II) dolasimdaki vitamin B12’nin yaklasik % 80'inin
baglanmasini saglar; bununla birlikte, tip Il TCB (TCB II) vitamin B12'nin doku ve
hepatik aliminin anahtar siireglerinde baskin rol oynamaktadir. Klinik olarak, TCB
IT'ye bagli B12 vitamini aktif fraksiyonunun 6lgiilmesi, holotranskobalamin tayini ile
saglanmaktadir. Holotranskobalamin II, TCB II'ye baglanan B12 vitamini bilesimidir
ve tim DNA sentezleyen hiicrelere dagitilabilen biyolojik olarak aktif fraksiyonu
temsil etmektedir. Vitamin B12'nin karacigerde depolanmasina endotelyal hiicreler
aracilik etmektedir, hepatositlerin dogal olarak TCB II reseptorlerinden yoksun
oldugu bildirilmistir. Enterohepatik siklus (giinde 5-7ug) ve vitamin B12 nin
proksimal tiibiiler reabsorpsiyonu, dnemli seviyelerde (5 yil +) kobalamin fizyolojik

rezervlerini korumaya yardimci olmaktadir (Andrés ve ark 2013).
1.5.3 Vitamin B12 (Kobalamin) Fonksiyonlari

Vitamin B12 viicudun tiim hiicreleri i¢in gerekli olup iki hayati kimyasal
reaksiyonda Kko-enzim gorevi tiistlenmektedir. Vitamin B12, DNA sentezi igin
metiltetrahidrofolatin tetrahidrofolata dontistiiriilmesi ve yag asidi metabolizmasi i¢in
esansiyeldir. Metilkobalamin, folik aside bagimli piirin ve pirimidin sentezinde
onemli bir rol oynayan metiyonin sentazin ko-enzimidir ve DNA sentezi i¢in
esansiyeldir. Kobalamin eksikliginde RNA sentezi devam eder ve neticede hiicreler
ve Ozellikle hiicre ¢ekirdekleri biiyiir fakat DNA replike olmadig1 i¢in boliinemez.
Adenosiyanokobalamin, yag asitlerinin yikiminda metilmalonil koenzim A ile
birlikte rol almaktadir. Sinir liflerinde miyelin yapilmasi ve korunmasi i¢in vitamin
B12 gerekmektedir. Bu vitaminin eksikliginde metilmalonil koenzim A
birikmektedir. Metilmalonil koenzim A yag asidi sentezindeki malonil koenzim
A’nin olusumunu inhibe etmektedir. Boylece miyelin kilif sentezi engellenmekte ve

yikimi artmaktadir. Ayrica yag asidi sentezinde metilmalonil koenzim A, malonil
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koenzim A’nin yerine ge¢mekte ve dalli zincirli yag asitleri sentezlenmekte ve
membran yapist bozulmaktadir. Kobalamin eksikliginde propionil koenzim A,
suksinil koenzim A’ya doniistiiriilememekte ve sitrik asit dongiisiine girememektedir.
Yag asidi sentezinde asetil koenzim A yerine propionil koenzim A kullanilmakta ve
tek sayili yag asitleri sinir sisteminde birikerek miyelin dejenerasyonuna neden
olmaktadir (Evim ve ark 2003, Harrington 2016).

1.5.4 Kobalaminin Periodontal ve Oral Dokularla Iliskisi

DNA sentezi igin vitamin B12 (kobalamin) gerekmektedir. Ozellikle yash
bireyler, vejetaryenler ile mide veya ileum rezeksiyonu gecirenlerin, bu vitaminin
eksikligine duyarli oldugu belirtilmistir. Kobalamin eksikliginde pernisiy6z anemi ile
birlikte megaloblastik anemi ortaya ¢ikmakta ve oral bulgular1; kirmizi, atrofik, iri,
yanan dil olarak kendini gostermektedir. Buna ek olarak, vitamin B12 eksikligi, folik
asit ve demir eksiklikleri ile birlikte rekiirren aftoz stomatit ile iliskilendirilmektedir.
Bir ¢alismada , rekiirren aftéz stomatitli hastalarm % 18’1 ila % 28'inde bu mikro
besinlerin eksiklikleri bulunmustur ve bu durumun, bazi hastalarda eksikligi ortadan
kaldirdiktan sonra diizeldigi rapor edilmistir (Thomas ve Mirowski 2010). Yine bir
caligmada antigastrik paryetal hiicre antikor-pozitif deskuamatif gingivitisli eroziv
oral liken planus hastalarinda vitamin B12 eksikligi gozlenmistir. Ayrica bu
hastalarda demir eksikligi ve anormal olarak artmis homosistein seviyeleri

bildirilmistir (Chang ve ark 2016).

Vitamin B12 ve folat, DNA ve protein sentezi i¢in esensiyal metil gruplarini
saglayan ortak bir metabolik yolakda gorev almaktadirlar (Yu ve ark 2007). Hem
B12 vitamini hem de folik asit, DNA sentezi ve hiicre boliinmesinde onemli rol
oynamaktadir. Oral epitel hiicreleri yiiksek epitelyal turn-over hizina sahiptir. Bu
nedenle, demir, vitamin B12 ve folik asit eksiklikleri oral epitelyal atrofiye neden
olabilmektedir. Ayrica, yiiksek kan homosistein diizeyi, oral epitel hiicrelerini
besleyen arteriollerde tromboz sikliginda artisa neden olabilmektedir. Bu da oral
epitel hiicrelerine zarar vererek iilserasyona sebep olabilmektedir. Bunlar birlikte ele
alirsak, anemi, hematinik eksiklikler ve yiiksek kan homosistein diizeyleri oral

epitelyal bariyeri bozabilmektedir (Wu ve ark 2016).
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Biitiin bu bilgiler 1518inda yapilan bu calismada, saglikli bireyler ve sigara
icen ve igmeyen periodontal hastalig1 olan bireylerin serum folik asit ve vitamin B12
diizeylerini karsilastirarak, hem periodontal hastaligin hem de sigaranin ayr1 ayri ve

birlikte serum vitamin diizeylerine etkisini incelemek amaglanmustir.
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2 GEREC VE YONTEM

2.1 Cahsma Gruplar

Bu calismaya, Selcuk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji

Anabilim Dali klinigine periodontal tedavi gereksinimiyle basvuran klinik ve

radyografik olarak teshisi konulmus 25 saglikli, 26 sigara igen gingivitis, 25 sigara

icmeyen gingivitis, 24 sigara i¢en kronik periodontitis, 25 sigara igmeyen kronik

periodontitis olmak tizere toplam 125 sistemik olarak saglikli ve goniillii hasta dahil

edildi. Calismaya baslamadan once Selcuk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 15.07.2016 tarihli ve 2016/05

sayili onay alindi. Arastirmanin amaci ve uygulanacak iglemlerin yontemi hastalara

anlatildi ve calismaya goniillii olarak katildiklarina dair arastirmanin detaylarini

iceren aydinlatilmis onam formu imzalatildi.

Goniilliilerin aragtirmaya dahil edilme kriterleri:

18-65 yas arasi olmasi,
Herhangi bir sistemik problemi olmamasi ,

Son 6 ay igerisinde antibiyotik, antienflamatuvar ve Kkortikosteroid
kullanmamis olmasi,

Son 3 ay igerisinde herhangi bir vitamin veya bitkisel takviye kullanmamig
olmasi,

Hamile veya laktasyon doneminde olmamasi,

Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis olmasi,
Kemoterapi ya da radyoterapi tedavisi gormemis olmast,
Sigara igmiyor olmasi (sigara i¢en gruplar haricinde)

Agzinda en az yirmi dis bulunmasi

Goniilliilerin aragtirmaya dahil edilmeme kriterleri:

Son 6 ay igerisinde antibiyotik, antienflamatuvar ve kortikosteroid kullanmig
olmasi,
Son 3 ay igerisinde herhangi bir vitamin veya bitkisel takviye kullanmig

olmasi,
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e Herhangi bir sistemik problemi olmasi,

e Kemoterapi ya da radyoterapi tedavisi géormiis olmasi,
e Hamile veya laktasyon doneminde olmasi ,

e Agzinda en az yirmi dis bultunmamasi,

e (alismaya katilmama istegi.

Arastirmay1 olusturan gruplarin periodontal olarak siniflandirilmasinda,
Amerikan Periodontoloji Akademisi (American Academy of Periodontology)’nin

1999 yilinda yayinladig: siniflandirma ve kriterler esas alind1 (Armitage 1999).

Calismada 5 grup yer almaktadir;

1.grup: Saglikli kontrol grubu (S): Klinik ve radyografik muayene sonucu
herhangi bir periodontal hastalik tespit edilmemis, expiryum havasinda CO 6l¢timii 5

ppm'den az olarak sigara igmedigi dogrulanan 25 birey,

2.grup: Sigara i¢meyen Gingivitis grubu (G): Klinik muayenesinde
enflamasyon bulgularinin (sondlamada kanama, disetinde kirmizi-mavi renk
degisimi, 6dem) izlendigi, atasman kaybinin olmadig1 ve radyografik muayenesinde
kemik kaybinin goriilmedigi, expiryum havasinda CO &lgiimii 5 ppm'den az olarak

sigara igmedigi dogrulanan 25 birey,

3.grup: Sigara icen Gingivitis grubu (SG): Klinik muayenesinde
enflamasyon bulgularinin (sondlamada kanama, disetinde kirmizi-mavi renk
degisimi, 6dem) izlendigi, atasman kaybinin olmadig1 ve radyografik muayenesinde
kemik kaybimin goriilmedigi, expiryum havasinda CO 6l¢iimii 5 ppm'den fazla olan,

sigara icen 26 birey,

4.grup: Sigara igmeyen Kronik Periodontitis grubu (KP): Klinik ve
radyografik muayene sonucu kemik kaybmin gozlendigi kronik periodontitis tanisi
koyulan expiryum havasinda CO &lglimii 5 ppm'den az olarak sigara igmedigi

dogrulanan 25 birey,

5.grup: Sigara igen Kronik Periodontitis grubu (SKP): Klinik ve radyografik
muayene sonucu kemik kaybinin gozlendigi kronik periodontitis tanisi koyulan

expiryum havasinda CO 6lglimii 5 ppm'den fazla olan, sigara icen 24 birey.
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Calismaya dahil edilen her bireyin klinik ve radyografik degerlendirmesi
yapildiktan sonra, ilk seansta anamnezleri ve tiim agiz klinik periodontal kayitlari
alindi. Her hastaya sistemik durumu, sigara igme durumunu ve beslenme bozuklugu
olup olmadigin1 sorgulamak i¢in hazirlanan anket formu doldurtturuldu. Calismaya
katilan hastalar arasinda beslenme bozuklugu olan ve vejeteryan beslenen hasta
bulunmamaktadir. Sigara icen hastalarin bagimlilik derecelerini sorgulamak igin
‘Fagerstrom nikotin bagimlilik testi’ yapildi (Heatherton ve ark 1991) ve paket/yil
oranlar1 hesaplandi. Kayitlar1 alinan ¢alismaya katilacak goniillii hastalarin sigara
icme durumlarinin degerlendirilmesi Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali Sigara Biraktirma Poliklinigi’nde yapildi. Hastalarin
expiryum havasinda CO &lglimleri yapildi ve olglimleri 5 ppm'den fazla olanlar
sigara igicisi olarak degerlendirildi. Hastalarin serum Orneklerinden biyokimyasal
parametrelerin (folik asit, vitamin B12, hemogram) ¢alisilmasi1 Selguk Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali’nda yapildi. Serum folat ve vitamin B12
6lgiimii Roche firmasmin E 170 Elektrokemiliiminesans immiinolojik testleri” ile

yapilmistir.
2.2 Klinik Periodontal Degerlendirme

Bireylerin agzindaki biitiin dogal dislerden sondlama cep derinligi (SCD),
klinik atasman seviyesi (KAS), plak indeksi (PI) (Silness ve Loe 1964) , gingival
indeks (GI) (Loe ve Silness 1963) ve sondlamada kanama yiizdesi (SKY) 6lgiimleri

yapildi. Biitiin klinik 6l¢timler tek bir arastirmaci tarafindan yapildi.
2.2.1 Sondlama Cep Derinligi

Cep derinligi Sl¢iimleri Williams periodontal sondu” kullanilarak milimetrik
olarak yapildi. Sondun kendi agirligi ile basing uygulamadan dislerin uzun aksina
paralel olarak uygulanmasina O6zen gosterildi. Diseti kenar1 ile sondlanabilir
sulkus/cep tabani arasi mesafe tiim dislerin meziobukkal, bukkal, distobukkal,
meziolingual, lingual ve distolingual olmak {izere alti noktasindan milimetrik olarak
Olciildii. Daha sonra hastanin tiim dislerinden alinan 6 Sl¢lim degerinin aritmetik
ortalamasi alinarak her bir hastaya ait 6l¢iim degeri belirlendi. Elde edilen 6l¢iimler

ile her hasta i¢in ortalama SCD degeri kaydedildi.

