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ÖZET 
 

İpek Naz Karasu, Periodontal Hastalıkların Patogenezinde Serum Vitamin D Seviyesinin 

Rolü ve Alveolar Kemik Üzerine Etkisi, Başkent Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, 

Periodontoloji Anabilim Dalı, Doktora Tezi, 2023 

 

D vitamini, periodontal hastalığın patogenezini etkilemektedir ve D vitamini eksikliğinin 

alveolar kemik kaybında artışa ve kemik mineral yoğunluğunda azalmaya neden olduğu 

belirtilmiştir. D vitamininin, immünomodülatör, antifibrotik, antioksidan ve antienflamatuvar 

etkilerde rol oynadığı bilinmektedir. D vitamininin, hem immünomodülatör etkileri hem de 

kemik mineral yoğunluğuna etkileri yoluyla periodontal hastalığı etkileyebileceği sonucuna 

varılmıştır. Bu çalışmanın amacı; D vitamini ve kemik metabolizması ile ilgili 

biyobelirteçlerin (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) serum konsantrasyonlarının 

periodontal hastalık üzerindeki etkisini değerlendirmek ve tüm bu biyokimyasal parametreler 

ile radyomorfometrik indeksler arasındaki ilişkiyi değerlendirmektir. Çalışmaya toplam 137 

periodontitis hastası dahil edilmiştir ve hastalar, 2017 Dünya Çalıştayı’nda oluşturulan yeni 

periodontitis sınıflamasına göre Evre (I, II, III, IV) ve Derece (A, B, C) gruplarına ayrılmıştır. 

Hastalardan venöz kan örnekleri alınmıştır ve serum örneklerinde biyobelirteçler ve D 

vitamini seviyeleri elde edilerek kaydedilmiştir. Dijital panoramik radyografilerde kemiğin 

kalitesini belirlemek için mandibular kortikal indeks (MKİ) ve kemiğin kantitesini belirlemek 

için mental indeks (Mİ) ölçümleri yapılmıştır. Tüm periodontal hastalık gruplarında D 

vitamini seviyelerinin düşük olduğu gözlenmiştir. D vitamini seviyeleri açısından evreler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p= 0,055). Fakat bu p değeri 

0.05’e oldukça yakın olduğu için klinik anlamlılığına göre sınırda anlamlı kabul edilmiştir. 

Periodontal hastalığın ilerleme hızı (derece) ile D vitamini seviyesi arasında anlamlı ilişki 

gözlenmemiştir. Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri ile periodontitis arasındaki ilişki 

incelendiğinde hastalığın şiddeti (evre) ve ilerleme hızı (derece) ile anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir. MKİ ve Mİ ile D vitamini seviyesi ve diğer biyobelirteçler arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmamıştır. Periodontitis grupları arasında MKİ ve Mİ sonucuna göre anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır. Yaş grupları arasında D vitamini seviyeleri açısından fark bulunurken, 

diğer biyobelirteçlerin seviyelerinde anlamlı bir fark bulunmamıştır. MKİ ve Mİ değerleri yaş 
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ve cinsiyet grupları arasında anlamlı farklılık göstermemiştir. D vitamini ve PTH seviyeleri 

cinsiyetler arasında farklılık göstermezken, kalsiyum, fosfor ve ALP istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermiştir. Bu sonuçlar doğrultusunda D vitamini eksikliğinin 

periodontitisin gelişimini ve ilerlemesini etkileyebileceği düşünülmektedir. Periodontal 

hastalığı olan bireylerde D vitamini düzeylerinin de değerlendirilmesi desteklenmektedir. 

Daha büyük ve homojen dağılım gösteren katılımcı  popülasyonu ile yapılacak çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: periodontitis, sınıflama, D vitamini, radyomorfometrik indeksler 

 

Bu çalışma, Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma Kurulu ve Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır. (Proje No: D-KA 19/30) 
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ABSTRACT 
 

İpek Naz Karasu, The Role of Serum Vitamin D Level in the Pathogenesis of Periodontal 

Diseases and Its Effect on Alveolar Bone, Başkent University, Institute of Health 

Sciences, Department of Periodontology, PhD Thesis, 2023 

Vitamin D affects the pathogenesis of periodontal disease, and it has been reported that 

vitamin D deficiency causes an increase in alveolar bone loss and a decrease in bone mineral 

density. Vitamin D is known to play a role in immunomodulatory, antifibrotic, antioxidant and 

anti-inflammatory effects. It was concluded that vitamin D may affect periodontal disease 

through both its immunomodulatory effects and its effects on bone mineral density. The aim 

of this study is to evaluate the effect of serum levels of biomarkers (calcium, phosphorus, 

alkaline phosphatase, parathormone) related to vitamin D and bone metabolism on periodontal 

disease and to evaluate the relationship between all these biochemical parameters and 

radiomorphometric indices. A total of 137 periodontitis patients were included in the study 

and the patients were divided into Stage (I, II, III, IV) and Grade (A, B, C) groups according 

to the new periodontitis classification created at the 2017 World Workshop. Venous blood 

samples were taken from the patients and biomarkers and vitamin D levels were obtained and 

recorded in serum samples. In digital panoramic radiographs, mandibular cortical index (MCI) 

measurements were made to determine the quality of the bone and mental index (MI) 

measurements were made to determine the quantity of the bone. It was observed that vitamin 

D levels were low in all periodontitis groups. There was no statistically significant difference 

between the stages in terms of vitamin D levels (p= 0,055). However, since this p value was 

very close to 0,05, it was considered borderline significant according to its clinical 

significance. No significant relationship was observed between the rate of progression (grade) 

of periodontal disease and vitamin D level. When the relationship between calcium, 

phosphorus, ALP and PTH levels and periodontitis was examined, no significant relationship 

was observed with the severity (stage) and progression rate (grade) of the disease. There was 

no significant relationship between MCI and MI and vitamin D levels and other biomarkers. 

There was no significant difference between the periodontitis groups according to the results 
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of MCI and MI. While there was a difference between age groups in terms of vitamin D 

levels, no significant difference was found in the levels of other biomarkers. MCI and MI 

values did not differ significantly between age and gender groups. Vitamin D and PTH levels 

did not differ between genders, while calcium, phosphorus and ALP differed statistically. In 

line with these results, it is thought that vitamin D deficiency may affect the development and 

progression of periodontitis. The evaluation of vitamin D levels in individuals with 

periodontal disease is also supported. Studies with larger and homogeneously distributed 

participant populations are needed. 

 

Keywords: periodontitis, classification, vitamin D, radiomorphometric indices 

 

This study was approved by the Başkent University Medical and Health Sciences Research 

Board and the Non-Invasive Clinical Research Ethics Committee. (Project No: D-KA 19/30) 
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1. GİRİŞ 

Periodontitis, popülasyonun yarısından fazlasını etkileyebilen, mikroorganizmaların 

neden olduğu periodontal dokuların enflamatuvar bir hastalığıdır. Periodontitiste, periodontal 

ligamentin ve alveolar kemiğin enflamatuvar yıkımıyla birlikte klinik ataşman kaybı gözlenir. 

Bu kayıp genellikle periodontal cep oluşumu, alveolar kemiğin yoğunluğu ve yüksekliğindeki 

değişikliklerle birlikte görülür (1). Her ne kadar periodontal hastalığın başlaması için 

bakteriler gerekli olsa da, ilerlemenin şiddeti ve oranı, yaş, sistemik sağlık, sigara kullanımı ve 

genetik gibi çeşitli risk faktörlerinden etkilenir (2). 

D Vitamini eksikliği ve yetersizliği, dünya genelinde bir milyardan fazla kişiyi etkileyen 

küresel bir sağlık sorunudur. D vitamini eksikliğinin periodontitis, otoimmün hastalıklar, 

bulaşıcı hastalıklar, kalp-damar hastalıkları, kanser, tip 2 diyabet ve nörolojik hastalıklar gibi 

çeşitli hastalıklarla ilişkisi olduğu gösterilmiştir (3).  

D Vitamini, yeterli güneş ışığı ile (kolekalsiferol) ciltte endojen olarak üretilen veya 

diyet yoluyla (ergokalsiferol ve kolekalsiferol) elde edilen, daha sonra karaciğerde 25-

hidroksivitamin D'ye [25(OH)] dönüştürülen, yağda çözünen bir vitamindir (4). Kandaki 

kalsiyum ve fosfor konsantrasyonlarının dengesini korur. Aynı zamanda kemiklerin yeniden 

şekillenmesinin desteklenmesine yardımcı olur. D vitamini ve kalsiyum takviyelerinin kemik 

mineralizasyonunu tedavi etmedeki etkisi, kandaki kalsiyum ve fosfor konsantrasyonunun 

düzenlenmesine bağlıdır (5,6). 

D Vitamini, periodontal hastalıkların immünomodülasyonu yoluyla patogenezini etkiler, 

kemik mineralizasyon yoğunluğunu arttırır, kemik rezorpsiyonunu azaltır ve periodontal 

hastalıklara neden olan ajanlarla mücadelede etkin bir rol oynar. D vitamininin, diş çürüğü ve 

periodontal hastalıkların tedavisi üzerindeki önemini gösteren çalışmalar mevcuttur (7).   

Sürekli düşük D vitamini ve düşük kalsiyum alımı, negatif kalsiyum dengesine, kemik 

mineralizasyonunda bozulmaya ve kemik yapısının kaybına neden olur (8).  Düşük 

konsantrasyonların periodontal hastalık ilerlemesi ve diş kaybı ile ilişkisi olduğu 

vurgulanmıştır (9). 
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Periodontal enfeksiyon, osteoklastların aktivitesini ve kemik rezorpsiyonunu uyaran 

sitokinlerde lokal bir artışa neden olur. RANKL ve OPG dengesinin, glukokortikoidler, D 

vitamini ve östrojenle düzenlendiği gösterilmiştir (10). 

Ek olarak, D vitamininin kemik mineralizasyon yoğunluğunu arttırma ve rezorpsiyonu 

azaltma kabiliyetine bağlı olarak, periodontal hastalığın profilaksisinde ve tedavisinde D 

vitamini takviyelerinin kullanılabileceği ileri sürülmüştür (10). 

2017 yılında yapılan, periodontal hastalıkların yeni sınıflamasıyla ilgili çalıştayda, 

periodontal hastalıkların ilerlemesinde C-reaktif protein (CRP) ile Hemoglobin A1c’nin 

(HbA1c) rolü kabul edilmiş, bu biyobelirteçlerin yüksek oluşunun hastalığının ilerlemesini ve 

şiddetini üst basamaklara taşıdığı belirtilmiştir. Dolayısıyla klinik parametrelerle beraber 

periodontal hastalığın teşhis, tedavi ve klinik seyrinde bu parametrelerin de 

değerlendirilmesinin önemi ortaya konmuştur (11).   

Dijital panoramik radyografiler, periodontal hastalıklardan etkilenen hastalar ve düşük 

kemik mineral yoğunluğu olan hastalar için tarama ve tedavi planlamasında yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Mandibular kemik, periodonsiyumu oluşturan dört bileşenden biridir. 

Mandibular kemiğin kalitesini ve kantitesini değerlendirmek ve ölçmek, rezorpsiyon 

belirtilerini gözlemlemek için mandibular kortikal indeks (MKİ) ve mental indeks (Mİ) gibi 

indeksler geliştirilmiştir (12). 

Literatürdeki bilgilerin ışığında, bu çalışmanın amacı; D vitamini ve kemik 

metabolizması ile ilgili biyobelirteçlerin (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) 

serum konsantrasyonlarının periodontal hastalık üzerindeki etkisini değerlendirmek ve tüm bu 

biyokimyasal parametreler ile radyomorfometrik indeksler arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmektir. 
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2.  GENEL BİLGİLER 

2.1.  Periodontal Hastalık 

Diş eti, periodontal ligament ve alveolar kemiğin oluşturduğu yapıya periodonsiyum 

denir. Periodonsiyumda çeşitli enflamatuvar hastalıklar gelişebilir. Enflamasyon diş eti ile 

sınırlı olduğunda, gingivitis olarak adlandırılırken, yıkıcı ve ilerleyici olup alveolar kemik ve 

periodontal ligamenti de etkilediğinde periodontitis olarak adlandırılır (13). Oral 

mikrobiyotanın disbiyozu ile periodontal hastalık başlar; iltihaplanma gelişir. Tedavi 

edilmeyen diş eti iltihabı periodontitisin gelişmesine neden olur (14). Enflamatuvar yıkım 

sonucu klinik ataşman kaybı, alveolar kemik kaybı ve cep oluşumu periodontitisin temel 

klinik özellikleridir (15,16). Mikrobiyal, çevresel ve konağa bağlı faktörlerin etkileşimi 

sonucunda periodontitis multifaktöriyel bir hastalık olarak kabul edilmektedir (17). 