* http://e-labdoc.roche.com referans kodlari : 07212771190 & 07559992190
Hu-Friedy®, Chicago, Illinois, USA
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2.2.2 Klinik Atagsman Seviyesi

Mine-sement sinir1 ile sondlanabilir sulkus/cep tabani arasindaki mesafe
olarak kabul edilen klinik atasman seviyesi Ol¢timii, Williams periodontal sondu
kullanilarak tiim dislerin meziobukkal, bukkal, distobukkal, distolingual, lingual ve
meziolingual bolgelerinden olmak iizere 6 noktadan yapildi. Elde edilen degerlerin

aritmetik ortalamasi alinarak her hasta i¢in ortalama KAS degeri kaydedildi.
2.2.3 Plak Indeksi (Silness ve Loe 1964)

Her bir disin fasial, lingual, mesial ve distal olmak iizere dort yiizeyine
bakild: ve elde edilen Plak indeksi degerlerinin aritmetik ortalamasi alind ve dislere
ait PI degeri saptand1. Daha sonra elde edilen veriler toplam dis sayisina béliinerek

her bir hasta i¢in ortalama PI hesaplandi.

Olgiimler asagidaki sekilde yapildi:

0: Serbest diseti kenar1 ve dis yiizeyinde hi¢ bakteri plagi yok

1: Serbest diseti kenarina ve komsu dis yiizeyine tutunmus film seklinde
gozle goriilemeyen ve periodontal sond ile fark edilebilen plak var

2: Diseti kenarinda ve dis ylizeyinde gozle goriilebilen ince ve orta diizeyde

bakteri plagi, yumusak eklenti var

3: Diseti kenarinda ve dis yilizeyinde fazla miktarda gozle goriilebilen

yumusak birikinti var ve interdental bolge yumusak debris ile dolu.
2.2.4 Gingival indeks (Lée ve Silness 1963)

Her bir disin fasial, lingual, mesial ve distal olmak tiizere dort yiizeyine
bakildi ve elde edilen Gingival indeks degerlerinin aritmetik ortalamasi alindi ve
dislere ait GI degeri saptandi. Biitiin dislere ait ortalama degerler toplamip dis

sayisina boliinerek birey igin GI degeri belirlendi.

Olgiimler asagidaki sekilde yapildi:

0: Saglikli diseti
1: Hafif enflamasyon, hafif renk degisikligi, 6dem var ama sondlamada

kanama yok.
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2: Orta dereceli enflamasyon, diseti kirmiz1 ve parlak, 6dem ve sondlamada
kanama var.
3: Siddetli enflamasyon belirgin kizariklik, 6dem, {ilserasyon ve spontan

kanama egilimi var.
2.2.5 Sondlamada Kanama Yiizdesi

Toplam alt1 ylizeyden cep derinligi Ol¢limiinii takiben 30 saniye sonra
sulkusta kanama olup olamamasina gore pozitif veya negatif olarak skorlama yapildi.

Her hastada sondlamada kanama yiizdesi asagidaki formiile gore belirlendi.

__Kanayan Yuzey Sayis1

SKY x 100

~ Toplam Yiizey Sayisi

2.3 Iistatistiksel Analizler

Arastirmada 6l¢iimleri alinan siirekli degiskenlere ait 6l¢timlerin normallikleri
Anderson Darling normallik testi ile kontrol edilmis ve Kilo, Boy, Plak Indeksi,
HGB ve WBC degerlerinin normallik varsayimini sagladigi, diger oOl¢timlerin
normallik varsayimini saglamadigi belirlenmistir. ikiden ¢ok grup karsilastirmasi igin
bir diger varsayim olan varyanslarin esitligi varsayimi Levene Varyans Homojenligi
ile test edilmis ve Kilo, Boy, Plak Indeksi ve HGB olgiimlerinin varyanslarmin
homojen oldugu belirlenmistir. Varsayimlar1 saglayan bu o6l¢limlerin gruplara gore
karsilastirilmasinda ikiden ¢ok bagimsiz grup karsilasgtirmasinda kullanilan ve
parametrik test olan One Way ANOVA (Varyans Analizi) testi, diger olgiimlerin
gruplara gore karsilastirilmasinda ise parametrik olmayan ikiden c¢ok grup

karsilastirma testlerinden Kruskal Wallis testi kullanilmistir.

Olgiimlerin gruplara gore karsilastirilmasinda anlamli farkliik bulunmasi
durumunda (p<0,05), farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek igin
parametrik testler i¢in Scheffe, parametrik olmayan testler i¢cin Conover-Iman ¢oklu
karsilastirma testleri kullanilmistir. Bu testlerin se¢iminde gruplardaki 6rneklem
hacimlerinin farkliligi dikkate alinmistir. Her iki karsilastirma testi iginde Bonferroni

diizeltmesi yapilmis ve p<0,005 degeri istatistiksel anlamlilik i¢in kullanilmastir.

Ayrica Fagerstrom ve Paket Yil Olgiimleri sadece sigara igen iki grupta

(Sigara igen gingivitis ve sigara icen kronik periodontitis) ve Klinik Atagsman
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Seviyesi’de sadece kronik periodontitis gruplarinda olgiildiigii igin bu 6lgiimlerin
analizinde parametrik olmayan iki grup karsilastirma testlerinde Mann Whitney-U

testi kullanilmustr.

Klinik parametreler ile Hemogram diizeyleri ve Serum vitamin diizeylerinin

aralarindaki iliskiler i¢in Sperman’s Rho korelasyon katsayis1 kullanilmistir.

Olgiimler igin elde edilen bulgular, drneklem hacmi (n), Ortalama (Ort),
Standart Sapma (SS), Minimum (Min), Maksimum (Max), 1.¢ceyreklik (1Q), Median
(Med) ve 3.ceyreklik (3Q) degerleri hesaplanarak tablolarda sunulmustur.
Istatistiksel anlamlilik igin p<0,05 degeri kullamlmustir. Istatistiksel analizlerde R

Studio (Version 3.2.1) a¢ik kaynak kodlu istatistik programindan yararlanilmistir.
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3 BULGULAR
3.1 Hastalarin Demografik Ozelliklere iliskin Bulgular

Cizelge 3.1. Demografik Parametrelerin (Siirekli) Gruplararasi Karsilastirilmasi

Tanimlayic1 Istatistikler Kargl?zi(sltlllrma
Degisken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | Med p Gl|G2|G3
Yas(b) S 2512512 13,78 | 19 34 24 A
G 2512528 16,39| 18 41 23 A
SG 262584446 | 20 37 24 1 <0,001| A
KP |25|4220|7,37| 28 56 41 B
SKP | 243566 |751| 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|292|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: Saglikli Grup, G: Sigara i¢meyen gingivitis,
SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢cmeyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen kronik
periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan,
G1: Grupl, G2:Grup2, G3: Grup3, Gruplarin karsisinda yazan farkl harfler gruplar arast farkiig
gosterir, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmigtir, (a) ve (b) testleri sonucunda farkiilik
gruplar arasi farkliigin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek icin (a) testi igin Scheffe (b) testi
icin Conover-Iman ¢oklu karsilastirma testi uygulanmistir, ¢oklu karsilastirma testlerinde istatistiksel
anlamhilig belirlemek icin Bonferroni diizeltmesi yapilmis ve p<0.005 degeri istatistiksel anlamlilik
icin kullanilmigstir.

Hastalara iligkin siirekli veri yapisinda oOlgiilen demografik &zelliklerin
gruplara gore farkliliklarinin analizi sonucunda elde edilen bulgular Cizelge 3.1.’de

verilmistir.

Arastirmada yer alan hastalarin yaslar1 gruplara gore degisim gostermektedir
(p<0,05). En yiiksek hasta yasi ortalamas: Sigara Igmeyen Kronik Periodontitis
grubunda 42,20+7,37 (28-56) olarak Sl¢iilmiis ve diger gruplardan yas ortalamasinin
farkli oldugu ¢oklu karsilagtirma testi sonunda belirlenmistir (p<0,005).

Yas ortalamasi yiiksek olan bir diger grup ise 35,66+7,51 (23-50) ile Sigara
Icen Kronik Periodontitis grubu oldugu ve bu grubun yas ortalamasinin da diger
gruplardan anlamli bir sekilde farkli oldugu coklu karsilastirma testi sonucunda
belirlenmistir (p<0,005).

Saglikli grubun yas ortalamasi 25,12+3,78 (19-34), Sigara Igcmeyen Gingivitis
grubunun yas ortalamasi 25,28+6,39 (18-41) ve Sigara Icen Gingivitis grubunun yas
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ortalamasi 25,84+4,46 (20-37) olarak Olglilmiis ve bu ii¢ grubun yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliligin olmadigi ¢oklu karsilagtirma testi

sonucunda belirlenmistir (p>0,005).

Hastalarin viicut kitle indeksleri (BMI) incelendiginde, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). S grubunda BMI
ortalamasi 23,78+3,76 (6.94-33,06), G grubunda BMI ortalamas1 23,01+3,34 (18,59-
31,83), SG grubunda BMI ortalamasi1 24,66+2,92 (21,78-36,26), KP grubunda BMI
ortalamasi1 27,11£3,74 (21,83-41,02) ve SKP grubunda BMI ortalamas1 26,40+3,07
(21,45-33,06) olarak ol¢iilmistiir. S, G, SG gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik
yoktur (p>0,005). SG ile SKP arasinda da anlaml bir farklilik yoktur (p>0,005). KP
ve SKP arasinda da anlamli bir farklilik yoktur (p>0,005).

Cizelge 3.2 Demografik Parametrelerin (Kategorik) Gruplararasi Karsilagtirilmasi

Degisken | Kategori S G SG KP SKP | Toplam p
4 | 14 | 11 | 138 | 6
B i @a1) | @41) | (19) |@24) ]| 103) | 8
Cinsiyet 0,149
ek |1 | 15| 12 | 18 | o
(16,4) | (16,4) | (22,4) | (17,9) | (26,9)
| 1 1 2 | 11 | 7
Ortadgretim |, ) | 49y | (16,7) | (45.8) | (29,2) | 2%
Egitim |- 1 7 9 7
Durumu | =% @2) [292) | °© [(375)| 202 | 24 | <0001
Umveie | 23 [ 17 | 22 | 4 | 10 | o
VESIEE 1 (30,3) | (22,4) | (28,9) | (5,3) | (13,2)

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamiilik degeri, S: Saghkli Grup, G: Sigara igmeyen gingivitis, SG:
Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen kronik periodontitis, Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q:
3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullaniimustir.

Cinsiyet ve Egitim durumunun gruplara gore karsilagtirma sonuglart Cizelge
3.2.°de verilmistir. Elde edilen bulgulara gore, cinsiyet ve gruplar arasinda anlaml
bir iliski mevcut degilken (p=0,149>0,05), egitim durumu ile gruplar arasinda
anlamli bir iligki mevcuttur (p<0,05). Egitim durumu yiiksek olanlar daha g¢ok
saglikli grupta mevcut iken (%30,3), egitim durumu diisiik olanlarin hastalig1 kronik

periodontitis olarak belirlenmistir (%45,8).

3.2 Klinik Parametrelere Iliskin Bulgular

Bu boliimde klinik parametrelerin gruplara gore karsilastirilmasina iliskin

bulgulara yer verilmistir.
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Bu asamada, analizlere baslamadan oOnce, Klinik parametrelere iliskin
Olciimlerin gruplara gore karsilagtirmalarinin yapilabilmesi icin gerekli olan
normallik ve varyanslarin esitligi varsayimlar1 Anderson Darling ve Levene

Varyanslarin Homojenligi testleri ile kontrol edilmistir.

Bu iki varsayima gore sadece Plak Indeksi &lgiimlerinin gruplara gore
karsilastirilmasinda parametrik ikiden ¢ok bagimsiz grup karsilastirma testi olan One
Way ANOVA (Varyans Analizi) testi, diger gruplarin karsilastirilmasinda ise
parametrik olmayan ikiden ¢ok bagimsiz grup karsilastirilmasi testlerinde Kruskal
Wallis testi kullanilmisgtir. One Way ANOVA testi sonucunda anlamli farklilik
belirlendiyse (p<0,05), hangi iki grup arasinda farkliligin oldugunu belirlemek igin
farkli 6rneklem hacimlerinde ¢oklu karsilastirma testlerinden Scheffe testi, Kruskal
Wallis analizinden sonra ise parametrik olmayan farkli 6rneklem hacimlerinde ¢oklu
karsilastirma testlerinde olan Conover-Iman testinden yararlanilmistir. Her iki ¢oklu
karsilagtirma testinde elde edilen anlamlilik degerleri Bonferroni diizeltmesi dikkate

aliarak p<0,005 i¢in degerlendirilmistir.

Klinik parametrelerin gruplara gore degisimleri Bar grafikleri ile gorsel
olarak sunulmug ve parametrelerin gruplara gore aldiklar1 degerlerin daha kolay

anlasilmas1 saglanmistir.

Cizelge 3.3 Sondlama Cep Derinliginin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Degisken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
SCD S 25]1,78 (0,09 |156|191|1,74|1,80| 1,85
G 251216 /0,25|1,74 2,73 1,95 | 2,14 | 2,28
SG [26|201(021|158|255|1,86|1,98] 2,16 |<0,001
KP [25|292|051]|220]|4,20|255|2,82|3,19
SKP | 243,020,422 |2,43|4,03|2,67|3,03]3,21

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamiilik degeri, S: Saghkly Grup, G: Sigara i¢gmeyen
gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 10: 1.ceyreklik, 3Q: 3.¢eyreklik, istatistiksel anlamlilik icin p<0.05 degeri kullanimistir.

Sondlama Cep Derinliginin gruplara gore karsilastirma sonuglar1 Cizelge
3.3’te verilmistir. Saglikli grupta sondlama cep derinligi ortalamas1 1,78, sigara
igmeyen gingivitis grubunda 2,16, sigara igen gingivitis grubunda 2,01, sigara
icmeyen kronik periodontitis grubunda 2,92 ve sigara icen kronik periodontitis
grubunda ise 3,02 olarak Ol¢ililmiis ve gruplar arasinda sondlama cep derinligi

Ol¢iimlerinin istatistiksel olarak anlamli farklilifa sahip oldugu belirlenmistir
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(p<0.05). En yiiksek sondlama cep derinligi ortalamas1 SKP, en diisiik cep derinligi

ortalamast S grubunda Sl¢iilmiistiir.

Cizelge 3.4 Sondlama Cep Derinligi I¢in Coklu Karsilastirma Testi Sonuglar1

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: Saghkly Grup, G: Sigara igmeyen gingivitis, SG: Sigara i¢en gingivitis, KP: Sigara i¢meyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara icen kronik periodontitis, ¢izelgede koyu harfler iki grup arasindaki
istatistiksel anlamli farklihig1 gosterir, istatistiksel anlamli farkhilik icin Bonferroni diizeltmesi
yvapularak istatistiksel anlamlilik igin p<0.005 degeri kullanilmistir.

Sondlama Cep Derinliklerinin gruplar arasinda farkli oldugu belirlendikten
sonra (Cizelge 3.3) farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in ikili
karsilastirma testi sonuglart Cizelge 3.4.’de verilmistir. Elde edilen bulgulara gore,
sadece Sigara Igen Kronik Periodontitis ve Sigara Igmeyen Kronik Periodontitis
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut degil (p=0,276>0,005),
diger tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0,005).
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Sekil 3.1. Sondlama Cep Derinligi Olgiimlerine Iliskin Grafik

Cizelge 3.3. ve Cizelge 3.4.’de elde edilen bulgular Sekil 3.1.’de grafiksel
olarak sunulmustur.
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Cizelge 3.5 Plak indeksinin Gruplara Gére Karsilastirilmasi

Degisken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
PI S 25/0,78 10,370,214 1,28 | 0,51 |0,83 | 1,07
G 2511,49(0,34|1,06|251|1,28|1,43|1,57
SG |26|140/0,30|{0,82|191|1,31|1,44|158]<0,001
KP 25(191(0,43(1,19|2,65|1,53|1,87 |2,32
SKP |241214]0,31|155|261|205]|212]| 2,34

p: One Way ANOVA Testi sonucu elde edilen anlamlilik degeri, S: Saghkly Grup, G: Sigara i¢meyen
gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara igen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 30: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik igcin p<0.05 degeri kullanilmistir.

Plak Indeksi degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglar1 Cizelge 3.5’te
verilmistir. Saglikli grupta sondlama cep derinligi ortalamasi 0,78, sigara igmeyen
gingivitis grubunda 1,49, sigara igen gingivitis grubunda 1,40, sigara igmeyen kronik
periodontitis grubunda 1,91 ve sigara igen kronik periodontitis grubunda ise 2,14
olarak Ol¢iilmiis ve gruplar arasinda plak indeksi Ol¢timlerinin istatistiksel olarak
anlamli farkliliga sahip oldugu belirlenmistir (p<0,05). En yiiksek plak indeksi
ortalamasi SKP, en diisiik plak indeksi ortalamasi S grubunda 6l¢tilmiistiir.

Cizelge 3.6 Plak indeksi I¢in Coklu Karsilastirma Testi Sonuglar

S G SG KP SKP
<0,001 | <0,001 | <0,001 | <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: Saghkly Grup, G: Sigara igmeyen gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP: Sigara i¢meyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara igcen kronik periodontitis, ¢izelgede koyu harfler iki grup arasindaki

istatistiksel anlaml farkliig1 gosterir, istatistiksel anlamli farkhilik icin Bonferroni diizeltmesi
yapilarak istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.005 degeri kullaniimustir.

S -
G |<0,001

Plak Indeksi degerlerinin gruplar arasinda farkli oldugu belirlendikten sonra
(Cizelge 3.5) farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek igin ikili
karsilastirma testi sonuglar1 Cizelge 3.6’da verilmistir. Elde edilen bulgulara gore,
Sigara Icen Kronik Periodontitis ve Sigara I¢cmeyen Kronik Periodontitis
(p=0,032>0,005) gruplar ile Sigara Igmeyen Gingivitis ve Sigara Igen Gingivitis
(p=0,343>0,005) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut
degilken, diger tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir
(p<0,005).
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Sekil 3.2 Plak Indeksi Olgiimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.5 ve Cizelge 3.6’da elde edilen bulgular Sekil 3.2.’de grafiksel
olarak sunulmustur.

Cizelge 3.7 Gingival Indeksin Gruplara Gére Karsilastirilmasi

Degisken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
GI S 25]0,45]0,27 10,10 | 1,07 | 0,24 | 0,41 | 0,68
G 251115/0,11/0,92|1,42|1,07|1,12| 1,23
SG 126/099|025/052|145|0,81|0,94 1,19 <0,001
KP 2511291017103 |1,72|1,14|1,28| 1,36
SKP |1241138|0,19|1,11|188|1,21|1,39|1,47

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamiilik degeri, S: Saghkly Grup, G: Sigara igmeyen
gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullanilmistir.

Gingival Indeksi degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglari Cizelge
3.7°de verilmistir. Saglikli grupta sondlama cep derinligi ortalamasi 0,45, sigara
igmeyen gingivitis grubunda 1,15, sigara igen gingivitis grubunda 0,99, sigara
icmeyen kronik periodontitis grubunda 1,29 ve sigara icen kronik periodontitis
grubunda ise 1,38 olarak Sl¢iilmiis ve gruplar arasinda gingival indeksi 6l¢iimlerinin
istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip oldugu belirlenmistir (p<0,05). En ytliksek
gingival indeksi ortalamas1 SKP, en diisiik gingival indeksi ortalamas1 S grubunda

Olgiilmiistiir.
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Cizelge 3.8 Gingival indeksi I¢in Coklu Karsilastirma Testi Sonuglari

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 1<0,001| 0,001 |<0,001 - 0,128
SKP | <0,001 | <0,001 | <0,001| 0,128 -

S: Saghkli Grup, G: Sigara icmeyen gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP: Sigara icmeyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara igcen kronik periodontitis, ¢izelgede koyu harfler iki grup arasindaki
istatistiksel anlaml farklilig1 gosterir, istatistiksel anlamli farkhilik icin Bonferroni diizeltmesi
yapilarak istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.005 degeri kullanilmistir.

Gingival Indeksi degerlerinin gruplar arasinda farkli oldugu belirlendikten
sonra (Cizelge 3.7) farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in ikili
karsilastirma testi sonuglar1 Cizelge 3.8°de verilmistir. Elde edilen bulgulara gore,
Sigara Icen Kronik Periodontitis ve Sigara I¢cmeyen Kronik Periodontitis
(p=0,128>0,005) gruplar ile Sigara igmeyen Gingivitis ve Sigara Icen Gingivitis
(p=0,027>0,005) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklillk mevcut
degilken, diger tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir

(p<0,005).
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Sekil 3.3 Gingival Indeksi Olgiimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.7 ve Cizelge 3.8’de elde edilen bulgular Sekil 3.3’de grafiksel
olarak sunulmustur.
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Cizelge 3.9 Sondlamada Kanama Yiizdesi Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Degisken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
SKY S 250,06 | 0,02 | 0,03 |0,09 | 0,04 | 0,06 | 0,07
G 2510,55]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 | 240,43]0,07|0,29|0,57|0,37 | 0,45 | 0,49

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamlilik degeri, S: Saglhikli Grup, G: Sigara igmeyen
gingivitis, SG: Sigara i¢en gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara igen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 30: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullamilmistir.

Sondlamada Kanama Yiizdesi degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglari
Cizelge 3.9°da verilmistir. Saglikli grupta sondlama kanama yiizdesi ortalamasi 0,06,
sigara igmeyen gingivitis grubunda 0,55, sigara i¢en gingivitis grubunda 0,37, sigara
icmeyen kronik periodontitis grubunda 0,75 ve sigara icen kronik periodontitis
grubunda ise 0,43 olarak Glgililmiis ve gruplar arasinda Sondlamada Kanama Yiizdesi
Ol¢iimlerinin istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip oldugu belirlenmistir
(p<0,05). En yiiksek Sondlamada Kanama Yiizdesi ortalamasi KP, en disiik

Sondlamada Kanama Yiizdesi ortalamas1 S grubunda 6l¢iilmiistiir.

Cizelge 3.10 Sondlamada Kanama Yiizdesi i¢in Coklu Karsilastirma Testi Sonuglart

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: Saghikly Grup, G: Sigara igmeyen gingivitis, SG: Sigara i¢en gingivitis, KP: Sigara igmeyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara igcen kronik periodontitis, ¢izelgede koyu harfler iki grup arasindaki
istatistiksel anlaml farkliig1 gosterir, istatistiksel anlamli farkhihik icin Bonferroni diizeltmesi
vapilarak istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.005 degeri kullanilmustir.

Sondlamada Kanama Yiizdesi degerlerinin gruplar arasinda farkli oldugu
belirlendikten sonra (Cizelge 3.9) farkliigin hangi gruptan kaynaklandigini
belirlemek icin ikili karsilagtirma testi sonuglar1 Cizelge 3.10°da verilmistir. Elde
edilen bulgulara gore, sadece Sigara Icen Kronik Periodontitis ve Sigara Igen
Gingivitis (p=0,012>0,005) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcut degilken, diger tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

vardir (p<0,005).
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Sekil 3.4 Sondlamada Kanama Yiizdesi Ol¢iimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.9 ve Cizelge 3.10’da elde edilen bulgular Sekil 3.4.’de grafiksel
olarak sunulmustur.