Mikroorganizmalar çok önemli bir rol oynasalar da hastalığın ilerlemesi konağa bağlı risk 

faktörleri ile ilişkilidir. Genetik, yaş, cinsiyet, sosyo-ekonomik durum, sigara kullanımı, 

sistemik hastalıklar ve ilaç kullanımı da etkilemektedir (16,18). Kardiyovasküler hastalıklar, 

romatoid artrit ve diyabet periodontal hastalıkla ilişkili en yaygın sistemik hastalıklardır (19).  

 

2.2. Periodontitis Teşhisi ve Sınıflaması  

Hastalıkların sınıflandırılması, etiyoloji, patogenez ve tedavi yöntemlerini incelemek ve 

bir çerçeve sağlamak için gereklidir (20). 20 yıla yakın bir süre boyunca kullanılan 1999 

Uluslararası Periodontal Hastalıklar Sınıflandırmasından sonra (Armitage, 1999) periodontal 

ve peri-implant hastalıklar için 2017 Dünya Çalıştayı’nda yeni bir sınıflandırma sistemi 

geliştirilmiştir. Çalıştay, Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu (EFP) tarafından desteklenmiştir.  
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2.2.1. Periodontitisin tanımlanması  

Patofizyolojilerine dayanarak periodontitisin üç formu tanımlanmıştır: nekrotizan 

periodontitis, sistemik hastalığın belirtisi olarak periodontitis ve daha önce kronik veya agresif 

şeklinde iki ayrı hastalık formu olarak kabul edilirken günümüzde tek bir form olarak kabul 

edilen periodontitis (21). Periodontitis vaka tanımının kilit noktası tespit edilebilir interdental 

klinik ataşman kaybı varlığıdır (11). Bir olgunun periodontitis vakası olarak tanımlanabilmesi 

için: 

1. 2 veya daha fazla komşu olmayan dişte interdental klinik ataşman kaybı (KAK) varlığı, 

veya 

2. 2 veya daha fazla dişte bukkal veya oral yüzde KAK ≥3 mm veya cep derinliği> 3mm tespit 

edilmesi ve bu klinik ataşman kaybının periodontal olmayan nedenlerden kaynaklanmaması 

gerekir. Bu periodontal olmayan nedenler: travmatik faktör nedeniyle diş eti çekilmesi, dişin 

servikaline uzanan diş çürüğü, 3. molar dişlerin malpozisyonu veya çekiminden kaynaklı 2. 

molar dişlerin distalinde KAK varlığı, marjinal periodonsiyumdan direne olan endodontik 

lezyon varlığı ve vertikal kök kırığının olmasıdır (11). 

Güncel periodontitis sınıflama sisteminde periodontitis iki bileşen (Evre ve Derece) 

kullanılarak tanımlanmıştır. Olgunun periodontitis olduğu belirlendikten sonra evreleme ve 

derecelendirme aşamalarına geçilir (11). 

 

2.2.2. Periodontitisin evrelenmesi 

Periodontitisin evrelenmesi, hekimlere kişiye özgü olgu yönetimi için gerekli olan tüm 

boyutları göz önünde bulundurma konusunda yardımcı olmalı ve kişiselleştirilmiş tedaviye 

yönelik adımı temsil etmelidir (11). 

Periodontitisin şiddeti ve hastalığın yönetiminin karmaşıklığını ayırt etmek için EVRE I, 

II, III ve IV’ten oluşan dört evre geliştirilmiştir. Tablo I’de gösterildiği gibi en az şiddetli 

evreden en şiddetli evreye kadar değişkenlik gösterir (22). 
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Tablo 1. Periodontitis evreleri (11) 

 

PERİODONTİTİS EVRESİ I.EVRE II.EVRE III.EVRE IV.EVRE 

 
En derin 

interdental 

klinik 

ataşman 

kaybı 

1-2 mm 3-4 mm ≥ 5mm 

ŞİDDET Radyografik 

Kemik 

Kaybı 

Servikal 

üçlü 

(<%15) 

Servikal 

üçlü 

(%15-%33) 

Kökün orta veya apikal 
üçlüsüne uzanır 

 

 

Diş Kaybı Periodontitise bağlı diş 
kaybı yok 

Periodontitise 

bağlı diş 
kaybı ≤ 4 diş 

Periodontitise 

bağlı diş kaybı 
≤ 5 diş 

KARMAŞIKLIK/ZORLUK 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

-Maksimum 

SCD ≤ 4mm 

 

 

-Genelde 

horizontal 

kemik kaybı 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

-Maksimum 

SCD ≤ 5mm 

 

 

-Genelde 

horizontal 

kemik kaybı 

II. Evreye ek 

olarak, 

 

-SCD ≥ 6mm 

 

-Vertikal 

kemik kaybı 
≥3mm 

 

-Sınıf II ve 
Sınıf III 
furkasyon 

problemi 

 

-Orta 

düzeyde 
kemik defekti 

III. Evreye ek 

olarak, 

 

-Çiğneme 
disfonksiyonu 

 

-Sekonder 

okluzal travma 

(mobilite 

derecesi ≥2) 

 

-Şiddetli kemik 
defekti 

 

-Diş kaybına 
bağlı kapanışta 
çökme, 
migrasyon, 

açılma 

 

-Kalan diş 
sayısı 20’den az 
(10 karşıt diş) 

 

GENİŞLİK VE 
YAYGINLIK 

 

Belirleyici 

olarak 

Evreye 

ilave edilir 

 

Her bir Evre için: 
Lokalize (<%30 diş), 

Generalize (≥%30 diş) veya 

Molar-keser diş tutulumu 
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Bu evreler çeşitli değişkenler tarafından belirlenir. Klinik ataşman kaybı, kemik kaybı 

miktarının yüzdesi, sondalanabilir cep derinliği (23) kemik defektlerinin varlığı, furkasyon 

durumu (24), diş mobilitesi (25) ve periodontitis nedeniyle diş kaybı dikkate alınarak Evre 

değerlendirilir. Evre hastalığın şiddetine ve hastalığın yönetiminin karmaşıklığına bağlıdır 

(21). 

Evre I Periodontitis (Hafif hastalık): Evre I periodontitis, gingivitis ve periodontitis 

arasındaki sınırdır ve ataşman kaybının erken evrelerini temsil eder. Evre I periodontitisli 

hastalar, enflamasyon ve biyofilm disbiyozisinin devam etmesine bağlı olarak ilerleme 

gösterebilir. Erken klinik ataşman kaybını tahmin etmek için periodontal sondalama hatalı 

olabilir. Tükürük biyobelirteçlerinin veya yeni görüntüleme teknolojilerinin değerlendirilmesi, 

Evre I periodontitisin erken tespit edilmesini sağlayabilir (11). Bu evrede, klinik ataşman 

kaybı 1-2 mm, sondalanabilir cep derinliği ≤4 mm, yatay kemik kaybının radyografik kanıtı ≤ 

%15’tir ve cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanabilir. Tedavi sonrası diş kaybı 

beklenmemektedir, bu da hastalığın iyi bir prognoza sahip olduğunu göstermektedir.  

Evre II Periodontitis (Orta dereceli hastalık): Evre II, yerleşik periodontitisi temsil eder. 

Klinik ataşman kaybı 3-4 mm, sondalanabilir cep derinliği ≤5 mm, yatay kemik kaybının 

radyografik kanıtı %15-%33 arasındadır. Cerrahi olmayan periodontal tedavi veya cerrahi 

tedavi gerektirebilir. Tedavi sonrası diş kaybı beklenmemektedir; bu da hastalığın iyi bir 

prognoza sahip olduğunu göstermektedir. 

Evre III Periodontitis (Şiddetli hastalık): Evre III'te, önemli derecede ataşman kaybı 

olmuştur ve tedavi edilmediği takdirde diş kayıpları meydana gelebilir. Kökün ortasına kadar 

uzanan periodontal lezyonlar ve derin kemik içi defektler, furkasyon problemleri ve 

periodontal diş kaybı hikayesi ile karakterizedir. Diş kaybına rağmen çiğneme fonksiyonu 

korunur ve tedavisi, karmaşık rehabilitasyonu gerektirmez (11). Bu evrede, klinik ataşman 

kaybı ≥ 5 mm, sondalanabilir cep derinliği ≥6 mm, %33'ün üzerinde yatay veya dikey kemik 

kaybı ve Sınıf II veya Sınıf III furkasyon tutulumu olabilir. Periodontal cerrahi tedaviler veya 

rejeneratif tedaviler gerektirebilir.  

Evre IV Periodontitis (Çok şiddetli hastalık): Evre IV'te, periodontal destek önemli 

ölçüde zarar görmüştür ve çiğneme fonksiyonunun kaybına yol açabilecek seviyede diş 

kaybına neden olabilir. Kökün apikaline kadar uzanan derin periodontal lezyonların varlığı 
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veya çoklu diş kaybı hikayesi ile karakterize edilir; sıklıkla sekonder oklüzal travmaya bağlı 

mobilite, diş kaybına bağlı kapanışta çökme, migrasyon görülebilir. Evre III' ün tüm 

özelliklerine ek olarak kalan diş sayısı 20'den az olabilir. Çoğunlukla, hastalığın yönetimi 

çiğneme fonksiyonunun stabilizasyonunu ve restorasyonu gerektirir. İleri cerrahi tedavi veya 

rejeneratif tedavi gerekebilir. Genel durum olarak şüpheli prognoza sahiptir (22). 

Periodontitisin yaygınlığını belirlemek için periodontitisten etkilenen dişlerin yüzdesi 

hesaplanır. Bu, lokalize periodontitis, generalize periodontitis veya molar/keser tutulumu 

olarak ifade edilir (11). 

 

2.2.3. Periodontitisin derecelendirilmesi 

Evreden bağımsız olarak, periodontitis bireylerde farklı düzeylerde ilerleyebilir. 

Tedaviye daha az öngörülebilir yanıt verebilir; bireyin sistemik hastalık ve genel sağlık 

durumunu etkileyebilir veya etkilemeyebilir. Derecelendirme, hastalığın biyolojik özellikleri 

hakkında ek bilgi sağlar; buna, hastalığın ilerleme hızının geçmişe dayalı bir analizi ve risk 

değerlendirmesi de dahildir (11,26). Periodontitisin derecelendirilmesi hastalığın ilerleme 

hızının ve tedaviye beklenen yanıtın değerlendirilmesine dayanır (22).  

Periodontitisin derecelendirilmesi üç seviyede yapılır:  

-Derece A düşük ilerleme riskini,  

-Derece B orta ilerleme riskini ve  

-Derece C yüksek ilerleme riskini gösterir.  