Cizelge 3.11 Klinik Atasman Seviyesinin Gruplara Gore Karsilastirilmast

Degigsken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
KAS KP [25(159|1,05|0,24|4,07|0,80 1,32 2,20 0.401
SKP | 24|1,77|1,02|0,00|381|106|184|223|"

p: Mann Whitney-U Testi sonucu elde edilen anlamiiik degeri, KP: Sigara igmeyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara icen kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min.
Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik
icin p<0.05 degeri kullanilmistir.

Klinik Atasman Seviyesi degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglari
Cizelge 3.11°de verilmistir. Sigara igmeyen kronik periodontitis grubunda 1,59 ve
sigara icen kronik periodontitis grubunda ise 1,77 olarak ol¢iilmiis ve gruplar
arasinda Sondlamada Kanama Yiizdesi Ol¢limlerinin istatistiksel olarak anlamli

farkliliga sahip olmadigi belirlenmistir (p=0,401>0,05).
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Sekil 3.5 Klinik Atagman Seviyesi Olciimlerine Iliskin Grafik
3.3 Serum Vitamin Diizeylerine iliskin Bulgular

Bu boéliimde serum vitamin diizeylerinin (Vitamin B12, Folik Asit) gruplara

gore karsilastirilmasina iliskin bulgulara yer verilmistir.

Bu asamada, analizlere baslamadan dnce, Serum vitamin diizeylerine iliskin
Olcimlerin gruplara gore karsilagtirmalarinin yapilabilmesi icin gerekli olan
normallik ve varyanslarin esitligi varsayimlari Anderson Darling ve Levene

Varyanslarin Homojenligi testleri ile kontrol edilmistir.

Bu iki varsayima gore sadece gruplarin karsilagtirllmasinda parametrik
olmayan ikiden ¢ok bagimsiz grup karsilastirilmasi testlerinde Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Kruskal Wallis analizinden sonra farklilik belirlendiyse (p<0,05), bu
farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek i¢in parametrik olmayan farkl
orneklem hacimlerinde ¢oklu karsilastirma testlerinde olan Conover-Iman testinden
yararlanilmistir. Coklu karsilastirma testinde elde edilen anlamlilik degerleri

Bonferroni diizeltmesi dikkate alinarak p<0,005 i¢in degerlendirilmistir.

Serum vitamin diizeylerinin gruplara gore degisimleri Bar grafikleri ile gorsel
olarak sunulmus ve parametrelerin gruplara gore aldiklar1 degerlerin daha kolay

anlasilmasi saglanmistir.
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Cizelge 3.12 Vitamin B12 Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Degisken 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 anlamiilik degeri, S: Saghikly Grup, G: Sigara igmeyen
gingivitis, SG: Sigara i¢en gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara igen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.¢eyreklik, 30: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik icin p<0.05 degeri kullanilmigtir.

Vitamin B12 degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglar1 Cizelge 3.12°de
verilmistir. Saglikli grupta Vitamin B12 ortalamas1 317,59, sigara igmeyen gingivitis
grubunda 252,85, sigara igen gingivitis grubunda 292,86, sigara igmeyen kronik
periodontitis grubunda 221,18 ve sigara i¢en kronik periodontitis grubunda ise
276,37 olarak 6l¢iilmiis ve gruplar arasinda Vitamin B12 6l¢iimlerinin istatistiksel
olarak anlamli farkliliga sahip oldugu belirlenmistir (p=0,014<0,05). En yiiksek
Vitamin B12 ortalamasi S, en diisik Vitamin B12 ortalamasi KP grubunda

Olciilmiistiir.

Cizelge 3.13 Vitamin B12 i¢in Coklu Karsilastirma Testi Sonuglari
S G SG KP | SKP

S = 0,035 | 0,675 | 0,002 | 0,163
G 10,035 - 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: Saghkly Grup, G: Sigara igmeyen gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP: Sigara i¢meyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara igcen kronik periodontitis, ¢izelgede koyu harfler iki grup arasindaki
istatistiksel anlamli farklihigr gosterir, istatistiksel anlaml farkliik icin Bonferroni diizeltmesi
yapularak istatistiksel anlamhlik icin p<0.005 degeri kullanilmuistir.

Vitamin B12 degerlerinin gruplar arasinda farkli oldugu belirlendikten sonra
(Cizelge 3.12) farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek igin ikili
karsilastirma testi sonuglar1 Cizelge 3.13°te verilmistir. Elde edilen bulgulara gore,
sadece Saglikli ve Sigara Igmeyen Kronik Periodontitis (p=0,002<0,005) gruplart
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut iken, diger tiim gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,005).
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Cizelge 3.12 ve Cizelge 3.13’te elde edilen bulgular Sekil 3.6’da grafiksel
olarak sunulmustur.

Cizelge 3.14 Folik Asit Gruplara Gore Karsilagtirilmasi

Degigsken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
Folik Asit | S 251|787 196|359 12,12 |6,64 |8,06|930
G 25(6,93|2,14 3411182 |523|6,71 | 8,28
SG |26|7,75|288|290|13,73|6,59 7,56 |8,88]| 0,594
KP |258,15|3,98|2,80| 18,18 | 5,05 | 7,77 | 9,67
SKP |24 |756|254|4,20| 1398 |5,11| 7,22 | 9,24

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamiilik degeri, S: Saghkly Grup, G: Sigara igmeyen
gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamiilik i¢in p<0.05 degeri kullamimistir.

Folik Asit degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglart Cizelge 3.14’°te
verilmistir. Saglikli grupta Folik Asit ortalamasi 7,87, sigara igmeyen gingivitis
grubunda 6,93, sigara i¢en gingivitis grubunda 7,75, sigara igmeyen kronik
periodontitis grubunda 8,15 ve sigara icen kronik periodontitis grubunda ise 7,56
olarak Olciilmiis ve gruplar arasinda Folik Asit Ol¢limlerinin istatistiksel olarak
anlaml farkliliga sahip olmadigi belirlenmistir (p=0,594>0,05). En yiiksek Folik Asit

ortalamasi1 KP, en diisiik Folik Asit ortalamas1 G grubunda 6l¢iilmiistiir.
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Sekil 3.7 Folik Asit Olgiimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.14.de elde edilen bulgular Sekil 3.7°de grafiksel olarak
sunulmustur.

3.4 Hemogram Diizeylerine Iliskin Bulgular

Bu boliimde serum vitamin diizeylerinin (WBC: White Blood Count, HGB:
Hemoglobin, MCV: Mean Corpuscular VVolume) gruplara gore karsilastiriimasina

iliskin bulgulara yer verilmistir.

Bu asamada, analizlere baslamadan once, Hemogram diizeylerine iliskin
Ol¢iimlerin gruplara gore karsilagtirmalarmin yapilabilmesi i¢in gerekli olan
normallik ve varyanslarin esitligi varsayimlart Anderson Darling ve Levene

Varyanslarin Homojenligi testleri ile kontrol edilmistir.

Bu iki varsayima gore sadece HGB Olgiimlerinin gruplara gore
karsilastirilmasinda parametrik ikiden ¢ok bagimsiz grup karsilastirma testi olan One
Way ANOVA (Varyans Analizi) testi, diger gruplarin karsilastirilmasinda ise
parametrik olmayan ikiden ¢ok bagimsiz grup karsilastirilmasi testlerinde Kruskal
Wallis testi kullanilmigtir. One Way ANOVA testi sonucunda anlamli farklilik
belirlendiyse (p<0,05), hangi iki grup arasinda farkliligin oldugunu belirlemek igin
farkli 6rneklem hacimlerinde ¢oklu karsilastirma testlerinden Scheffe testi, Kruskal
Wallis analizinden sonra ise parametrik olmayan farkli 6rneklem hacimlerinde ¢oklu

karsilastirma testlerinde olan Conover-Iman testinden yararlanilmistir. Her iki ¢oklu
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karsilagtirma testinde elde edilen anlamlilik degerleri Bonferroni diizeltmesi dikkate

aliarak p<0,005 i¢in degerlendirilmistir.

Hemogram diizeylerinin gruplara gore degisimleri Bar grafikleri ile gorsel
olarak sunulmus ve parametrelerin gruplara gore aldiklar1 degerlerin daha kolay

anlasilmasi saglanmistir.

Cizelge 3.15 WBC Degerinin Gruplara Gore Karsilagtirilmasi

Degisken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
WBC S 2516,97 1,22 |5,00| 9,60 |6,00]86,70 | 7,40
G 251768129 |4,60| 9,60 |7,00| 760|850
SG |25/8,14|1,22 5,80 10,10 7,30 | 8,10 | 9,00 | 0,021
KP 1241796 |200|440|1210 6,92 |8,20 | 8,92
SKP | 248,051,226 |550|10,70 | 7,37 | 7,95 | 8,92

p: Kruskal Wallis Testi sonucu elde edilen anlamiilik degeri, S: Saghkly Grup, G: Sigara igmeyen
gingivitis, SG: Sigara i¢en gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara igen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 10: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik icin p<0.05 degeri kullaniimistir.

WBC Degerinin gruplara gore karsilastirma sonuclart Cizelge 3.15°te
verilmistir. Saglikli grupta WBC Degerinin ortalamasi 6,97, sigara i¢meyen
gingivitis grubunda 7,68, sigara igen gingivitis grubunda 8,14, sigara icmeyen kronik
periodontitis grubunda 7,96 ve sigara igen kronik periodontitis grubunda ise 8,05
olarak 6l¢iilmiis ve gruplar arasinda WBC 6Slgiimlerinin istatistiksel olarak anlamli
farkliliga sahip oldugu belirlenmistir (p=0,021<0,05). En yiiksek WBC Degerinin
ortalamasi1 SG, en diisiik WBC Degerinin ortalamasi S grubunda 6l¢tilmiistiir.

Cizelge 3.16 WBC I¢in Coklu Karsilastirma Testi Sonuglari
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: Saglikly Grup, G: Sigara i¢cmeyen gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP: Sigara i¢gmeyen kronik
periodontitis, SKP: Sigara igen kronik periodontitis, ¢izelgede koyu harfler iki grup arasindaki
istatistiksel anlaml farklilig1 gosterir, istatistiksel anlamli farkhilik icin Bonferroni diizeltmesi
yapilarak istatistiksel anlamlilik icin p<0.005 degeri kullanilmistir.

WBC Degerinin degerlerinin gruplar arasinda farkli oldugu belirlendikten
sonra (Cizelge 3.15) farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek igin ikili

karsilastirma testi sonuclar1 Cizelge 3.16’da verilmistir. Elde edilen bulgulara gore,
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sadece Saglikli ve Sigara Igcen Gingivitis (p=0,002<0,005) gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcut iken, diger tiim gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,005).
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Sekil 3.8 WBC Olgiimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.15 ve Cizelge 3.16°da elde edilen bulgular Sekil 3.8’de grafiksel
olarak sunulmustur.

Cizelge 3.17 HGB Degerinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Degigsken | Grup | n | Ort | SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
HGB S 25|1459| 1541|1230 | 17,40 | 13,40 | 14,40 | 15,90
G 25|14,25|154| 1150 | 17,10 | 13,40 | 14,20 | 15,30
SG |26|1486|141|1250 17,20 | 13,62 | 14,95 | 15,97 | 0,078
KP 12411399 |1,17 | 11,70 | 15,70 | 13,55 | 14,10 | 14,75
SKP |2415,02|1,39|12,10 | 17,40 | 14,15 | 15,00 | 15,95

p: One Way ANOVA Testi sonucu elde edilen anlam/ilik degeri, S: Saghiklt Grup, G: Sigara i¢meyen
gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 degeri kullamimistir.

HGB Degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglart Cizelge 3.17°de
verilmistir. Saglikli grupta HGB Degerinin ortalamas: 14,59, sigara igmeyen
gingivitis grubunda 14,25, sigara i¢en gingivitis grubunda 14,86, sigara igmeyen
kronik periodontitis grubunda 13,99 ve sigara i¢cen kronik periodontitis grubunda ise
15,02 olarak Olciilmiis ve gruplar arasinda HGB dlgiimlerinin istatistiksel olarak
anlaml farkliliga sahip olmadig: belirlenmistir (p=0,078>0,05). En yiiksek HGB
Degerinin ortalamast SKP, en diisik HGB Degerinin ortalamast KP grubunda

Olgtilmiistiir.
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Sekil 3.9 HGB Olgiimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.17°da elde edilen bulgular Sekil 3.9°da grafiksel olarak
sunulmustur.

Cizelge 3.18 MCV Degerinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Degigsken | 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|587 7130|9170 | 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 anlamiilik degeri, S: Saghikly Grup, G: Sigara igmeyen
gingivitis, SG: Sigara icen gingivitis, KP. Sigara i¢meyen kronik periodontitis, SKP: Sigara icen
kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med:
Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 30: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 degeri kullanilmigtir.

MCV Degerinin gruplara gore karsilastirma sonuglart Cizelge 3.18’de
verilmistir. Saglikli grupta MCV Degerinin ortalamasi 83,88, sigara i¢meyen
gingivitis grubunda 86,10, sigara i¢en gingivitis grubunda 85,06, sigara igmeyen
kronik periodontitis grubunda 83,06 ve sigara i¢cen kronik periodontitis grubunda ise
86,18 olarak Olclilmiis ve gruplar arasinda MCV dlglimlerinin istatistiksel olarak
anlaml farkliliga sahip olmadigi belirlenmistir (p=0,202>0,05). En yiiksek MCV
Degerinin ortalamasi SKP, en diisik MCV Degerinin ortalamasi KP grubunda

Olgiilmiistiir.
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Sekil 3.10 MCV Olgiimlerine Iliskin Grafik

Cizelge 3.18’de elde edilen bulgular Sekil 3.10°da grafiksel olarak
sunulmustur.

3.5 Fagerstrom/Paket Y1l Degerlerine Iliskin Bulgular

Bu bolimde Fagerstrom/Paket Yil degerlerinin  gruplara  gore

karsilastirilmasina iliskin bulgulara yer verilmistir.

Bu asamada, analizlere baslamadan o6nce, Klinik parametrelere iliskin
Olciimlerin gruplara gore karsilagtirmalarinin yapilabilmesi i¢in gerekli olan
normallik varsayimi Anderson Darling testi ile kontrol edilmistir. Olgiimlerin
gruplara gore analizlerinde parametrik olmayan iki bagimsiz grup karsilagtirma

testlerinden Mann Whitney-U testi kullanilmustir.

Cizelge 3.19 Fagerstrom/Paket Y1l Degerlerinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Degisken | Grup | n | Ort SS | Min | Max | 1Q | Med | 3Q p
Fagerstrom | SG | 26| 192 | 243 | 0O 8 0 1 3 0.010

SKP [ 24| 420 | 303 | O 9 |175] 4 7 ’
PaketYil |SG |26 442 | 301 |0,10| 11 [250| 3,5 6
SKP 2413941251 |0,65|4950|493| 11 | 21,25

p: Mann Whitney-U Testi sonucu elde edilen anlamiilik degeri, SG: Sigara icen gingivitis, SKP:
Sigara icen kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum, Max:
Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel anlamiilik igcin p<0.05 degeri
kullanilmistir.

0,002

Sigara igen gingivitis ve sigara igen kronik perodontitisli hastalarin

fagerstrom degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik  vardir.
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(p=0,010<0,05). Gingivitis grupta fagerstrom ortalamas:i 1,92 iken Kkronik
periodontitis grupta 4,20 olarak 6lgiilmiistiir.

Sigara igen gingivitis ve sigara icen kronik perodontitisli hastalarin paket yil
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik vardir (p=0,002<0,05).
Gingivitisli grupta paket y1l ortalamasi 4,42 iken kronik periodontitisli grupta 13,94

olarak Slgiilmiistiir.

3.6 Klinik Parametreler ile Serum Vitamin Diizeyleri ve Hemogram Diizeyleri
Arasindaki iliskiye Ait Bulgular

Bu boliimde, Klinik parametrelerin, serum vitamin diizeyleri ve hemogram
diizeyleri arasindaki iliskiler incelenerek elde edilen bulgulara yer verilmistir.

Olgiimler arasindaki iliskiler incelenirken, verilerin normal dagilima

uygunlugu Anderson Darling normallik testi ile kontrol edilmistir.

Cizelge 3.20 Klinik Parametreleri ile Serum Vitamin Diizeyleri ve Hemogram
Diizeyleri Arasindaki Iliski

Klinik Parametreler
Degisken SCD Pl Gl SKY
Serum Vitamin Vitamin -
Diizeyleri B12 r| 01761 0081 | -0,160 | ¢ 554«
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 Diizeyleri 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 Katsayisi, *:p<0.05 ve **:p<0.01 igin anlamhilik degerleridir.

Serum Vitamin diizeyleri ile klinik parametreler arasindaki iliskiler
incelendiginde, sadece Vitamin B12 degeri ile klinik parametrelerden Sondlama
Kanama Yiizdesi (SKY) arasinda negatif yonlii %22,4’liik bir anlamlr iligki vardir
(r=-0,224, p=0,013<0,05).

Hemogram Diizeyleri ile klinik parametreler arasindaki iligkiler
incelendiginde, WBC ile klinik parametrelerden SCD arasinda pozitif yonli %26’ ik
(r=0,260, p<0,01), P arasinda pozitif yonlii %26,2’lik (r=0,262, p<0,01), GI arasinda
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pozitif yonli %31,1°1ik (r=0,311, p<0,01) ve SKY arasinda pozitif yonlii %22,5’lik
(r=0,225, p<0,05) anlamli iliskiler vardir.

Cizelge 3.21 SG ve SKP Gruplar igin Fagerstrom ve Paket Y1l Degerlerinin Klinik
Parametreler, Serum Vitamin Diizeyleri ve Hemogram Diizeyleri Arasindaki Iliski

Fagerstrom | Paket Y1l

Klinik Parametreler SCD r 0,335* 0,455**
p 0,017 <0,001
PI r 0,243 0,456**
p 0,088 <0,001
Gi r 0,142 0,262
p 0,326 0,066
SKY r 0,237 0,351*
p 0,101 0,013
Vitamin Serum Diizeyleri | 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 Diizeyleri 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 diizeylerinde anlamlig1 gosterir

Parametrelerin Fagerstrom ve Paket Yil degerlerine gore iliskileri Cizelge
3.21°de verilmistir. Elde edilen bulgulara gore, Fagerstrom degerleri i¢in SCD degeri
ile pozitif yonli %33,5’lik (p=0,017<0,05) ve MCV degeri ile pozitif %43,6’lik
(p=0,002<0,01) anlamli bir iligki vardir. Fagerstrom degeri artarsa SCD ve MCV

degeride anlamli bir sekilde artar.

Paket Y1l degerleri igin SCD degeri ile pozitif yonlii %45,5’lik (p<0,001), PI
degeri ile pozitif yonlii %45,6’1ik (p<0,001), SKY degeri ile pozitif yonli %35,1°lik
(p=0,013<0,05) ve MCV degeri ile pozitif %30,2’lik (p=0,038<0,05) anlamli bir
iligki vardir. Paket Y1l degeri artarsa SCD, PI, SKY ve MCV degeride anlamli bir
sekilde artar.
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3.7 Sigara Kullanim Durumuna fliskin Bulgular

Bu boliimde, sigara kullanimina iligkin bulgulara yer verilmistir. Vitamin
Serum Diizeyleri ve Hemogram diizeylerinin sigara kullanim durumuna gore degisim
gosterip gostermedigi incelenmistir.

Analizlere baglamadan Once sigara kullanim durumlarma gore olgilimlerin
outliers degerleri arastirilmig, elde edilen bulgular cergevesinde gerekli goriilen

degerler analiz dis1 birakilmistir.

Cizelge 3.22 Sigara Kullanim Durumuna Gére Olgiimleri Alinan Degiskenlerin
Outliers Testi Sonuclar1

Degisken Sigara Igmeyen | Sigara Icen
Vitamin B12 683,70 -
Folik Asit 29,48 29,10
WBC 16,30 15,50
HGB 8,30 -
MCV 55,60 67,90

Sigara kullanim durumuna gore, degiskenlere ait dl¢timlerin outliers deger
olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan Grubbs’ Outliers testi sonuglar1 Cizelge

3.22’de verilmistir.

Cizelge 3.23 Vitamin Serum Diizeyleri ve Hemogram Diizeylerinin Sigara Kullanim
Durumuna Gore Karsilastirilmasi

Sigara Igmeyen Sigara Icen
Degisken | n Ort+SS Min-Max | n Ort+SS Min-Max p
Vitamin 115,40- 101,80-
B12 74 | 264,45+112,66 602,10 50 | 284,94+106,18 574.20 0,192
. . 2,80- 2,90-
Folik Asit | 74 7,66+2,86 18.18 49 7,66£2,69 13.98 0,951
4,40- 5,50-
WBC 74 7,53+1,57 12.10 49 8,10+1,23 10.70 0,024
11,50- 12,10-
HGB 74 | 14,28+1,43 17.40 50 | 14,94+1,39 17,40 0,013
MCV 73| 84,06+6,03 | 62,80-94 | 47 | 85,58+3,38 89%’ 19%_ 0,563

p: Student-t ve Mann Whiyney-U testine ait anlamlilik degerleridir, *: Student-z testi ile test edilmistir.

Vitamin Serum Diizeyleri ve Hemogram Diizeylerinin sigara kullanim
durumuna gore farklilig icin yapilan analiz sonuglar1 Cizelge 3.23’te verilmistir.
Elde edilen bulgulara gore, sigara igmeyen grupta Vitamin B12 ortalamasi

264,45+112,66, sigara icen grupta 284,94+106,18 olarak belirlenmis ve aralarinda
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istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p=0,192>0,05). Sigara
icmeyen grupta Folik Asit ortalamas1 7,66+2,86, sigara igen grupta 7,66+2,69 olarak
belirlenmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir
(p=0,951>0,05). Sigara i¢gmeyen grupta WBC ortalamas1 7,53+1,57, sigara igen
grupta ise 8,10+1,23 olarak belirlenmis ve sigara i¢enlerin WBC degerinin sigara
icmeyenlere gore anlamli bir sekilde daha yiliksek oldugu tespit edilmistir
(p=0,024<0,05). Sigara igmeyen grupta HGB ortalamas1 14,28+1,43, sigara icen
grupta ise 14,94+1,39 olarak belirlenmis ve sigara igenlerin HGB degerinin sigara
icmeyenlere gore anlamli bir sekilde daha yiliksek oldugu tespit edilmistir
(p=0,013<0,05). Sigara igmeyen grupta MCV ortalamasi 84,06+6,03, sigara igen
grupta 85,5843,38 olarak belirlenmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamstir (p=0,563>0,05).

Cizelge 3.24 Vitamin Serum Diizeyleri ve Hemogram Diizeylerinin Sigara Kullanim
Durumuna Gore Karsilastirilmasi

SCD Pl Gl 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 Katsayisi, *:p<0.05 ve **:p<0.01 i¢in anlamlilik degerleridir.