Hastanın genel sağlık durumu, sigara ve diyabetin metabolik kontrolü gibi risk faktörleri 

dikkate alınır. Sigara içimi veya diyabet gibi bilinen risk faktörleri periodontitisin ilerleme 

hızını etkiler ve sonuç olarak bir dereceden diğerine dönüşümü artırabilir. Obezite, genetik 

faktörler, fiziksel aktivite veya beslenme gibi ortaya çıkan risk faktörleri gelecekte 

değerlendirmeye katkıda bulunabilir (11). 
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Tablo 2. Periodontitis dereceleri(11) 

 

PERİODONTİTİS DERECESİ 

 

DERECE A 

(Yavaş 
ilerleyen) 

DERECE B 

(Orta hızda 
ilerleyen) 

DERECE C 

(Hızlı ilerleyen) 

Primer kriter 

İlerlemenin 
direkt kanıtı 

Longitudinal 

veri (RKK 

veya KAK) 

5 yıl boyunca 
kayıp 

olmadığının 
kanıtı 

5 yıl boyunca 

<2 mm kayıp 

5 yıl boyunca 

≥ 2 mm kayıp 

İlerlemenin 
indirekt kanıtı 

Kemik 

kaybı 
yüzdesi /yaş 

<0,25 0,25-1.0 >1,0 

Vaka 

fenotipi 

Fazla biyofilm 

birikimi ile yavaş 
yıkım 

Biyofilm birikim 

miktarı ile uyumlu 
yıkım 

Biyofilm birikim 

miktarına göre 
fazla yıkım; 

spesifik klinik 

durumlar (Örn.: 
Molar/keser 

dişler, standart 
tedavilere 

beklenen yanıtın 
olmaması) 

Dereceyi 

modifiye edenler 

Risk 

Faktörleri 

Sigara 

kullanımı Sigara içmeyen 
Günde 10 taneden 

az sigara içen 

Günde 10 

taneden fazla 

sigara içen 

Diyabet 
Diyabet tanısı 

olmayan 

HbA1c < %7 olan 

diyabet hastaları 
HbA1c ≥%7 olan 

diyabet hastaları 

Periodontitisin 

sistemik etki 

riski 

Enflamatuvar 

yük 

Yüksek 
sensitiviteli 

CRP 

(hsCRP) 

<1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L 

Biyobelirteçler 
KAK / kemik 

kaybı 
indikatörleri 

Tükürük, diş 
eti oluğu 

sıvısı, serum 

? ? ? 
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Derece A (yavaş ilerleme): Beş yıl boyunca kemik kaybı veya KAK yok, sigara yok, 

diyabet yok, fazla biyofilm birikimi var ama doku tahribatı düşük seviyededir. 

Derece B (orta ilerleme): Beş yılda 2 mm'den az kemik kaybı veya KAK, günde yarım 

paket veya daha az sigara kullanımı mevcut, HbA1c %7'den az, biyofilm yıkımla orantılıdır.  

Derece C (hızlı ilerleme): Beş yıl boyunca 2 mm'den fazla kemik kaybı veya KAK, 

günde yarım paket veya daha fazla sigara içimi mevcut, HbA1c %7 veya daha yüksek, doku 

yıkımı biyofilm miktarını göre fazladır (22). 

Bu sınıflandırma tedavi sürecini kolaylaştırmayı amaçlamaktadır (22). 

 

2.2.4. Biyobelirteçler ve vaka tanımlanması 

Güncel kanıtlar, bazı bireylerin periodontitise daha duyarlı olduğunu, standart tedavi 

prosedürlerine daha az yanıt verildiğini ve sistemik hastalıkları olumsuz yönde etkileme 

ihtimalinin daha yüksek olduğunu göstermektedir. Klinik parametrelerin, bu bireylerde 

hastalık gelişimini ve tedaviye yanıtını gözlemek için yeterli olup olmadığı belirsizdir. 

Biyobelirteçler, klinik parametrelerden elde edilen bilgileri artırmak için değerli olabilir. 

Biyobelirteçler, periodontitisin erken tespitinde tanısal doğruluğun artmasına ve derecesinin 

daha iyi değerlendirilmesine katkıda bulunabilir. Periodontitisin hem evrelemesinde hem de 

derecelendirilmesinde yardımcı olabilirler (11).  
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2.3. D Vitamini  

D vitamini, yağda eriyebilen vitaminlerden olmakla birlikte vücutta üretilebildiği için 

hormon grubu olarak kabul edilir (27). D vitamini güneş ışınlarının etkisiyle birlikte ciltte 

üretilebilmektedir. D vitamini öncül olarak üretilip, karaciğer ve böbrekte transformasyona 

uğrayarak aktifleşmektedir. Bu aktif formun kimyasal yapısı steroid hormonlarıyla benzerlik 

göstermektedir (28). 

 

D vitamininin, kemik turn-over mekanizması, kalsiyum ve fosfor metabolizması, 

immün sistem ve antienflamatuvar cevap üzerine önemli etkileri vardır (29). Diyabet, 

romatoid artrit, kanser, kalp hastalıkları ve enfeksiyöz hastalıklar gibi çeşitli sistemik 

hastalıklarda koruyucu rol oynadığı bulunmuştur (30,31). D vitamini eksikliği, çocukluk 

çağında büyüme geriliğine sebep olabilir; yetişkinlerde ise osteopeni ve osteoporozu 

şiddetlendirebilir (29). 

 

D vitamininin güneş ışığına veya ultraviyole ışığa maruziyeti ile birlikte deride 

oluşturulan D3 vitamini (kolekalsiferol) ve diyetle birlikte alınan D2 vitamini (ergokalsiferol) 

olmak üzere iki formu vardır. Güneş kremi kullanımı, giyim şekli ve yaş D vitamini üretimini 

etkileyebilmektedir (32). Somon, uskumru ve ringa balığı gibi yağlı balıklar ve güneşte 

kurutulmuş mantarlar gibi çok az gıda D vitamini içerir (33). 

 

2.3.1. D vitamini metabolizması 

İnsan vücudundaki D vitamininin çok büyük çoğunluğu (% 90-95) güneş ışığının deri 

üzerindeki etkisiyle üretilmektedir. Güneş ışığının ultraviyole B (UV-B) radyasyonunun etkisi 

ile (dalga boyu 290-315 nm) 7-dehidrokolesterol, önce previtamin-D3’e, ardından hızla D3 

vitaminine dönüştürülür (29,33,34).  

 

Metabolik aktivasyonun ilk adımı olarak vitamin D3 (kolekalsiferol), karaciğerde 25 

hidroksilaz enzimi aracılığıyla hidroksillenerek 25-hidroksivitamin D3’e [25(OH)D3] 

dönüştürülür (29,32,34). Bu form [25(OH)D3] dolaşımdaki formdur ve kişinin D vitamini 
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seviyesini belirlemek için kullanılmaktadır (33). 25(OH)D3, böbreklerde 1 α-hidroksilaz 

(CYP27B1) enzimi aracılığıyla aktif form olan 1,25(OH)2D3’ye (kalsitriol) dönüştürülür (35). 

 

 

 

 

Şekil 1. D vitamini metabolizmasının şematik gösterimi (33) 

 

Vitamin D2 ve vitamin D3 aynı aktivasyon ve hidroksilasyon aşamalarından geçerek 

aktif metaboliter olan 1,25(OH)2D2 ve 1,25(OH)2D3’e dönüşürler (36). 
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Parathormon (PTH), kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve fibroblast büyüme faktörü-23’ün (FGF 

23), 1 α-hidroksilaz enziminin düzenlenmesinde önemli etkisi vardır. Serum fosfor ve 

kalsiyum düzeylerindeki düşüş ve PTH düzeyindeki artış D vitamini üretimini artırır. Ancak, 

FGF 23 ise 1,25(OH)2D3 sentezini baskılar ve 24-hidroksilazın (CYP24A1) indüklenmesiyle 

1,25(OH)2D3’ün safrayla atılabilen inaktif formuna katabolize edilmesine neden olur (35,37).  

Kalsitriolün [1,25(OH)2D3], kemik yoğunluğunun korunması, doğal ve adaptif 

bağışıklığın düzenlenmesi, renin-anjiyotensin sisteminin regülasyonu, parathormon hormon 

sentezinin arttırılması ve kanser hücrelerinin çoğalmasının ve farklılaşmasının inhibisyonu 

gibi moleküler etkileri vardır (38). Kalsitriol, kalsiyum ve fosfat homeostazından sorumludur. 

Kıkırdak ve kemik matrisinin mineralizasyonunda ve osteoblast gen ekspresyonunun 

regülasyonunda önemli role sahiptir (39). 

Aktif form olan 1,25(OH)2D3, hedef organlarda (bağırsak, böbrek, kemik ve paratiroid 

bezi) vitamin D reseptörlerine (VDR) bağlanarak etki göstermektedir (34,37,40). Kalsiyum 

bağırsak lümeninden dolaşıma geçer. Ayrıca, NFkB ligandının (RANKL) reseptör 

aktivatörünün ekspresyonunu stimüle eden osteoblastlardaki VDR ile etkileşime girer. Bu, 

osteoklast öncüllerinin olgun osteoklastlara dönüşümü ile sonuçlanır ve bu da kalsiyum 

homeostazını korumak için iskeletteki kalsiyum depolarını harekete geçirir (34). 

 

2.3.1.1. Vitamin D reseptörü (VDR)  

D vitamini, hedef dokulardaki biyolojik rollerinin birçoğunu hedef gen kontrol 

mediyatörü VDR üzerinden gerçekleştirir (41). VDR, 1,25(OH)2D3 ‘ün nükleer reseptör 

süperfamilyasından bir mediyatörüdür (42) ve ligand ile aktive olan transkripsiyon faktörü 

olarak rol oynar (41,43).  
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Şekil 2. 1,25(OH)2D3’ün VDR aktivasyonuyla hedef dokulardaki etkileri (4) 

 

VDR hücrenin çekirdeğinde ve sitoplazmasındadır, 1,25(OH)-D’ye bağlanma cevabını 

hızlandırır (44). VDR, gen aktivasyonu ile bir mRNA sentezi gerçekleştirilir ve sonrasında D 

vitamini için protein sentezi gerçekleştirilir (45). 48 tane insan nükleer reseptörü tanımlanmış 

ve ligand bağlama özelliklerine göre üç gruba ayrılmıştır. Endokrin sinyallerini yöneten 1. 

grup steroid hormon reseptörleridir ve östrojen, progesteron, androjen, glukokortikoid ve 

minerokortikoid reseptörleri içerirler. 2. grupta başlangıçta Orphan reseptörleri olarak 

tanımlanan metabolik sensörler yer alır (46). Yağ ve safra asitleri bu grubun ligandlarıdır. 

Retinoid X reseptörleri (RXR) ile metabolit algılama reseptörleri heterodimerleri oluşturur. 

3.grubun bilinen bir ligandı yoktur, ligand bağımlı mekanizma ile düzenlendiği düşünülür. 

VDR, endokrin reseptör ve metabolik sensör olarak fonksiyonlarına sahiptir (42). 

 

VDR proteini, D vitamini hedef genlerinin aktivasyonu için RXR ile zorunlu bir 

heterodimer olarak fonksiyon görür (47–49). VDR gen transkripsiyonu için önce ligand 

bağlanması, sonrasında RXR ile heterodimerizasyon gerçekleşir. Oluşan heterodimerler D 

vitamininin cevap elementlerine (VDRE) bağlanır, düzenleyiciler aktifleşir ve protein sentezi 

gerçekleşir (50). 
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1,25(OH)2D3-VDR kompleksi hücre çekirdeğindeki retinoik asit X reseptörü ile birleşip 

DNA üzerindeki D vitamini cevap elementine (VDRE) bağlanarak kalsiyum bağlayıcı 

proteinlerin sentezini tetikler. Bu reaksiyonlar sonucunda bağırsaklardan Ca emilir (51). VDR 

geninde oluşan genetik değişiklikler kalsiyum metabolizmasında, hücre proliferasyonunda ve 

immün fonksiyonlarda problemlere neden olabilir (45). 

 

D vitamininin fizyolojik ve farmakolojik etkilerine VDR’ler aracılık ettiği için, VDR 

gen varyantlarının var olması ile periodontitis arasındaki potansiyel ilişki bilim insanlarının 

ilgisini çekmektedir (52). Spesifik VDR genotiplerinin, alveolar kemik kaybının, klinik 

ataşman kaybının ve diş kaybının eşlik ettiği periodontitis ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (53–

57). 