KAS parametresinin KP ve SKP gruplarindaki Ol¢iimleri i¢in, ayni
gruplardaki diger parametreler ile karsilastirma sonuclar1 Cizelge 3.24’te verilmistir.
Elde edilen bulgulara gore, KAS parametresi ile SCD parametresi arasinda pozitif
yonlii zayif anlaml bir iliski mevcuttur (r=0,300, p=0,038<0,05). KAS parametresi
ile Folik Asit parametresi arasinda negatif yonlii zayif anlaml bir iligki mevcuttur

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

3.8 Sigara Icen Gruplar ile Saghkh Grup Arasindaki fliskiye Ait Bulgular

Bu boliimde, sigara igen gruplar ile saglikli grup arasindaki iliskilere ait
bulgulara yer verilmistir. Vitamin Serum Diizeyleri ve Hemogram diizeylerinin
sigara kullanim durumunun saglikli gruba gore degisim gosterip gostermedigi

incelenmistir.
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Cizelge 3.25 Sigaranin Kullaniminin Saglikli Gruba Goére Serum Vitamin ve

Hemogram Diizeylerine Etkisi

Degisken Grup | n Ort SS Min | Max | 1Q | Med | 3Q p

S 25| 317,59 | 123,30 | 125,8 | 602,1 | 237,7 | 294,7 | 426,5
B12(a) SG 26 | 292,86 | 85,89 | 168,8 | 496,7 | 228,1 | 271,5 | 350,1 | 0,438

SKP | 24| 276,37 | 125,90 | 101,8 | 574,2 | 172,0 | 253,1 | 345,3
Folik S 25| 7,87 196 | 359 [12,12| 6,41 | 8,06 | 9,30
Asit(a) SG 26 | 8,57 505 | 2,90 | 29,10 | 6,25 | 7,57 | 9,98 | 0,578

SKP | 24| 7,56 2,54 | 420 | 1398 | 510 | 7,22 | 9,32

S 25| 6,97 1,22 | 500 | 9,60 | 590 | 6,70 | 7,60
WBC(a) SG 26 | 8,43 1,87 | 580 | 1550 | 7,27 | 8,20 | 9,52 | 0,002

SKP | 24| 8,05 1,26 | 550 |[10,70| 7,32 | 7,95 | 8,97

S 25| 1459 | 154 |12,30| 17,40 | 13,10 | 14,40 | 16,00
HGB(a) SG 26 | 14,86 | 1,41 | 12,50 | 17,20 | 13,55 | 14,95 | 16,02 | 0,579

SKP |24 1502 | 1,39 |12,10| 17,40 | 13,85 | 15,00 | 16,05

S 25| 83,88 | 6,01 |63,80 93,10 82,25 | 84,50 | 87,30
MCV(b) SG 25| 8506 | 291 |80,10 | 91,40 | 82,65 | 85,90 | 86,90 | 0,755

SKP | 23] 8538 | 534 |67,90| 92,90 | 82,80 | 85,80 | 89,30

p: (a): One Way ANOVA, (b): Kruskal Wallis testleri i¢in elde edilen anlamlilik degeri, S: Saglikli
Grup, SG: Sigara i¢en gingivitis,, SKP: Sigara i¢en kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart
Sapma, Min. Minimum, Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.ceyreklik, istatistiksel
anlamhilik icin p<0.05 degeri kullanilmistir.

Sigara kullaniminin serum vitamin ve hemogram diizeylerine etkisinin
incelendigi analiz sonuglar1 Cizelge 3.25’te verilmistir. Elde edilen bulgulara gore,
sadece WBC diizeylerinin sigara kullanim durumuna gore istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde etkilendigi sonucuna varilmistir (p=0,002<0,05). Sigara kullanmayan
saglikli grupta (S), WBC degeri ortalamas1 6,97 ile sigara kullanan gingivitis (SG)
grubunda 8,43 ve sigara kullanan klinik periodontitis (SKP) grubunda 8,05’ten
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha azdir. Diger 6l¢iim degerleri igin gruplar

arasinda anlamli bir farklilik mevcut degildir (p>0,05).

Cizelge 3.26 WBC Degeri icin Coklu Karsilastirma Testi Sonuglar

WBC S SG SKP
S - 0,002 0,035
SG 0,002 - 0,642
SKP 0,035 0,642 -

Sigara kullanim durumuna gore WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark tespit edilmistir (Cizelge 3.25). Bu farkliligin hangi gruplar arasinda
oldugunu belirlemek i¢in yapilan ¢oklu karsilastirma testleri sonucunda, saglikli grup

ile sigara igen gingivitis (p=0,002<0,05) ve saglikli grup ile Sigara igen kronik
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periodontitis (p=0,035<0,05) gruplarina ait WBC ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.

Her bir olglim degerine ait grafikler asagida box-plot olarak verilmistir.

Grafiklerde yer alan “0” ve
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Sekil 3.11 WBC Olgiimlerine Iliskin Grafik

“*” degerleri outliers degerleri gostermektedir.

Cizelge 3.25’te elde edilen bulgular Sekil 3.11’de grafiksel

sunulmustur.

3.9 Peridontal Hastallkk Durumunun Serum Vitamin ve Hemogram
Diizeylerine Etkisine iliskin Bulgular

Cizelge 3.27 Peridontal Hastalik Durumunun Serum Vitamin ve Hemogram

Diizeylerine Etkisi

olarak

Degisken Grup | n Ort SS Min Max 1Q Med 3Q p
Vitamin S 25 | 317,59 | 123,30 | 125,80 | 602,10 | 237,70 | 294,70 | 426,50
B12(b) G 25 | 252,85 | 107,77 | 122,10 | 496,30 | 162,70 | 218,40 | 304,25 | 0,023
KP 25 | 239,68 | 124,06 | 115,40 | 683,70 | 156,25 | 209,30 | 261,65
S 25| 7,87 1,96 359 | 1212 | 641 8,06 9,30
Folik Asit(b) | G 25| 7,83 4,97 341 | 2948 | 519 6,76 836 | 0,371
KP 25| 8,15 3,98 2,80 | 18,18 | 4,96 7,77 9,79
S 25| 6,97 1,22 5,00 9,60 5,90 6,70 7,60
WBC(a) G 25| 7,68 1,29 4,60 9,60 6,95 7,60 8,65 | 0,041
KP 25| 8,29 2,57 440 | 16,30 | 6,85 8,40 9,70
S 25 | 14,59 1,54 12,30 | 17,40 | 13,10 | 14,40 | 16,00
HGB(a) G 25 | 14,25 1,54 11,50 | 17,10 | 13,30 | 14,20 | 15,50 | 0,183
KP 25| 13,76 | 162 8,30 | 15,70 | 12,90 | 14,10 | 14,80
S 25| 8388 | 6,01 | 63,80 | 93,10 | 82,25 | 84,50 | 87,30
MCV(b) G 25| 8517 | 6,24 | 62,80 | 94,00 | 83,45 | 86,80 | 88,65 | 0,248
KP 24| 8192 | 802 | 5560 | 91,70 | 76,97 | 84,45 | 86,60

p: (a): One Way ANOVA, (b): Kruskal Wallis testleri igin elde edilen anlamiilik degeri, S: Saghkh
Grup, G: Gingivitis, KP: Kronik periodontitis, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min. Minimum,
Max: Maksimum, Med: Medyan, 1Q: 1.ceyreklik, 3Q: 3.¢eyreklik, istatistiksel anlamlilik icin p<0.05
degeri kullanilmistir.
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Peridontal hastalik durumunun serum vitamin ve hemogram diizeylerine
etkisinin incelendigi analiz sonuglar1 Cizelge 3.27°de verilmistir. Elde edilen
bulgulara gore, Vitamin B12 (p=0,023<0,05) ve WBC (p=0,041<0,05) diizeyleri i¢in

gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir.

Cizelge 3.28 Vitamin B12 Degeri icin Coklu Karsilastirma Testi Sonuglari

B12 S G KP
S - 0,049 0,008
G 0,049 - 0,508

KP 0,008 0,508 -

Peridontal hastalik durumuna gore Vitamin B12 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (Cizelge 3.27). Bu farkliligin hangi
gruplar arasinda oldugunu belirlemek icin yapilan coklu karsilastirma testleri
sonucunda, Saglikli grup ile gingivitis (p=0,049<0,05) ve Saglikli grup ile kronik
periodontitis (p=0,008<0,05) gruplarina ait Vitamin B12 ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.
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Sekil 3.12 Vitamin B12 Olgiimlerine iliskin Grafik

Cizelge 3.27°de elde edilen bulgular Sekil 3.12°de grafiksel olarak
sunulmustur.

50



Cizelge 3.29 WBC Degeri i¢cin Coklu Karsilastirma Testi Sonuglari

WBC S G KP
S - 0,358 0,031
G 0,358 - 0,454
KP 0,031 0,454 -

Peridontal hastalik durumuna gore WBC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmistir (Cizelge 3.27). Bu farkliligin hangi gruplar arasinda
oldugunu belirlemek i¢in yapilan ¢oklu karsilastirma testleri sonucunda, Saglikli
grup ile kronik periodontitis (p=0,031<0,05) gruplarina ait WBC ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir..
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Sekil 3.13 WBC Olgiimlerine Iliskin Grafik

Cizelge 3.27°de elde edilen bulgular Sekil 3.13’te grafiksel olarak
sunulmustur.
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4 TARTISMA

Periodontal hastalik, kronik enflamasyonun bir seklidir ve epidemiyolojik
veriler, sigara, bakteriyel enfeksiyon, kotii oral hijyen ve diyabetin, periodontal
hastaligin gelisimi i¢in 6énemli risk faktorleri oldugunu ortaya koymaktadir (Yu ve
ark 2007). Beslenme ile periodontal hastalik arasindaki iliski spekiilatif olmaya
devam etmektedir. Cesitli epidemiyolojik ¢alismalar, obez hastalarda artmis
hastaligin saptanmasiyla, beslenme ile periodontitis arasinda iliski kurmaktadir. Bu
gozlemler spesifik besin bilesenleri ile dogrudan baglantili olmayabilir ancak
beslenme ile periodontitise olan duyarlilik arasindaki genel bir iliskiyi yansitmaktadir

(Ebersole ve ark 2013).

Mikrobiyal dental plak periodontal hastaliklar i¢in primer etyolojik faktor
olmakla beraber, konak iligkili bir dizi faktoriin hastaligin baglamasi ve ilerlemesinde
etkili oldugu bilinmektedir. Bu durum, hastalik prognozunda bireyler arasinda

onemli farkliliklar olabilecegi anlamina gelmektedir (Heitz-Mayfield 2005).

Periodontal hastalik i¢in risk faktorlerini 6zetle su sekilde belirtilmistir;

e Cinsiyet, sigara ve alkol (yasam tarzi)

e Diyabet

e Obezite ve metabolik sendrom

e Osteoporoz, diyette kalsiyum ve vitamin D
e Stres

e Genetik faktorler (Genco ve Borgnakke 2013).

Dahasi, diisiik sosyo-ekonomik durum, hem baglamsal hem de bireysel
seviyelerde periodontitis i¢in iyi tamimlanmis bir risk indikatoriidiir. Kanitlar
yasamin erken donemlerinde diisiik sosyo-ekonomik durumun solunum ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi kronik hastaliklarin goriilme insidansini olumsuz
etkiledigini gostermektedir. Bu kronik hastaliklar, periodontitis ile, 6zellikle tiitiin
kullanimi, asir1 alkol tiiketimi, sagliksiz diyet ve fiziksel aktivite eksikligi gibi risk

indikatdrlerini paylagmaktadir (Schuch ve ark 2016).

Periodontal hastalik icin bir risk faktorii olarak sigaranin rolii bircok kez

belgelenmistir (Feldman ve ark 1983, Bergstrom 1989, Genco 1996, Salvi ve ark
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1997, Bergstrom 2003, Heitz-Mayfield 2005). Sigara i¢iminin ¢esitli hastalik ve
bozukluklar tizerindeki olumsuz etkileri {lizerine birgok calisma yapilmasina karsin,
besin konsantrasyonlar1 iizerine direkt etkisi daha az incelenmistir (Preston 1990).
Kronik enflamatuvar hastaliklar ve sigara kullanimi folik asit ve vitamin B12
mekanizmalarini etkileyerek, bu vitaminlerin eksikligine sebep olan faktorler
arasinda gosterilmektedir (Lokk 2003). Yapilan bu c¢alismada, bu bilgiler
dogrultusunda c¢alisma gruplart belirlenmistir. Bdylece hem sigaranin hem de bir
kronik enflamatuvar hastalik olan periodontal hastaligin folik asit ve vitamin B12

serum diizeylerine etkilerini belirlemek amacglanmustir.