 

Yakın zamanda yapılan bir meta-analiz, FokI polimorfizminin, periodontitise yatkınlık 

ile önemli derecede ilişkili olduğu sonucuna varmıştır, (58) yine yakın tarihli başka bir meta-

analizde, hem Bsml hem de FokI polimorfizmlerinin, genel popülasyonda daha yüksek bir risk 

ile periodontitis gelişmesinin ilişkili olduğunu bildirilmiştir (59). VDR geninde polimorfizmin 

var olması D vitamininin periodontal sağlıktaki rolünü desteklemektedir. Daha da önemlisi, 

VDR-FokI polimorfizmi (rs 2228570), VDR'nin protein sekansında değişikliklere neden 

olabilen ve biyolojik fonksiyonları etkileyebildiği bilinen tek ʺtek nükleotid polimorfizmidirʺ 

(60).  VDR-FokI genotipi ile periodontitis arasındaki ilişkiyi destekleyen mekanizmalar yakın 

zamanda araştırılmıştır. Bu çalışmalar büyük öneme sahiptir çünkü VDR gen varyantları ile 

periodontitis arasındaki korelasyonu araştıran çalışmalar nadirdir; çoğu VDR ʺtek nükleotid 

polimorfizmidirʺ VDR protein dizisini değiştirmez (61). 

 

VDR'ler, FokI’e göre FF, Ff ve ff olmak üzere üç genotipe ayrılmıştır. FF-VDR genotipi 

en güçlü transkripsiyonel aktiviteyi gösterir ve insan periodontal ligament hücrelerinde alkalin 

fosfataz ve osteokalsinin önemli derecede salınımı ile ilişkilidir (61). FF-VDR'nin, 

1,25(OH)2D3 ile stimülasyonunu takiben insan diş eti fibroblastlarında ve periodontal ligament 

hücrelerinde RANKL salınımını düzenlediği de gösterilmiştir (62). 
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RANKL/OPG oranındaki artış, osteoklastogenezi ve kemik rezorpsiyonunu 

güçlendirdiğinden, bu oranın, FF genotipi ile periodontitise yatkınlık arasındaki korelasyon 

için moleküler temeli sağlayabileceği vurgulanmıştır (62). 

 

2.3.2. D vitamini ve periodontal hastalık 

D vitamini, periodontal hastalığın patogenezini etkiler, alveolar kemik rezorpsiyonunun 

ve diş kayıplarının önlenmesinde önemlidir. Diş eti epitel hücrelerinin antibakteriyel 

savunmasını arttırır ve diş eti enflamasyonunu azaltır, periodontal cerrahi sonrasında yara 

iyileşmesini hızlandırır (63).  

 

Liu ve ark. enflamasyon sırasında, dental pulpa fibroblastlarının ve periodontal 

hücrelerin 25-hidroksilaz ürettiğini keşfetmişlerdir (64). Patojenler hücre membranı 

reseptörlerini etkiler ve bu sırada 1α-hidroksilaz sentezi aktive edilerek 25(OH)D3'ten 

1,25(OH)2D3’e dönüşüm gerçekleşir. Oluşan bu 1,25(OH)2D3 immün ve epitel hücrelerinde 

VDR'ye bağlanır, patojenlere karşı epitelin savunma mekanizmasına dahil olur (7). 

1,25(OH)2D3, monositlerde hidrojen peroksit sekresyonunu aktive eder, β-defensin ve 

katelisidin LL-37 gibi antimikrobiyal peptitlerin sentezini uyarır. Katelisidin LL-37 

kemotaksis, sitokin ve kemokin üretilmesi, damarsal geçirgenlik, yara iyileşmesi ve bakteriyel 

endotoksinlerin nötralizasyonunda rol oynar (7). 

 

McMahon ve ark. tarafından D vitamininin insan diş eti epitel hücrelerinin immün 

cevabı üzerindeki etkisinin incelendiği çalışmada katelisidin LL-37 salgısı artmış ve 

antibakteriyel etkide artış görülmüştür. Bu çalışma, diş eti epitel hücrelerinin antibakteriyel 

cevabında D vitamininin etkisini gösteren ilk çalışmadır (65). 

 

1,25(OH)2D3'ün, periodontal ligament kök hücrelerinin proliferasyonunun bakteriyel 

lipopolisakkaridler tarafından engellenmesinin önüne geçtiği, aynı zamanda enflamatuvar 

sitokinlerin aşırı salınmasına karşı koyarak enflamatuvar durumu iyileştirdiği gösterilmiştir 

(66). 
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D vitamininin, periodontal ligament hücrelerinde IL-8 (interlökin-8) salınımını azalttığı 

ve böylece gelişecek enflamasyonu engelleyerek antienflamatuvar etki gösterdiği belirtilmiştir 

(67). Ayrıca IL-1β (interlökin-1β), IL-6 (interlökin-6) ve TNF-α (tümör nekroz faktör-α) gibi 

periodontal hastalık patogenezinde yer alan sitokinlerin ekspresyonunu baskıladığı ve alveolar 

kemik kaybını iyileştirdiği de bilinmektedir (68). 

 

Yakın tarihli bir meta-analiz, periodontitisin düşük serum D vitamini seviyeleri ile 

ilişkili olduğunu belirtmiştir (69). Bu sonuç, düşük kalsitriol seviyelerinin kronik periodontitis 

ile ilişkisi olduğunu ileri süren önceki çalışmaları desteklemektedir (70,71). D vitamininin, 

hem immünomodülatör etkileri hem de kemik mineral yoğunluğuna etkileri yoluyla 

periodontal hastalığı etkileyebileceği sonucuna varılmıştır (72). 

 

D vitamini ve Ca takviyesinin periodontal hastalıklar için yararlı olduğunu gösteren 

araştırmalar bulunmaktadır (73). Garcia ve ark. çalışmalarında günde 800-1000 IU’den fazla 

Ca ve D vitamini takviyesinin periodontitis şiddetini azaltabileceğini belirtmişlerdir (74).  

 

Başka bir çalışmada ise D vitamini ve Ca takviyesi almayan katılımcılara göre takviye 

alan kişilerde, sığ sondalanabilir cep derinlikleri, daha düşük gingival indeks değerleri, daha 

az kanama, daha az furkasyon problemleri, daha az klinik ataşman kaybı ve daha az alveolar 

kemik kaybı görülmüştür (75). 

D vitamininin, immün hücre sitokin salınımını inhibe ederek ve monosit/makrofajların 

antibiyotik etkili moleküller salgılamasını sağlayarak bir antienflamatuvar ajan gibi davrandığı 

belirtilmiştir. Böylece, D vitamininin sadece kemik üzerindeki etkisiyle kalmayıp periodontal 

hastalığa neden olan patojenler üzerinde de antibakteriyel etki yaratabileceği ve enflamatuvar 

mediyatörleri engelleyerek periodontitisin tedavisine faydalı olabileceği düşünülmüştür (4). 

 

 

 

 

 



  17 

2.3.3. D vitamini ve kemik 

D vitamini, esas olarak sistemik kalsiyum ve fosfat homeostazından sorumlu 

hormondur. Kıkırdak ve kemik matrisinin mineralizasyonu için gereklidir (39). D vitamininin 

hem osteoblastların hem osteoklastların farklılaşmasında rol aldığı bilinmektedir. 25(OH)D 

seviyesinin optimal olduğu durumda, kemik mineralizasyonunda D vitaminin pozitif etkisi 

vardır (76). 

D vitamininin, osteoblast proliferasyonu üzerinde de önemli bir rol aldığı bilinmektedir. 

Alkalen fosfatazın (ALP) sentezi indüklenir, kemik mineralizasyonunda görevli osteokalsinin 

stimülasyonu ve yapımı artar. Böylece osteoblastlar uyarılarak kemik yapımı artar (77). 

D vitamin reseptörü osteoblastlarda var olduğu hâlde osteklastlarda bulunmamaktadır. 

Osteoklastların aktivasyonu, PTH ve kalsitriol aracılığıyla osteoblastlardan salgılanan TGF-β, 

IL1 ve prostaglandinlerin açığa çıkmasıyla gerçekleşir (77,78). 

Kalsitriolün [1,25(OH)2D3] kemik mineral yoğunluğunun (KMY) korunmasında önemli 

rolü vardır. 1,25(OH)2D3 eksikliğinin alveolar kemik kaybında artışa ve KMY’da azalmaya 

neden olduğu belirtilmiştir (79). Kalsitriolün dışardan takviyesi ile alveolar kemik kaybının 

azaldığını belirten çalışmalar da mevcuttur (80). 

Bazı araştırmalarda D vitamininin alveolar kemik yoğunluğu ve diş kaybı ile de ilişkisi 

gösterilmiştir. D vitamininin diş sağlığında önemli bir rolü olduğu vurgulanmıştır. Azalmış 

kemik kütlesinin periodontal hastalık için bir risk faktörü olabileceği vurgulanmıştır (81,82). 

D vitamini eksikliği, düşük serum 1,25(OH)2D ve düşük serum kalsiyumu nedeniyle 

daha yüksek PTH salgılanmasına neden olur. Ciddi D vitamini eksikliği mineralizasyon 

sorununa ve osteomalaziye neden olurken, diğer yandan yüksek PTH seviyeleri yüksek kemik 

turnoverı, kemik rezorpsiyonu ve osteoporoza neden olur ve her iki mekanizma da kırıklara 

neden olabilir (83). 

Özetle; D vitamini eksikliğinin KMY azalmasına, osteoporoza, periodontal hastalıkların 

ilerlemesine ve çene kemiğinde rezorpsiyon oluşmasına neden olabileceği sonucuna 

varılmaktadır (63). 
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2.3.4. D vitamini eksikliği ve seviyesinin belirlenmesi 

D vitamini eksikliği pandemi olarak kabul edilmekte ve dünya çapında 1 milyar insanın 

eksik veya yetersiz D vitamini seviyesine sahip olduğu tahmin edilmektedir (84). 

Serum 25(OH)D düzeyi, D vitamini seviyesini belirlemek için altın standart kabul 

edilmektedir ve rutin olarak kullanılmaktadır. Bu metabolit hem deride üretilen hem de 

dışardan alınan D vitamini düzeyini belirtir (85). Aktif olan form 1,25(OH)2D olsa da bu 

formun dolaşımdaki miktarı çok düşüktür ve yarılanma ömrü çok kısa (4-6 saat) bir süredir. 

Bu yüzden ideal ölçüm için kullanılmamaktadır (76). 25(OH)D’nin yarılanma ömrü 2-3 

haftadır (34,35). 

 

Farklı kaynaklarda 25(OH)D’nin 10 μg/l-30 μg/l veya 20 μg/l-30 μg/l seviyesinde 

olduğu durumlar D vitamini yetersizliği olarak kabul edilmiştir (86). 

25(OH)D seviyesinin normal aralığının saptanması için birçok çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmaların doğrultusunda; 25(OH)D seviyesi 20 ng/mL’den az ise D vitamini eksikliği, 21 

ile 29 ng/mL aralığında ise D vitamini yetersizliği, 30 ng/mL’den yüksek ise optimum 

seviyede (olması istenilen seviye 40-60 ng/mL aralığı) ve 150 ng/mL’den de fazla ise D 

vitamini intoksikasyonu olarak kabul görmüştür (27)(34)(35). 

Tablo 3. D vitamini seviyesi (4) 

 

25(OH)D seviyesi D Vitamini Durumu 

≤10 ng/mL Şiddetli eksiklik 

10-20 ng/mL Eksiklik 

21-29 ng/mL Yetersizlik 

≥30 ng/mL Optimum 

≥150 ng/mL Toksisite 

 

 

D vitamininin yetersiz olduğu durumda klinik bulgular görülmez ve PTH seviyesi artar, 

uzun süreli eksikliklerde kemikte azalmalar görülebilir (87). 
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Güneş ışığından iyi derecede faydalanamamak, koyu ten rengine sahip olmak, beslenme 

bozuklukları, erken doğum, yaşlılık, Rikets hastalığı, osteomalazi, hiperfosfatemi, karaciğer 

yetmezliği ve glukokortikoid ve antikonvülzan ilaç kullanımı gibi çeşitli nedenler D vitamini 

eksikliğine sebep olabilmektedir (27,88,89). 

 

Koyu ten renkli kişilerde UV ışınları deriden daha az geçtikleri için D vitamini üretimi 

de daha az olmaktadır. Koyu ten renkli kişilere haftanın 2-3 gününde 10-15 dakika süreyle 

güneşlenmeleri önerilirken, açık ten renkli kişilerde 5-10 dakikalık bir sürenin yeterli 

olabileceği bildirilmiştir (90). 

 

Güneş koruyucu kremlerin kullanılması D vitamini sentezini azaltır (91). Aynı zamanda 

kapalı giyinmek de UV ışınlarının deriye geçişini engellemektedir ve D vitamininin üretimi 

azalır (92). Mevsim değişimleri ve enlem farklılıklarının UV ışınların gelişini etkilemesi 

sebebiyle kişinin yaşadığı coğrafi konum da D vitamininin deride üretimi üzerinde etkili 

olabilmektedir (93). 

 

Vitamin D’nin deride üretilmesi UVB ışınıyla direkt olarak ilişkilidir. UVB ışınına maruz 

kalınan süre ve bu maruz kalma durumunun sıklığı önemlidir. Yeterli D vitamini üretilebilmesi 

için 10:00 ile 15:00 saatleri arasında 5-30 dakikalık bir süre boyunca güneşlenmek önerilmektedir 

(91). 

 

2.3.5. Kalsiyum, fosfor, parathormon ve alkalen fosfataz 

D vitamini, kemik mineralizasyonunda rol alan kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) 

minerallerinin yeterli seviyelerde korunmasında önemli rol oynar (29,94,95). D vitamini ve 

kalsiyum kemik mineralizasyonunda ve osteoporozun önlenmesi için gereklidir (96). 

 

Kalsiyum insan vücudunda en çok bulunan inorganik maddelerdendir. %99’u dişler ve 

kemiklerde, kalanı ise ekstraselüler ve intraselüler sıvılarda, çeşitli membran yapılarında 

bulunur (97). PTH, D vitamini ve kalsitonin kalsiyum metabolizmasına etki eden önemli 

faktörlerdendir. Bu faktörler kemik yapımı ve yıkımında, kalsiyum düzeyinin ayarlanmasında 

rol alırlar (98,99). Kalsiyumun emilimi kalsiyum seviyesinin dengesini korumak için arttırılır. 
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Kalsiyum varlığı kemik sağlığında etkilidir ve yetersiz seviyelerde bulunması kırıklar için risk 

yaratabilir (100). 

 

PTH’ın sekresyonunun kontrolü esas olarak ekstraselüler kalsiyum seviyelerine bağlıdır 

(101). Hipokalsemi olduğunda PTH salgılanmasında artış gözlenirken, hiperkalsemi 

olduğunda ise PTH salgılanmasında azalma gözlenmektedir (102,103).  

 

PTH’ın kemik metabolizmasında direkt ve indirekt etkileri vardır. Direkt etki olarak 

kemik yapımını uyarır. Bunu osteoblastların aktivasyonu ve kalsiyumun geri emilimi ile fosfor 

atımını arttırarak gerçekleştirir. İndirekt etkisini ise böbreklerde D vitamininin aktif formuna 

dönüşümünde 1-α hidroksilazın aktivasyonuna katkıda bulunarak gösterir. Oluşan aktif D 

vitamininin etkisiyle bağırsaklardan kalsiyum geri emilimi artar ve bu sayede serum kalsiyum 

dengesi korunur (104,105). 1,25(OH)2D’nin hidroksilasyonu böbreklerde PTH aracılığıyla 

uyarılır ve fosfor aracılığıyla baskılanır. 1,25(OH)2D bağırsaklardan kalsiyum ve fosfor 

emiliminin arttırılmasını uyaran metabolittir. 1,25(OH)2D’nin sentezi direkt olarak serum 

kalsiyum ve fosfor etkisiyle ve indirekt olarak ise serum PTH’ın azalmasıyla kalsiyum 

üzerinden bir feed-back mekanizmasının kontrolündedir (106,107). 

 

PTH, hem osteoblast farklılaşmasını artırır hem de osteoblast apoptozunu azaltır. 

RANKL sistemi, PTH ve kemik metabolizması arasındaki ilişkiyi gösteren 

mekanizmalardandır. RANKL, osteoblast öncülleri üzerinde yer alır ve osteoklast 

farklılaşmasına aracılık etmek için osteoklast öncülleri üzerindeki RANK reseptörlerine 

bağlanır. PTH eksikliği, RANKL üretiminin artmasına neden olur ve bu mekanizma 

aracılığıyla kemik rezorpsiyonu uyarılır (108,109). PTH’ın kemik sağlığı üzerinde karmaşık 

bir etkisi vardır. Yüksek PTH varlığında KMY’nin azaldığı bilinmektedir. Bu yüksek 

düzeylerin uzun dönem devam etmesi sonucunda kemik rezorpsiyonunda artış görülerek 

kalsiyum ve fosfat salınımı uyarılır. Fakat düşük dozlarda aralıklarla uygulanması osteoblast 

aktivasyonuna ve buna bağlı olarak KMY ‘nin artmasına neden olur (110,111). 

 

PTH’ın, fosfor metabolizmasının düzenlenmesinde de rolü vardır. Fosforun artması 

dolaşımdaki kalsiyumun azalmasına neden olur (112). 
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Alkalen fosfataz osteoblastik aktiviteyi gösterir. Osteoid oluşumu ve kemik 

mineralizasyonunda rol aldığı bilinmektedir. Esas kaynağı kemik ve karaciğerdir. Normal 

erişkinlerde serum ALP aktivitesinin yarısı kemik kaynaklıdır (113–115).  

Kemik alkalen fosfatazı, kemik üretimi hakkında bilgi sağlar ve kemik yapım 

aşamasında yüksek seviyede üretilir (116).  

D vitamini metabolitlerinin yanında, düşük kalsiyum ve fosfor seviyesi ile yüksek ALP 

aktivitesi ile de D vitamini eksikliği teşhisi koymak mümkün olabilir (117).  

 

2.4.Mandibular Radyomorfometrik İndeksler  

Panoramik radyografiler, çene kemiklerinin, dişlerin ve komşu anatomik yapıların 

görüntülenmesi için sıklıkla kullanılmaktadır. Yapılan birçok çalışmada çene kemiklerinin 

kantitesini ve kalitesini belirleyebilmek için panoramik radyografilerde ölçülebilen, 

mandibular kortikal indeks (MKİ) ve mental indeks (Mİ) gibi radyomorfometrik indeksler 

kullanılmıştır (12,118–122). 

Panoramik radyografilerin periodontal hastalığa bağlı olarak gelişen alveolar kemik 

kayıplarının anlaşılmasında önemli bir yere sahip olduğu belirtilmiştir (123–125). 

Çalışmalarda, mandibuladaki kortikal porozitenin yaş ile birlikte artış gösterdiği ve alveolar 

kemiğin turn-over oranının, uzun kemiklerin turn-over oranından daha yüksek olduğu için 

rezorpsiyon / depozisyon dengesizliğinin alveol kemikte daha önce belirti verebileceği 

gösterilmiştir (126). 

Mental foramenin posterioru, boyut, şekil ve kemik yapısı açısından bireysel 

varyasyonların en az olduğu bölgedir. Bu bazal kısmın değerlendirilebilecek en standart bölge 

olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (127,128). 

Mandibular kortikal indeks mandibula alt kenarındaki kortikal kemiğin rezorptif 

değişikliklerin görünürlüğünü üç sınıfa ayırarak kemik kalitesini değerlendirmektedir ve 

Klemetti ve ark. (1994) tarafından geliştirilmiştir. Osteoporotik bireyleri tanımlamada doğru 

olduğu gösterilmiştir (129). 
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Mental foramen bölgesinde ölçülen kortikal kemik kalınlığı miktarı, Klemetti ve ark. 

(1994) ile Taguchi ve ark. (1994) tarafından mental indeks (Mİ) veya mandibular kortikal 

kalınlık (MKK) olarak tanımlanmıştır (129,130). 

 

Menapoz sonrası 671 kadının dahil edildiği bir çalışmada, mandibular kortikal kalınlığın 

osteoporozun saptanmasında MKİ’den daha etkili olduğu gösterilmiştir (131). 

 

2.4.1 Mandibular kortikal indeks (MKİ)  

Klemetti ve ark. (1994) panoramik radyografları kullanarak kortikal kemiğin 

porozitesini sınıflandırmak için MKİ'yi geliştirdi. Mandibula alt korteksin görünümünü 3 

sınıfa ayırdılar (C1-C2 ve C3).  

-C1: Korteksin endosteal kenarı düz, keskin ve devamlı görünür. 

-C2: Endosteal sınır, yarımay şeklinde defektler (laküner rezorpsiyon) gösterir veya bir 

ila üç katmanlı endosteal kortikal tabakalar şeklinde görünür; 

-C3: İleri derecede endosteal tabakalar oluşmuştur, kortikal kemik düzensizdir ve 

belirgin porozite vardır (129).  

 

 

Şekil 3. MKİ sınıflaması (129) 
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KMY ölçmede ve olası osteoporozu tespit etmede, panoramik radyografi yardımıyla 

belirlenen kortikal erozyonun önemli bir rolü olabileceği belirtilmiştir. Osteoporoz riski 

açısından MKİ C3 sınıfının dikkate alınması belirtilmiştir (118,132–134). 

 

2.4.2 Mental indeks (Mİ) 

Taguchi ve ark. ile Klemetti ve ark. (1994) mental indeks (Mİ) veya mandibular kortikal 

kalınlık (MKK) olarak isimlendirilen, mental foramen altındaki kortikal genişliğin, 

saptanmamış düşük iskelet KMY'si olan postmenopozal kadınların belirlenmesinde bir araç 

olabileceğini göstermişlerdir. Mental foramen konumlarının doğru belirlenmesi, değerlendiren 

kişiler arasında farklılıklar gösterebilir (135,136).  

 

Mİ ölçülürken, Ledgerton ve ark. belirlediği yönteme göre mandibulanın alt kenarında, 

uzun eksenine paralel bir teğet çizgi çizilir. Mental foramenin merkezi ile bu teğet çizgi 

arasında dik bir çizgi daha çizilir ve bu çizgi boyunca mandibular kortikal kalınlık ölçülür 

(137,138). 

 

 

 

Şekil 4. Mİ hesaplanması (137) 
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Birçok çalışmada dental muayene sırasında, osteoporoz tanısı konmamış hastaların Mİ 

değerleri 3 mm altında iste KMY ölçümü ve osteoporoz riski açısından mutlaka 

değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmıştır (12,132,133,136). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Türü ve Amacı 

Bu kesitsel çalışmanın amacı, D vitamini ve kemik metabolizması ile ilgili 

biyobelirteçlerin (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) serum konsantrasyonlarının 

periodontal hastalığın şiddeti ve ilerleme hızı üzerindeki etkisini değerlendirmek ve tüm bu 

biyokimyasal parametreler ile radyomorfometrik indeksler arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmektir.  

Araştırmaya dahil edilen katılımcılar Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı Kliniği’ne başvuran gönüllü hastalardan oluşmaktadır. Tüm 

gönüllü hastalar, bilimsel araştırmalar için bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu imzalamıştır. 

Bu çalışma, Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma Kurulu ve Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır. (Proje No: D-KA 19/30) 

 

3.2. Çalışma Grubu 

Çalışmaya Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran toplam 137 

periodontitis teşhisi konmuş hasta dahil edildi. Hastalar, 2017 yılında Amerikan Periodontoloji 

Akademisi (American Academy of Periodontology; AAP) ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu (European Federation of Periodontology; EFP) tarafından dünya çalıştayında 

oluşturulan yeni periodontitis sınıflamasına göre Evre (I, II, III, IV) ve Derece (A, B, C) 

gruplarına ayrılmıştır.  

Bireyler aşağıdaki kriterlere göre çalışmaya dahil edilmiştir:  

• 18-65 yaş aralığındaki kadın ve erkek hastalar, 

• Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmemiş ve antibiyotik / 

antienflamatuvar ilaç kullanmamış hastalar, 

•  Herhangi bir sistemik hastalığı olmayan hastalar, 
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• Hamilelik, menopoz gibi kemik metabolizmasını etkileyecek hormonal 

değişiklikleri olmayan hastalar, 

• Sigara kullanmayan hastalar, 

• D vitamini takviyesi almayan hastalar,  

• Kan örneği alındığı dönemde sinüzit, rinit, otit gibi enfeksiyöz hastalığı 

olmayan hastalar, 

• Panoramik radyografileri alınmış ve kaydedilmiş hastalar. 