Sigara i¢ilen paket/yil sayisi da periodontitis i¢in dnemli risk faktorleri
arasinda gosterilmistir. Paket/y1l, kiimiilatif sigara i¢imi ile doz-yanit arasindaki
iliskiyi gosterir ve periodontitis ile arasinda anlamli pozitif iliski oldugunu
gozlemleyen birgok ¢aligma mevcuttur (Nishida ve ark 2005, Kibayashi ve ark 2007,
Costa ve ark 2013). Giincel olarak nikotin bagimlilig1 derecesini belirlemede en sik
kullanilan yontem Fagerstrom nikotin bagimlilik anketidir (Moolchan ve ark 2002).
Bireylere alt1 soru yonlendirilerek her soru ayr1 ayri puanlandirilir ve toplami >8 ise
yiksek bagimliligi gosterir (Heatherton ve ark 1991). Mevcut ¢alismada, SKP
grubunda Fagerstrom ve paket/yil degerleri SG grubuna gore daha yiiksek
gozlenmigtir ve sigara icen bu iki grupta bu degerler agisindan anlamli farklilik
mevcuttur. Fagerstrom degerlerinin klinik parametrelerle iligkisine bakildiginda SCD
ile pozitif yonlii anlamli bir iligki oldugu goriilmistiir. Paket/y1l degerlerinin klinik
parametrelerle iliskisine bakildiginda SCD, Pi ve SKY ile pozitif yonlii anlaml bir

iliski oldugu goriilmiistiir.

Literatiirde sigara icen ve igmeyenleri karsilastiran ¢alismalar arasinda, sigara
icenlerde serum MCV degerilerini daha yiiksek bulan galismalar bulunmaktadir (Inal
ve ark 2014). Bu ¢alismada Fagerstrom degerlerinin hemogram diizeyleriyle
iligkisine bakildiginda MCV ile pozitif yonlii bir iliski oldugu goriilmiistiir.
Fagerstrom degeri arttikca SCD ve MCV degerlerinin de anlamli bir sekilde arttigi
goriilmiistiir. Paket/y1l degerlerinin hemogram diizeyleriyle iliskisine bakildiginda
MCYV ile pozitif yonlii anlamli bir iliski oldugu goriilmiistiir. Paket/y1l degeri arttikca
SCD, Pi, SKY ve MCV degerlerinin anlamli bir sekilde arttig1 goriilmiistiir.
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Fagerstrom ve paket/y1l degerleri ile serum vitamin diizeyleri arasinda anlamli bir

iliski bulunmamustir.

Metabolizma, hiicresel homeostaz ve DNA sentezi i¢in hayati 6énem tasiyan
folik asitin (Stanhewicz ve Kenney 2017), sigara i¢imiyle iliskisine dair, sonuglari
yapilan bu caligmayla benzer veya farkli, bir¢ok calisma yapilmistir. Mevcut
calismada Sigara icen ve igmeyen iki grup arasinda folik asit degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik goriilmemistir. Tungtrongchitr ve
arkadaglarinin  (2003) sigara igen ve i¢gmeyen sistemik olarak saglikli erkek
bireylerde serum folik asit ve vitamin B12 seviyeleri ve bazi hematolojik degerleri
inceledigi caligmada serum folik asit konsantrasyonlarinda guplar arasi anlamli fark
bulunmamasi yapilan bu ¢alismadaki sonucu desteklemektedir. Fakat vitamin B12
diizeyinin sigara igen grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmasi yapilan bu
calismayla ¢elismektedir. Inal ve arkadaslar1 (2014) da sistemik olarak saglikli erkek
bireylerde yaptiklari ¢alismada sigaranin serum folik asit ve vitamin B12 diizeyleri
tizerinde etkili olmadigin1 gézlemlemistir. B12 vitamini ve folatin yetersiz serum

seviyelerinin birka¢ nedeni vardir:

e Vitaminlerin baglayici proteinleri hatali veya yliksek olabilir.
e Hiicrelere dagilim bozulmus olabilir.
e Enzimatik kusurlar daha yiiksek vitamin seviyeleri isteyebilir.

e Serum seviyeleri doku seviyelerini yansitmayabilir.

B12 vitamini ve folatin referans sinirlar igindeki serum seviyeleri, doku
eksikligini kapsamamaktadir. Serum seviyeleri spesifik olarak kabul edilebilir, ancak
duyarl degildir (Lokk 2003). Yapilan bu galismada sigara igen ve igmeyen iki grup
arasinda vitamin B12 diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmemistir. Erdemir ve arkadaslarinin (2006) sigara i¢en ve i¢meyen kronik
periodontitisli bireylerde, serum folik asit ve vitamin B12 seviyeleri ve bazi
hematolojik degerleri inceledigi ¢alismada serum vitamin B12 konsantrasyonlarinda
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamasi ve Dastur ve arkadaslarmin (1972)
sigara icen ve igmeyen bireyler arasinda yaptigi c¢alismada serum vitamin B12
seviyelerinde anlamli fark bulmamasi bu ¢alismay1 desteklemektedir. Fakat Erdemir
ve arkadaslarinin (2006) ¢alismasinda folik asit diizeyinin sigara igen grupta anlaml

olarak daha diisik bulunmasi yapilan bu g¢alismayla gelismektedir. Erdemir ve
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arkadaglariin (2006) yaptig1 calismada sigara i¢cen gruba sadece paket/yil degerleri
15-20 arasi olan bireyler dahil edilmistir. Bu c¢alismada paket/yil degerleri 0,1’den
49,5’¢ kadar degisen araliktadir ve ortalama paket/yil degeri 9,01 dir. Sigaranin folik
asit ve vitamin B12'nin sistemik konsantrasyonlar1 tizerindeki zararli etkileri yillardir
bilinmektedir. Ancak calismalarin ¢ogunda beslenme sekli de dahil olmak fizere,
sigara icenler ve igmeyenler arasinda folik asit veya vitamin B12 diizeylerindeki
farkliliklar1 agiklayan baska faktorler diistiniilmemistir (Linnell ve ark 1968, Dastur
ve ark 1972, Chen ve ark 1989). Yapilan bu c¢alismada hemogram degerleri
incelendiginde Sigara i¢enlerin WBC ortalama degerinin sigara igmeyenlere gore
anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu gézlem 6nceki galismalarin
¢oguyla uyumludur (Tungtrongchitr ve ark 2003, Erdemir ve Bergstrom 2006, Inal
ve ark 2014). Sigara i¢iminin artmis WBC ve nétrofil sayisiyla iligkili oldugu iyi
bilinmektedir (Corre ve ark 1971, Fredriksson ve ark 1999). Sigara i¢cen grupda
ortalama HGB degeri sigara igmeyen gruba gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Onceki ¢ogu ¢alisma bu sonucu desteklemektedir (Dahlstrdm ve ark

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

Yas, hastalik determinantlarina maruziyette omiir boyu degisimleri, g¢esitli
kosullarin kiimiilatif neticesini ve yaslanma nedeniyle bireyleri hastaliklara karsi
daha duyarli hale getiren biyolojik degisiklikleri kapsamaktadir (Lopez ve ark 2017).
Demografik verilere baktigimizda en yiiksek yas ortalamasi KP grubuna aittir ve
diger gruplardan anlamli olarak farkli oldugu goriilmiistiir. En diisiik yas ortalamasi
ise S grubuna aittir. Mevcut epidemiyolojik bulgular, periodontal yikimin goriilme
sikligiin yagsla birlikte arttigint dogrulamaktadir (Baelum ve ark 1997, Beck ve ark
1997).

Mikrobiyal dental plaktan sonra (kotli oral hijyen), obezite enflamatuvar
periodontal doku yikimi i¢in sigaradan sonra ikinci sirada en giiclii risk faktorii
olarak One siirtilmiistiir. Hayvan ve insan epidemiyolojik c¢alismalarinda obezite ve
periodontitis arasinda pozitif bir iliski bulunmustur (Stabholz ve ark 2010). Saito ve
arkadaglar1 (1998) yilinda bu iliskiyi ilk kez insanlarda gdstermistir. Al-Zahrani ve
arkadaslar1 (2003) yilinda BMI > 30 kg/m? olmasinin geng bireylerde periodontal
hastalik prevelansini artirdigini 6ne siirmiistiir. Saghkli beslenme ve fiziksel

aktivitenin desteklenmesinin periodontal hastaligi onlemek veya durdurmak icin ek
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faktorler olabilecegi belirtilmistir (Al-Zahrani ve ark 2003). BMI degerleri
incelendiginde S ve G gruplari ile KP ve SKP gruplart arasinda anlamli olarak fark
bulunmustur. En diisik BMI degeri G grubunda, en yiiksek BMI degeri ise KP
grubunda goriilmustiir. Yapilan bu ¢alisma da, kronik periodontitis gruplarinda daha
yiiksek BMI degerleriyle bu verileri desteklemektedir. Obezite ile periodontitis
arasindaki iligkinin altinda yatan biyolojik mekanizmalar iyi bilinmemektedir;
bununla birlikte, adipokinler ya da adipositokinler olarak adlandirilan adipoz doku
kokenli sitokinler ve hormonlarin, bu baglantida periodontitisi modiile ederek

anahtar rol oynayabilecegi ileri siiriilmustiir (Stabholz ve ark 2010).

Egitim seviyesi diistiik¢e periodontal hastalik riski artmaktadir (Kocher ve ark
2005, Buchwald ve ark 2013, Schuch ve ark 2016). Bu ¢alismada egitim durumu ve
gruplar arasinda anlamli bir iliski mevcuttur. En yiiksek egitim durumu S grubunda,
en disliik egitim durumu ise KP grubunda goriilmiistir. Bu gozlem Onceki

calismalarin birgoguyla uyumludur.

Daha oOnce yapilan birgok calisma sigara icenlerde periodontitisin daha
siddetli seyrettigini gozler 6niline sermektedir (Grossi ve ark 1995, Albandar ve ark
2000, Bergstrom ve ark 2000). Klinik parametrelerin gruplara gore dagilimina
baktigimizda; en yiiksek SCD, PI, Gi ve KAS ortalama degerlerinin SKP grubuna ait
oldugu goriilmistiir. Ancak SKP ile KP grubu arasinda ve SG ile G grubu arasinda
bu degerler agisindan anlaml bir farklilik yoktur. En yiiksek SCD ve KAS ortalama
degerlerinin SKP grubunda goriilmesi, sigaranin periodontitis i¢in bir risk faktori
oldugunu (Genco 1996, Salvi ve ark 1997) ve hastalik siddetini artirdigi ¢aligmalari
desteklemektedir. Sigaranin, kronik periodontitisli bireylerde enflamasyonun bir
isareti olarak kabul edilen SKY’yi maskeledigi savunulmaktadir (Bergstrom ve
Bostrom 2001). SKY degerleri incelendiginde en yiiksek ortalama deger KP grubuna
aittir. En diisiik ortalama SKY degeri ise S grubundan sonra SG grubuna aittir. Diger
Klinik parametrelerin aksine ortalama SKY degeri agisindan SKP ile KP grubu
arasinda ve SG ile G grubu arasinda anlamli bir farklilik mevcuttur. KAS degerlerine
bakildiginda en yiiksek ortalamanin SKP grubuna ait oldugu ancak KP grubuyla

arasinda anlamli bir fark olmadig gérilmiistiir.

Calismalarin ¢ogu sigara i¢enlerin igmeyenlerle karsilastirildiginda daha kétii

oral hijyene sahip oldugunu gostermistir Ve bunun sonucunda sigaranin periodontitis
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icin bir risk faktorii olmadigi, tek basina agiz hijyeninin, Sigara icen ve igmeyen
kisiler arasindaki periodontal hastalik siddetindeki farkliliklar1 aciklayabilecegi
diistincesini dogurmustur. Daha sonralar1 yapilan birgok ¢alismayla bunun yanlis bir
anlayis oldugu gosterilmistir (Genco ve Borgnakke 2013). Sigaranin bagimsiz bir
risk faktorii olduguna isaret eden, periodontal hastalik ve sigara arasindaki iliskiye
yonelik arastirmalar Tonetti tarafindan derlenmistir (Tonetti 1998). Bu ¢alismada en
yiiksek PI ortalama degeri de SKP grubuna aittir. Sigara dumani 4000'den fazla
zehirli madde icermektedir. Ornegin karbon monoksit, oksijen radikalleri,
karsinojenler (nitrosamin gibi) ve nikotin (bagimlilik yapici) bunlardan sadece
birkagidir. Tiitlin dumaninin periodonsiyum {izerindeki olumsuz etkileri, asagidaki

faktorleri etkileyerek ortaya ¢ikmaktadir:

mikrobiyoloji (mikrobiyota / periodontal patojenler)
e gingival kan akis1

e polimorfoniikleer nétrofil fagositozu

e sitokin iiretimi (6rn., Interlokin-1)

e (D3, CD4 ve CD8 + T hiicre alt gruplar1

e periodontal iyilesme (Genco ve Borgnakke 2013).