 

3.3. Periodontal Parametrelerin Ölçülmesi 

Katılımcıların klinik olarak periodontitis teşhisi konulabilmesi için başlangıç periodontal 

parametreleri Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, ABD) kullanılarak aynı kişi tarafından 

kaydedildi. Elde edilen periodontal parametreler ve 2017 Dünya Çalıştayı yönergeleri 

doğrultusunda periodontitis hastalığının Evre ve Dereceleri belirlendi. 

Sondalamada Kanama İndeksi (SKİ): Periodontal sond yardımıyla sulkus içine hafif bir 

basınç uygulamasını takiben, kanama bulgusunun olması durumunda (+), kanama olmaması 

durumunda ise (-) değer verildi.  

Sondalanan Cep Derinliği (SCD): Her bir dişin 6 bölgesinde cep tabanından diş eti kenarına 

kadar olan mesafe ölçülerek mm olarak kaydedildi.  

Klinik Ataşman Kaybı (KAK): Her bir dişin 6 bölgesinde mine-sement sınırından 

periodontal cebin tabanına olan mesafe ölçülerek mm olarak kaydedildi. 

Diş Eti Çekilmesi Miktarı (DÇM): Diş eti çekilmesi görülen bölgelerde mine-sement sınırı 

ile diş eti kenarı arasındaki mesafe ölçülerek mm olarak kaydedildi. 
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3.4. Periodontal Hastalığın Sınıflandırılması 

Aşağıda belirtilen üç adım izlenerek periodontitis teşhisi konuldu: 

1. Komşu olmayan iki dişte saptanabilir klinik ataşman kaybına dayalı periodontitis vakasının 

tanımlanması, 

2. Periodontitis türünün belirlenmesi (periodontitis, nekrotizan periodontitis veya sistemik 

hastalığa bağlı periodontitis),  

3. Evre ve Derecenin tanımlanması. 

 

3.4.1. Periodontitisin evrelemesi 

Evreleme aşamasında periodontitisin iki boyutu değerlendirildi: şiddet ve karmaşıklık. 

Klinik parametreler ve radyografik veriler beraber değerlendirildi. Periodontitisin şiddeti 

interdental klinik ataşman kaybına ve en çok etkilenen dişe göre belirlendi. Sadece 

periodontitis nedeniyle oluşan ataşman kaybı kullanıldı. Karmaşıklık ise, tedavi ihtiyacının 

karmaşıklığına dayanılarak belirlendi. Bunun yanı sıra, bireysel medikal faktörler nedeniyle 

karmaşık olabileceği de dikkate alındı. 

Tablo 1’e göre Evre belirlerken, primer belirleyici kriter olarak klinik ataşman kaybı 

kullanıldı. Bununla birlikte, karmaşıklık boyutundaki faktörlerden herhangi birinin mevcut 

olduğu durumda karar verilen ilk Evre tanısı değiştirildi. Örneğin, 4 mm’lik klinik ataşman 

kaybından dolayı Evre II periodontitis tanısı konmuş bir vakada sekonder oklüzal mobilite 

problemi veya migrasyon gözlenmişse bu vaka tanımı Evre IV periodontitise değiştirildi.  

 

3.4.2. Periodontitisin derecelendirilmesi 

Derecelendirme ilerleme hızının dikkate alındığı ayrı bir boyuttur. Tablo 2’ye göre 

derece belirlerken primer belirleyici kriter olarak ilerlemenin indirekt kanıtlarından olan en 

çok etkilenen dişteki kemik kaybının yaş ile ilişkilendirilmesi (kemik kaybı yüzdesi /yaş) 

kullanıldı. Bununla birlikte, hastanın modifiye eden risk faktörlerinden herhangi birisi varsa, 
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hastalığın seyrinin tahminini değiştirmek için kullanıldı ve ilk Derece tanısı değiştirildi. 

Örneğin, kontrol altında olmayan Tip 2 diyabet varlığı (HbA1c ≥7.0%) ile Derece B tanısı 

konmuş bir vaka, Derece C’ye değiştirildi. 

 

3.5. Radyomorfometrik Ölçümler  

Dijital panoramik radyografiler, Planmeca Proline XC (Helsinki, Finlandiya) cihazı ile 

elde edildi. Hastalardan alınan panoramik radyografiler üzerinde, ağız, diş ve çene radyoloji 

uzmanı tarafından kemiğin kalitesini belirlemek için mandibular kortikal indeks ve kemiğin 

kantitesini belirlemek için mental indeks ölçümleri yapıldı. Gözlem içi uyum için indeksler 

aynı radyoloji uzmanı tarafından tekrar ölçüldü ve değerlendirildi. 

-Mandibular Kortikal İndeks: Panoramik radyograflarda mandibula alt kenarındaki 

kortikal kemiğin görünürlüğü Şekil 3’te gösterilen MKİ sınıflamasına göre üç grupta 

sınıflandırıldı: 

C1: Normal korteks, kortikal kemik her iki kenarda düzenli ve devamlı,  

C2: Orta derecede aşınmış korteks, kortikal kemikte yarımay şeklinde defektler ve 

tabakalaşma mevcut, 

C3: İleri derecede aşınmış korteks, kortikal kemikte yoğun düzensizlik ve belirgin porözite 

mevcuttur. 

-Mental İndeks: Mandibular kortikal kalınlık, mental foramenin ortasından mandibula 

tabanına dik olan çizgi üzerinde mm olarak ölçüldü.  

 

3.6. Biyokimyasal Ölçümler  

Hastalardan venöz kan örnekleri antekubital fossadan alındı. Serum örneklerinde kemik 

metabolizmasıyla ilgili biyobelirteçler (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) ve D 

vitamini ile CRP ve HbA1c seviyeleri elde edilerek kaydedildi.  
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3.6.1. Biyokimya testleri 

Alkalen fosfataz (ALP), kalsiyum, CRP, HbA1c, fosfor testleri Abott Alinity c cihazı 

(Abbott Diagnostics, IL, ABD) kullanılarak çalışıldı.  

-ALP testi Para-nitrophenyl Phosphate yöntemi kullanılarak 404 nm dalga boyunda 

spektrofotometrik kinetik olarak çalışıldı. ALP değerleri 20-150 U/L referans aralığında 

değerlendirildi. 

-Kalsiyum düzeyleri Aesenazo III yöntemi kullanılarak 606 nm dalga boyunda  

spektrofotometrik kolorimetrik olarak ölçüldü. Kalsiyum değerleri 8,4-10,2 mg/dL referans 

aralığında değerlendirildi. 

-Serum CRP düzeyleri Immunoturbidimetric yöntem ile 572 nm dalga boyunda 

meydana gelen absorbans değişiminin belirlenmesiyle ölçüldü. Serum CRP değerleri 0-5 mg/L 

referans aralığında değerlendirildi. 

-HbA1c ölçümü N-terminal fructosyl dipeptidlerinin enzimatik olarak gerçekleştirildi ve 

sonuçlar yüzde (NGSP birimi) olarak raporlandı. HbA1c <5,7 (%) normal olarak kabul edildi. 

(NGSP: “National Glycohemoglobin Standardization Program”)  

-Fosfor testi Phosphomolybdate yöntemiyle 340 nm dalga boyunda spektrofotometrik 

olarak ölçüldü. Fosfor değerleri 2,3-4,7 mg/dL referans aralığında değerlendirildi. 

 

3.6.2. Hormon testleri 

Vitamin D ve PTH testleri Abbott Alinity I (Abbott Diagnostics, IL, ABD) cihazı 

kullanılarak Chemiluminescent Microparticle Immunoassay (CMIA) yöntemiyle çalışıldı. 

PTH değerleri 12-88 ng/L referans aralığında değerlendirildi. Vitamin D değerleri ise, eksiklik 

<20 µg/L, yetersizlik 20-29 µg/L, 30-80 µg/L optimal düzey ve >150 µg/L intoksikasyon 

olarak değerlendirildi.  

 

 



  30 

3.7. İstatistiksel Analiz 

Araştırma hipotezinin test edilebilmesi için gerekli örnek genişliği hesaplanırken 

Cohen’in tanımladığı büyük etki genişliği kullanıldı. Çalışma için minimum örnek genişliği, 

-Evreler arasında D vitamini konsantrasyonları açısından fark olup olmadığının 

incelenmesinde kullanılacak olan ‘’ Tek Yönlü Varyans Analizi’’ için, etki genişliği 0.40 

olmak üzere %90 test gücünü %95 güven düzeyinde sağlayacak olan 96 kişidir. 

-Hastalık dereceleri arasında D vitamini konsantrasyonları açısından fark olup 

olmadığının incelenmesinde kullanılacak olan ‘’Tek Yönlü Varyans Analizi’’ için, etki 

genişliği 0.40 olmak üzere %90 test gücünü %95 güven düzeyinde sağlayacak olan 84 kişidir. 

Tüm çalışmayı kapsayacak minimum örneklem genişliği toplam 96 hasta olarak belirlendi. Bu 

örnek genişliği çalışmada kullanılması planlanan diğer analizler için gereken örnek 

genişliklerini de kapsamaktadır. 

Çalışmada tanımlayıcı istatistik olarak; kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde 

frekans (n) ve yüzde (%) değerleri verildi. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

için Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov normallik testleri kullanılmış olup normal dağılım 

varsayımı sağlanan değişkenler için tanımlayıcı istatistik olarak ortalama±std.sapma, 

varsayımları sağlamayan değişkenler için medyan (minimum-maksimum) değerleri verildi.  

Sayısal değişkenler bakımından gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesinde; 

parametrik test varsayımları sağlayan değişkenlerin karşılaştırılmasında Bağımsız İki 

Örneklem t testi (Student t testi) ve Tek yönlü Varyans Analizi kullanıldı. Parametrik test 

varsayımlarını sağlamayan değişkenler Mann-Whitney U testi ve Kruskall Wallis testleri ile 

test edildi. Kruskall Wallis testi sonucunda anlamlı bulunan değişkenlerin hangi gruplarda 

farklılaştığının incelenmesinde Bonferroni düzeltmeli Post-hoc karşılaştırma testleri kullanıldı.  

Kategorik değişkenler arasındaki ilişki Pearson Ki-kare testi ve Fisher Exact testi ile 

değerlendirildi. Biyokimyasal parametreler ile radyolojik indeksler arasındaki ilişki Spearman 

Korelasyon Analizi ile incelendi. Tüm hipotez testlerinde I. Tip hata olasılığı α=0,05 olarak 

alınmış ve istatistiksel değerlendirmeler için SPSS v25.0 paket programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya 69 kadın (%50,4) ve 68 erkek (%49,6) olmak üzere toplam 137 kişi dahil 

edilmiştir. Katılımcıların yaş ortalaması 42,86 ± 9,08’dir. Şekil 5’te katılımcıların yaş 

dağılımları gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 5. Yaş dağılımı 

 

Periodontitis Evrelerine göre 4 kişi Evre I, 40 kişi Evre II, 78 kişi Evre III ve 15 kişi 

Evre IV’tür. Periodontitis Derecelerine göre ise 1 kişi Derece A, 54 kişi Derece B ve 82 kişi 

Derece C’dir (Tablo 4). 

Tablo 4. Katılımcı sayısının periodontitisin evre ve derecelerine göre dağılımı 

 

 

Periodontitis 

 n % 

Evre I 4 2,9 

Evre II 40 29,2 

Evre III 78 56,9 

Evre IV 15 10,9 

Derece A 1 0,7 

Derece B 54 39,4 

Derece C 82 59,9 
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Genişlik ve yaygınlığa göre generalize periodontitis olan 100 kişi (%73,0), lokalize 

periodontitis olan 35 kişi (%25,5) ve molar/keser diş tutulumu olan 2 kişi (%1.5) idi. 

Radyomorfometrik indekslerden mandibular kortikal indeks incelendiğinde 73 kişi 

(%53,3) C1, 52 kişi (%38,0) C2 ve 12 kişi (%8,8) C3 olarak sınıflandırılmıştır (Şekil 6). 

Katılımcıların mental indeks ortalaması 5,11± 1,23 mm ’dir. Mİ’nin minimum değeri 2,90 mm 

iken maksiumum değeri 9,35 mm idi. 

 

 

 

Şekil 6. Mandibular kortikal indeks gruplarının dağılımı 

 

Biyokimyasal ölçümler değerlendirildiğinde tüm katılımcıların ortalama kalsiyum değeri 

9,57± 0,41 mg/dL, fosfor 3,51 ± 0,57 mg/dL, ALP 69,56 ± 17,91 U/L, PTH 63,89 ± 24,88 

ng/L ve 25(OH)D 17,0 ± 9,68 µg/L idi. 25(OH)D’nin minimum değeri 3,50 µg/L iken 

maksimum değeri 47,0 µg/L idi. 
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Şekil 7. 25(OH)D’nin histogram grafiği 

 

Tablo 5. D vitamininin periodontitis evreleri arasındaki farklılığının incelenmesi 

 

Evre N 
25(OH)D Medyan 

(minimum-maksimum) 
p değeri 

Evre I 4 
7,85 

(4,50-10,90) 

0,055* 

 

Evre II 40 
16,90 

(3,50-39,00) 

Evre III 78 
15,15 

(3,50-47,00) 

Evre IV 15 
10,90 

(6,30-37,20) 

*Kruskall Wallis testi kullanıldığı için medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir (p= 0,055). 

Periodontitisin evreleri arasında D vitamini seviyesi açısından farklılık incelendiğinde 

sırasıyla 25(OH)D’nin medyan değerleri Evre I’de 7,85 µg/L, Evre II’de 16,90 µg/L, Evre 

III’de 15,15 µg/L ve Evre IV’de 10,90 µg/L bulunmuştur (Tablo 5). D vitamini seviyeleri 

açısından evreler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p= 0,055). Fakat 

bu p değeri 0.05’e oldukça yakın olup klinik anlamlılığına göre sınırda anlamlıdır veya sınırda 

anlamlı değildir denebilir. 
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Tablo 6. D vitamininin periodontitis dereceleri arasındaki farklılığının incelenmesi 

 

Derece N 
25(OH)D Medyan 

(minimum-maksimum) 

p değeri 

Derece A 1 9,40 

0,216 Derece B 54 
16,10 

(3,50-39,00) 

Derece C 82 
14,05 

(3,50-47,00) 

  Kruskall Wallis testi kullanıldığı için medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir. (p= 0,216) 

 

Periodontitisin dereceleri arasında D vitamini seviyesi açısından farklılık incelendiğinde 

sırasıyla 25(OH)D’nin medyan değerleri Derece A’da 9,40 µg/L, Derece B’de 16,10 µg/L ve 

Derece C’de 14,05 µg/L bulunmuştur (Tablo 6). D vitamini seviyeleri açısından dereceler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p> 0,05). 

Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri açısından farklılık incelendiğinde hastalığın 

hem evreleri ve hem de dereceleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(p> 0,05). 

 

Tablo 7. D Vitaminin mandibular kortikal indeks grupları arasındaki farklılığının incelenmesi 

 

Mandibular 

Kortikal 

İndeks 

N 
25(OH)D Medyan 

(minimum- maksimum) 
p değeri 

C1 73 
14,60 

(3,5-40,02) 

0,983 C2 52 
14,85 

(3.50-39,00) 

C3 12 
14,65 

(4,40-47,00) 

Kruskall Wallis testi kullanıldığı için medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir (p= 0,983) 
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D vitamini seviyesindeki farklılık açısından incelendiğinde MKİ grupları (C1,C2,C3) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p> 0,05) (Tablo 7). 

D vitamini seviyesi ve mental indeks arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p= 0,407). 

Mandibular kortikal indeks gruplarında biyobelirteçlerin değerlerine bakıldığında C1 

grubu için kalsiyum 9,57±0,42 mg/dL, fosfor 3,57± 0,56 mg/dL, ALP 68,45± 17,04 U/L , C2 

grubu için kalsiyum 9,55 ±0,41 mg/dL, fosfor 3,47± 0,55 mg/dL, ALP 70,42± 18,68 U/L ve 

C3 grubu için kalsiyum 9,71 ±0,35 mg/dL, fosfor 3,31± 0,75 mg/dL, ALP 72,58± 20,66 U/L 

bulunmuştur.  

Mandibular kortikal indeks grupları (C1, C2 ve C3) arasında kalsiyum, fosfor, ALP ve 

PTH açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Aynı şekilde 

mental indeks değerleri ile kalsiyum, fosfor, ALP VE PTH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

Mandibular kortikal indeks ölçümlerine göre;  

-C1 grubundaki katılımcıların %4’ü Evre I, %30’u Evre II, %58,9’u Evre III ve %6,8’i Evre 

IV idi. Decerelere göre ise C1 katılımcılarının % 39,7’si Derece B, %60,3’ü Derece C idi.  

-C2 grubundaki katılımcıların %1,9’u Evre I, %28,8’ui Evre II, %53,8’i Evre III ve %15,4’ü 

Evre IV idi. Decerelere göre ise C2 katılımcılarının %1,9’u Derece A, %42,3’ü Derece B, 

%55,8’i Derece C idi. 

-C3 grubundaki katılımcıların %25’i Evre II, %58,3’ü Evre III, %16,7’si Evre IV idi ve Evre I 

yoktu. Derecelere göre ise %25’i Derece B, %75’i Derece C idi. 

Mandibular kortikal indeks sınıflamaları ile periodontal hastalığın Evre ve Dereceleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (sırasıyla p=0,756 ve p=0,467). 
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Tablo 8. Mental indeks değerinin periodontitis evreleri arasında karşılaştırılması 

 

Evre N MI Medyan 

(minimum-maksimum) 

p değeri 

Evre I 4 4,78 

(3,94-5,43) 

0,611 

Evre II 40 5,16 

(3,52-9,35) 

Evre II 78 5,01 

(2,90-8,32) 

Evre IV 15 4,25 

(3,24-5,73) 

Kruskall Wallis testi kullanıldığı için medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir (p= 0,611). 

 

Tablo 9. Mental indeksin değerinin periodontitis dereceleri arasında karşılaştırılması 

 

Derece N 
MI Medyan 

(minimum-maksimum) 
p değeri 

Derece A 1 4,94 

0,700 

Derece B 54 
5,12 

(3,52-8,91) 

Derece C 82 
4,90 

(2,90-9,35) 

Kruskall Wallis testi kullanıldığı için medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir (p= 0,700). 

 

Mental indeks ile periodontal hastalığın Evre ve Dereceleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p>0,05, Tablo 8 ve Tablo 9). 
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Tablo 10. Yaş grupları ve D vitamini düzeylerinin karşılaştırılması 

 

Yaş Dağılımı 25(OH)D 

20 – 34 yaş (n=24) 

Medyan 9,65 

Minimum 4,50 

Maksimum 39,00 

35 – 49 yaş (n=81) 

Medyan 14,60 

Minimum 3,50 

Maksimum 40,02 

50+ yaş (n=32) 

Medyan 18,98 

Minimum 10,20 

Maksimum 47,00 

Kruskall Wallis testi kullanıldığı için medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir (p<0,05). 

Yaş grupları arasında D vitamini değerinin farklılığı incelendiğinde, gruplar arasında D 

vitamini düzeyleri açısından fark bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 10). Bu farklılığın hangi 

gruplar arasında olduğunun belirlenmesi için Post- Hoc testi kullanılmıştır. Buna göre 20-34 

yaş grubu ile 50+ yaş grubu arasında ve 35-49 yaş grubu ile 50+ yaş grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (sırasıyla p<0,001 ve p=0,013). 

Tablo 11. Yaş grupları arasında biyobelirteçlerin değerlerinin karşılaştırılması 

 

Biyoberliteç Yaş grubu N Ortalama Std. sapma p değeri 

Kalsiyum 

20 – 34 24 9,50 0,43 

0,307 35 – 49 81 9,56 0,41 

50+ 32 9,66 0,38 

Fosfor 

20 – 34 24 3,43 0,41 

0,486 35- 49 81 3,50 0,62 

50+ 32 3,61 0,57 

ALP 

20 – 34 24 68,54 19,38 

0,113 35 – 49 81 67,59 17,36 

50+ 32 75,31 17,48 

Tek yönlü Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanıldığı için ortalama ve standart sapma değerleri verilmiştir. 

  



  38 

Yaş grupları arasında diğer biyobelirteçler olan kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH 

değerlerinin farklılığı incelendiğinde anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05)(Tablo 11). 

Cinsiyet grupları arasında D vitamini ve PTH değerlerinin farklılığı incelendiğinde, 

gruplar arasında D vitamini ve PTH düzeyleri açısından fark bulunmamıştır (p>0,05). Tablo 

12’de gösterildiği gibi kalsiyum, fosfor ve ALP değerleri için cinsiyet grupları arasında 

anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05).   

 

Tablo 12. Cinsiyetler arasında biyobelirteçlerin değerlerinin karşılaştırılması 

 

Biyobelirteç Cinsiyet N Ortalama Std. sapma p değeri 

Kalsiyum 

Kadın 69 9,50 0,38 

0,027* 

Erkek 68 9,65 0,42 

Fosfor 

Kadın 69 3,61 0,53 

0,040* 

Erkek 68 3,41 0,60 

ALP 

Kadın 69 66,33 19,33 

0,033* 

Erkek 68 72,84 15,83 

*Bağımsız iki örneklem t testi kullanıldığı için ortalama ve standart sapma değerleri verilmiştir (p<0,05). 

 

Mental indeks değerleri ile yaş ve cinsiyet arasındaki ilişki incelendiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (sırasıyla p=0,697 ve p=0,611). 
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Şekil 8. Mandibular kortikal indeks sınıflarının cinsiyetlere göre dağılımı 

 

Cinsiyetler arasında mandibular kortikal indeks sınıflaması istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık göstermemiştir (p 0,168) (Şekil 8). 

 

 

Şekil 9. Mandibular kortikal indeks sınıflarının yaş gruplarına göre dağılımı 

 

Yaş grupları arasında mandibular kortikal indeks sınıflaması istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık göstermemiştir (p= 0,273) (Şekil 9). 
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5. TARTIŞMA 

Günümüzde periodontal hastalıklar sadece basit bakteriyel enfeksiyonlar olarak 

tanımlanmamaktadır. Subgingival mikrobiyota, konağın immün ve enflamatuvar yanıtı ve 

çevresel modifiye edici faktörler arasındaki etkileşimleri içeren multifaktöriyel yapıya sahip 

karmaşık hastalıklar olarak değerlendirilmelidir (139,140). Periodontal sağlık sadece plak/ 

bakteri seviyeleri ve bu seviyelerin kontrol altında tutulması olarak düşünülmemelidir. 

Hastalığı etkileyen tüm faktörlerin bir bütün olarak değerlendirilmesi benimsenmelidir (141). 

Periodontitis ve sistemik hastalıklar arasındaki ilişki, periodontal patojenlerin ağız dışı 

bölgeleri ve organları etkileyebilmesi ve dolayısıyla genel sağlığı etkileyebilmesi nedeniyle 

kabul edilmiştir (142). Literatür, diyabet, osteoporoz, romatoid artrit, kronik depresyon ve 

sigara kullanımı gibi fakat sadece bunlarla sınırlı olmayan periodontitis ile ilişkili çeşitli risk 

faktörlerini ortaya çıkarmıştır (143). D vitamini seviyesinin periodontal hastalık riskini 

etkileyip etkilemediği klinisyenler ve araştırmacılar tarafından merak edilmiş ve konuya ilgi 

artmıştır (144). 

 

D vitamininin, immünomodülatör, antifibrotik, antioksidan ve antienflamatuvar etkilerde 

rol oynadığı bilinmektedir (145). Son yıllarda, D vitamini seviyesi ile periodontitis arasında 

ilişki olduğu ve ağız homeostazında önemli bir rol oynadığı ortaya konmuştur. Kronik 

periodontitisli hastaların, periodontal olarak sağlıklı kabul edilen hastalara göre daha düşük D 

vitamini seviyelerine sahip olduğu gösterilmiştir (69). D vitamini kemik sağlığında önemli bir 

role sahiptir ve bu durum D vitamini eksikliğinin periodonsiyumu olumsuz 

etkileyebileceğinden şüphelenmek için iyi bir biyolojik gerekçe olabilir. D vitamini 

seviyesinin periodontal hastalık riskini değiştirebileceği varsayılmaktadır (38,146,147). 