SKY periodontal hastaligin en o6nemli klinik iltihabi bulgularindandir
(Offenbacher 1996). Bu ¢alismada SKY ortalama degerlerinin sigara icen gruplarda
diisiik oldugu goriilmiistiir. Daha o©nce yapilan birgok c¢alisma bu sonucu
desteklemektedir (Bergstrom ve Preber 1986, Lie ve ark 1998, Agarwal ve ark 2014).
Bu etki nikotinin potansiyel vazokonstriktif etkisinden kaynaklanmaktadir. Sigara
dumanindan alinan nikotin, sempatik gangliyonlari, vazokonstriksiyona neden olan
alfa reseptorleri vasitasiyla kan damarlaria etki eden katekolaminler de dahil olmak
lizere uyarir. Sigara iciminin neden oldugu periferik kan damarlarinin
vazokonstriksiyonu, periodontal dokuda, gingival enflamasyonun belirtilerinden
kizariklik, kanama ve eksiidasyon gibi belirtilerin daha az ortaya ¢ikmasina neden

olmaktadir (Agarwal ve ark 2014).

Folik asit ve vitamin B12, kemik iligi i¢in kirmizi kan hiicreleri {iretmek,
DNA ve protein sentezi i¢in gerekli olan metil gruplarin1 saglamak i¢in gerekli olan
B vitaminleridir ve bunlardan birinin eksikligi ileri anemiye neden olabilmektedir.

(Neiva ve ark 2005, Yu ve ark 2007). Bu B vitaminlerinin periodontal hastalikla
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iligkilerini inceleyen bir¢ok calisma yapilmistir. Fakat sonuglar degiskendir. Yu ve
arkadaslar1 diisiik serum folat diizeyinin yaslh eriskinlerde periodontal hastalik ile
bagimsiz olarak iligkili oldugunu rapor etmistir (Yu ve ark 2007). Esaki ve
arkadaslar1 yaptiklar1 calismada diyette folik asit seviyelerinin SKY degerleri ile
negatif korelasyon gosterdigini belirtmistir. Fakat vitaminin diyet seviyeleriyle CPI
(community periodontal index) arasinda anlamli bir iligki gézlenmemistir (Esaki ve
ark 2010). Bu calismada Serum vitamin diizeylerinin gruplara gore dagilimina
baktigimizda; en yiiksek ortalama vitamin B12 seviyesinin S grubuna ait oldugu ve
en diisiik ortalama degerin KP grubuna ait oldugu goriilmiistiir ve sadece bu iki grup
arasinda anlamli fark oldugu belirlenmistir. En yiiksek ortalama folik asit diizeyinin
KP grubuna ait oldugu, en diigiik ortalamanin ise G grubunda oldugu goézlenmistir.
Gruplar arasinda folik asit diizeyi agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir. Bu
sonuglara dayanarak sadece son organ seviyesinde (gingiva) eksiklik olabilecegi
distintilebilir. Bu daha oOnce serviks epiteli iizerine yapilan bir c¢alismada
gosterilmistir (Whitehead ve ark 1973). Whitehead ve arkadaslari, folik asit
eksikligine benzeyen sitolojik anormallikler tespit etmistir. Bu bulgularin normal
hematolojik ozelliklerle ve plazma folat diizeyleriyle iligkili olamayacagi
diistiniilmiistiir. Bununla birlikte, servikal anormalliklerin gilinliik 5 mg folik asitten
olusan 3 haftalik bir rejim sonrasinda iyilesme gosterdigi goriilmiistiir. Dolayisiyla,
serum seviyeleri normal olsa bile, folik asidin son organ seviyesinde eksikligi
goriilebilmektedir (Vogel ve ark 1976). Serum seviyelerinin spesifik olarak kabul
edilebilecegi ancak duyarli olmadigi belirtilmistir (Lokk 2003).

Kanama, enflamasyonun klinik bir parametresi olarak kabul edilmektedir.
Azalmis kollojen miktarini, artmis kan damari sayisini ve frajilitesini, azalmis epitel
kalinligin1 ve epitelyal biitiinliigii yansitmaktadir (Nesse ve ark 2008). Serum vitamin
diizeyleriyle klinik parametreler arasindaki iliskiler incelendiginde, vitamin B12 ile
SKY arasinda negatif yonlii bir iliski mevcuttur. Bildigimiz kadariyla bu ¢alisma bir
grup yetiskin popiilasyonda, serum vitamin B12 ile dis eti kanamasi arasinda iligki
bulan ilk epidemiyolojik ¢alisma olabilir. Diyetle alinan vitamin B12 miktarina daha
fazla dikkat edilmesi, gingivitisin onlenmesini saglayabilir. Diseti kanamasinin,
yeterli beslenme aligkanligina sahip bir popiilasyonda bile, serum vitamin B12
diizeyinin nispeten daha diisiik oldugunu gosteren, hassas bir isaret olabilecegi

diistintilebilir. Caligmamizda en yiiksek vitamin B12 degerlerinin saglikli grupta
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goriilmesi ve en diigsik SKY oranlarinin bu grupta gozlenmesi, bu diisiinceyi

desteklemektedir.

Yiiksek turn-over hizina sahip olan birlesim epitelinin biitiinligii, periodontal
hastaligin 6nlenmesi ve kontroliinde birinci derecede 6nemlidir. Folik asit eksikligi,
bukkal skuamoz hiicreler de dahil olmak {izere hizla ¢ogalan epitel hiicrelerindeki
anormalliklerle iliskilendirilmistir. Bu nedenle, birlesim epitelinin de etkilenebilecegi
diistiniilmektedir. Aslinda deneysel olarak bu durum folik asit eksikligi olan
maymunlarda gosterilmistir. Bazal tabakada artmis niikleer boyama ve spinoz
tabakada inter selliiler alanlarda genisleme de dahil olmak {izere ¢esitli dejenerasyon
seviyeleri gozlenmistir. Bu histolojik tablo, siddetli generalize gingival
enflamasyonun klinik ve histolojik bulgular ile iliskilendirilmistir (Vogel ve ark
1976). Calismamizda serum vitamin diizeyleriyle klinik parametreler arasindaki
iligkiler incelendiginde, folik asit diizeyleri ile KAS arasinda negatif yonlii zayif
anlamli iliski mevcuttur. Periodontitisin siddeti arttikg¢a serum folik asit seviyesinde

nispeten azalma gozlenmistir.

Sigara dumaninin WBC seviyelerinde yiikselmeye neden olan hassas
mekanizmalar ve hiicresel immiin sistemde yarattigi degisiklikler acgikca
tanimlanmamigtir. Sigaranin olumsuz etkilerinden bazilari, WBC degerinin giicli bir
belirte¢ oldugu enflamasyon yoluyla ortaya ¢ikabilmektedir. Sigara dumanimin bir
bileseni olan nikotin, katekolaminlerin salinimimi uyarir ve kortizol diizeylerinde
artisa neden olur. Bu iki bilesenin 16kosit sayisinda artisa neden oldugu bilinmektedir
(Smith ve ark 2003). Bu calismada hemogram diizeylerine iliskin bulgular
incelendiginde; en yiiksek ortalama WBC degeri SG grubunda, en diisiik ortalama
deger ise S grubunda goriilmiistiir ve sadece bu iki grup arasinda anlamli fark
mevcuttur. Calismamizda ayrica, sigara igenlerde WBC sayisinin sigara igmeyenlere
gore anlamli derecede yiiksek oldugu diger ¢alismalarla uygun sonuglar gozlenmistir.
Yiikksek WBC sayis1 da immiin fonksiyonun degismesine neden olabilmektedir
(Tungtrongchitr ve ark 2003). HGB ve MCV diizeylerine bakildiginda istatistiksel

olarak gruplar aras1 anlamli fark olmadig1 gézlenmistir.

Periodontitisin diger hastaliklar i¢in bir risk faktorii olabilecegi biyolojik
model, periodontitisin, bakteriyemiye sebep olarak sistemik enflamatuvar yanit veya

oto-immiin reaksiyonlara yol agan capraz reaktivite saglayarak enflamatuvar bir yiik
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olusturdugunu kabul etmektedir. Bu enflamatuvar yiik insan viicuduna oral kavitenin
cok Otesinde hasar vermektedir. Saglikli cep epiteli nispeten az sayida enflamatuvar
hiicre igerir ve dolasima girmeye calisan bakterilere karsi etkili bir bariyer
olusturabilmektedir. Sondlamada kanama enflamatuvar hiicrelerin = yogun
infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu enflamatuvar hiicreler, sistemik bir enflamatuvar
yanit veya c¢apraz reaktivitenin ortaya c¢ikmasinda anahtar bir rol oynamaktadir
(Nesse ve ark 2008). Pink ve arkadaslar1 (2015) WBC’nin SCD ile tutarli ve uzun
donem iliski gosterdigini saptamistir. WBC ile SCD'nin iliskisi, periodontitis
hastalarinda, SCD'nin biiyiik subgingival (~ 13 cm?) yiizey alam olusturarak ve
enflamatuvar yiik (~ 9 cm?) olusturmastyla agiklanabilmektedir. SCD ile WBC gibi
enflamatuvar bir belirtecin plazma seviyeleri arasindaki yakin iliskinin nedeni bu
sekilde aciklanmustir (Zekonis ve ark 2016). Mevcut calismada hemogram
diizeyleriyle klinik parametreler arasindaki iliskiler incelendiginde WBC ile SCD, P,
GI ve SKY arasinda pozitif yonlii bir iliski mevcuttur. Bu ¢alismanin bulgulari,
artmis l6kosit sayilar1 ile, periodontitisin sistemik bir enflamatuvar yanit

olusturabilecegini gostermektedir.

Bu calismanin potansiyel limitasyonlar1 bulunmaktadir. ilk olarak, calismanin
kesitsel tasarimi nedeniyle serum vitamin B12 seviyesi ile diseti kanamas1 arasinda
ve serum folik asit seviyesi ile klinik atasman seviyesi arasinda nedensel iligkiler
kurulamamigtir. Literatiirde sigara ve periodontal hastaligin, vitamin B12 ve folik
asit serum diizeyleri arasindaki iliski agisindan bizim ¢alismamizla benzer veya farkli
sonuglar gozlenmistir. Hastalik gruplarinin, dahil edilme kriterlerinin, demografik,
cografik farkliliklarin ve beslenme ile ilgili aligkanliklardaki farkliliklarin sonuglarda

onemli etkilerinin olabilecegi goz ardi edilmemelidir.

60



5

SONUC ve ONERILER

1. Egitim seviyesi diistiikk¢e periodontal hastalik riskinin arttig1 gézlemlendi.

2. BMI degerleri kronik periodontitisli gruplarda daha yiiksek saptand.

3. En yiiksek PI, SCD ve KAS degerlerinin SKP grubunda oldugu belirlendi.

4. Fagerstrom degeri arttikca SCD ve MCV degerlerinin, paket/y1l degeri
arttikga SCD, Pi, SKY ve MCV degerlerinin arttig1 saptandi.

5. Sigara i¢enlerde igmeyenlere gore WBC ve HGB degerlerinin daha yiiksek
oldugu gozlendi.

6. Sigaranin serum folik asit ve vitamin B12 diizeylerini etkilemedigi gézlendi.

7. Gruplar arasinda serum folik asit degerleri acisindan fark gézlenmedi.

8. Serum vitamin B12 degeri ile SKY arasinda negatif yonlii iligki belirlendi. En
yiiksek vitamin B12 degeri saglikli grupta saptanda.

9. Serum folik asit degeri ile KAS arasinda negatif yonlii zayif anlamli iligki
belirlendi.

10. WBC arttik¢a SCD, Pi, GI ve SKYY degerlerinin arttig1 saptandi.

11. Gelecekte, birey sayisi daha fazla randomize kontrollii klinik ¢aligmalara

ithtiya¢ bulunmaktadir.
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bireylerde sigara igme durumlan ile serum folik asit - vitamin B12 dilzeyleri arasindakl iligkinin
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