 

Hem D vitamini eksikliği hem de periodontitis genetik ve birçok çevresel faktörlerden 

kaynaklanır. Bununla birlikte, periodontitis ve D vitamini arasındaki ilişki hakkında araştırma 

eksikliği vardır ve longitudinal çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (148). D vitamini seviyesi 

ve periodontitisi beraber ele almak, hastalıkların önlenmesine ve periodontal tedavilerin 

yönetimine daha geniş bir yaklaşım sağlayacaktır (143). Prevalans çalışmalarından, D vitamini 
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eksikliğinin bireyleri periodontal hastalık riskine yatkın hâle getirebileceğini gösteren kanıtlar 

elde edilmiştir (75,149–151). 

 

D vitamininin takviye olarak alımının (tek başına veya kalsiyum ile birlikte) periodontal 

sağlığı iyileştirebileceği, maksillada ve mandibulada kemik yoğunluğunu artırabileceği ve 

alveolar kemik rezorpsiyonunu azaltabileceği bildirilmiştir (74,75,152,153). 

Gong ve ark.’ı 2018 yılında yaptıkları hayvan deneyi çalışmasında 1,25(OH)2D’nin 

kemik mineral yoğunluğunun (KMY) korunmasındaki önemini belirtmişlerdir. Farelerde 

1,25(OH)2D eksikliğinin (l α-hidroksilaz kodlayan genin çıkartılması ile) alveolar kemik 

kaybına ve periodontal enflamasyona etkisi değerlendirilmiştir. Sonuç olarak, alveolar kemik 

kaybında artış ve KMY’de azalma olduğunu belirtmişlerdir. Aynı çalışmada, IL-1β, TNF- α, 

MMP-3 ve MMP-8’in periodontal dokularda arttığını da vurgulamışlardır (79). 

Yine Gong ve ark.’nın 2022 yılında yaptıkları başka bir hayvan deneyinde 

1,25(OH)2D’nin periodontal sağlığın korunmasındaki kritik rolü güçlendirilmiştir. 

Ligatürleme ile deneysel periodontitis oluşturulan CYP27B1 (lα-hidroksilaz kodlayan gen) 

olmayan farelerde, ligatürleme ile deneysel periodontitis oluşturulan CYP27B1 olan farelere 

göre daha şiddetli alveolar kemik kaybı ve gingival enflamasyon gözlendiği belirtilmiştir. 

1,25(OH)2D’nin eksojen takviyesi, alveolar kemik kaybını ve gingival enflamasyonu 

hafifletmiştir (80). 

Dietrich ve ark. D vitamini konsantrasyonlarının 50 yaş ve üstü katılımcılarda klinik 

ataşman kaybı ile ters ve anlamlı bir şekilde ilişkili olduğunu bildirmiştir. Düşük 25(OH)D 

seviyelerine sahip katılımcılar, yüksek 25(OH)D seviyelerine sahip katılımcılardan daha fazla 

periodontal ataşman kaybı göstermiştir. Çalışmalarında, düşük 25(OH)D3 ile ataşman kaybı 

arasında gözlenen ilişki, kemik mineral yoğunluğundan bağımsız olduğu için D vitamininin 

antienflamatuvar rolünü vurgulamışlardır (146). 

Al Habashneh ve ark. ise 400 kadın hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada, iskelet 

kemik mineralizasyon yoğunluğu düşük olan kadınların daha fazla ilerlemiş kronik 

periodontitis gösterdiğini tespit etmişlerdir (154).  



  42 

Jabbar ve ark. çalışmalarında osteoporotik postmenopozal kadınların, osteoporozu 

olmayan kadınlara göre daha yüksek bir oranının periodontal hastalığa sahip olduğunu 

bildirmiştir. Osteoporoz ve periodontal hastalığı olan kadınlarda 25(OH)D3 serum seviyeleri 

daha düşük ve RANKL ve OPG aktivatörü seviyeleri daha yüksek bulunmuştur (155). 

Wactawski-Wende ve ark. D vitamininin KMY’yi arttırma ve rezorpsiyonu azaltma 

kabiliyetine bağlı olarak, postmenopozal yaştaki kadınlarda periodontal hastalığın 

profilaksisinde ve tedavisinde D vitamini takviyelerinin kullanılabileceğini ileri sürmüştür 

(10). 

Flep cerrahisi uygulanan ve D vitamini eksikliği olan şiddetli periodontitis hastalarında, 

SCD azalma miktarının ve ataşman kazancı miktarının yeterli D vitamini düzeyine sahip 

hastalara göre daha az olduğu ve periodontal cerrahiden sonra yara iyileşmesini sağlamak için 

D vitamini seviyesinin de yeterli düzeyde olması gerektiği vurgulanmıştır (156). 

 

Krall ve ark.’nın D vitamini ve periodontal hastalık ölçümleri ile ilişkisini inceleyen 145 

kişi ile yapılan randomize klinik çalışmasında, D vitamini ve Ca takviyesi alan katılımcılarda 

plasebo grubuna göre daha az diş kaybı gözlemlenmiştir. Literatür bilgisi kalsiyumun 

emiliminde D vitamininin gerekli olduğunu belirttiği için Ca ile birlikte D vitamini takviyesi 

kombinasyonunun anlamlı olacağı sonucu çıkarılmıştır (157). 

 

Hirenath ve ark. 18 ila 64 yaşları arasındaki 96 erkek ve kadında D vitamini alımının 

gingivitis üzerindeki etkilerine ilişkin randomize kontrollü bir çalışma yürütmüşlerdir. 3 aylık 

çalışmanın sonunda, takviye olarak D vitamini alan gruplar, plasebo verilen gruba kıyasla 

gingival skorda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla düşüş göstermişlerdir, bu da D 

vitamini alımının enflamasyonu azalttığını düşündürmüştür (158). 

 

Son zamanlarda yapılan birçok çalışmada, periodontitis teşhisi konmuş hastalarda 

sağlıklı katılımcılara göre D vitamini seviyesinin düşük olduğu gözlemlenmiştir (70,159,160). 

1904 kişinin dahil edildiği, ortalama 5,9 yıl takip süresi olan longitudinal bir çalışmanın 

sonuçlarına göre serum 25(OH)D seviyesindeki her 10 µg/L artış için diş kaybının %13 

oranında azaldığı bildirilmiştir (160). 
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Literatürde, D vitamini ve kemik metabolizmasıyla ilgili biyobelirteçlerin periodontitis 

ile ilişkisini değerlendiren çeşitli çalışmalar bulunmakla birlikte, bu belirteçlerin periodontitis 

şiddeti ve periodontitisin ilerleme hızı üzerindeki etkisini değerlendiren yeterli çalışma 

bulunmamaktadır. D vitamini ve periodontal hastalık ilişkisi üzerine yayınlanmış literatürün 

çoğu kesitsel ve vaka-kontrol çalışmalarından elde edilmiştir.  

Literatürdeki bu bilgilerden yola çıkarak çalışmamızda, D vitamini ve kemik 

metabolizması ile ilgili biyobelirteçlerin (kalsiyum, fosfor, alkalin fosfataz, parathormon) 

serum konsantrasyonlarının 2017 Dünya Çalıştayı’nda kabul gören yeni periodontitis 

sınıflandırmasına göre periodontal hastalığın şiddeti ve ilerleme hızı (Evre ve Dereceye göre) 

üzerindeki etkisini ve tüm bu biyokimyasal parametreler ile radyomorfometrik indeksler 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. D vitamininin enflamasyon sürecindeki rolü ve 

kemik metabolizması üzerindeki etkileri, periodontitis ile birlikte değerlendirme amacımızdaki 

temel sebep olmuştur. Bu amaç doğrultusunda kesitsel çalışmamızda 137 periodontitis 

hastasında, endojen ve eksojen D vitamini kaynaklarının kombinasyonunu temsil eden serum 

25(OH)D seviyesinin (36) ölçümleri değerlendirildi. 

Çalışmamızda medyan serum 25(OH)D seviyesi Evre I’de 7,85 µg/L, Evre II’de 16,90 

µg/L, Evre III’de 15,15 µg/L ve Evre IV’de 10,90 µg/L bulunmuştur.  Evre II’ de, Evre III ve 

IV’e göre daha yüksek 25(OH)D değerleri elde edilmiştir. Bu değerler Evreler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermese de p değeri 0,05’e oldukça yakın bulunduğu 

için klinik anlamlılığına göre sınırda anlamlıdır denilebilir (p= 0,055). Bu sonuca dayanarak, 

D vitamini seviyesi azaldıkça Evre seviyesinde, yani periodontitis şiddetinde artış 

gözlemlediğimiz yorumunda bulunabiliriz. Evre I, gingivitisten periodontitise bir geçiş evresi 

olarak değerlendirildiğinde, D vitamini eksikliğinin periodontal enflamasyon üzerinde etkisi 

olabileceğini düşünebiliriz. 

 

Çalışmamızda D vitamini seviyeleri açısından periodontitis dereceleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. 25(OH)D’nin medyan değerleri Derece 

A’da 9,40 µg/L, Derece B’de 16,10 µg/L ve Derece C’de 14,05 µg/L bulunmuştur. Derece 

C’de (yüksek risk, hızlı ilerleme oranı) Derece B’ye (orta risk, ılımlı ilerleme oranı) göre 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha düşük medyan 25(OH)D sonucu elde edilmiştir. 
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Derece A (düşük risk, yavaş ilerleme oranı) sadece bir kişiden oluşmaktadır. Ayrıca, kalsiyum, 

fosfor, ALP ve PTH seviyeleri açısından farklılık incelendiğinde hastalığın hem Evreleri ve 

hem de Dereceleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır.  

Çalışmamızın sonuçlarına benzer olarak, Anbarcıoğlu ve ark. (161) 1999 sınıflamasına 

(Armitage 1999) göre 47 agresif periodontitis, 55 kronik periodontitis ve 27 kontrol 

katılımcısını dahil ettikleri çalışmada serum D vitamini ve D vitamini tarafından düzenlenen 

kemikle ilgili biyobelirteçleri değerlendirmişlerdir ve daha şiddetli olduğu kabul gören agresif 

periodontitis grubunda 25(OH)D seviyesini daha düşük bulmuşlardır. Agresif periodontitis 

hastalarının serum 25(OH)D konsantrasyonu (11,22 ± 4,8 ng/ml), kronik periodontitisli 

hastalardan (16,13 ± 8,3 ng/ml) ve kontrollerden (16,9 ± 6,4 ng/ml) daha düşük bulunmuştur.  

 

Costantini ve ark. (162) tükürükteki 25(OH)D, TGF, IL-35, IL-17A ve MMP9 

seviyelerini 42 katılımcı üzerinde değerlendirmişlerdir. Hastaları Evre II, Evre III, Evre IV 

periodontitis ve periodontal sağlıklı olmak üzere gruplara ayırmışlardır. Evre II ve III'e göre 

Evre IV'te 25(OH)D seviyelerinde düşüş gözlemlemişlerdir. Sağlıklı kontrollere kıyasla 

periodontitis hastalarında yüksek sitokin seviyeleri ve düşük D vitamini seviyeleri olduğunu 

göstermişlerdir. Tükürük ve kan olmak üzere farklı numuneler üzerinde değerlendirilmiş olsa 

da bizim de çalışmamızda Evre II ve III’e göre Evre IV’te düşük 25(OH)D seviyeleri 

gözlenmiştir. Çalışmaların, düşük 25(OH)D seviyelerinin enflamatuvar yanıtla ilişkili olduğu 

ve antienflamatuvar sitokinlerin salgılanmasını arttırdığı hipotezini desteklediği 

düşünülmektedir. 

 

Olszewska-Czyz ve ark. (163) 50 periodontitis v 50 periodontal sağlıklı hasta üzerinde 

serum D vitamininin etkisini değerlendirmişlerdir. Sonuçlara göre, periodontitis evresinin (I-

IV) hastalığın daha yüksek bir evreye ilerlemesiyle azalan serum D vitamini seviyesi ile 

önemli ölçüde negatif korelasyon gösterdiğini belirtmişlerdir. (Evre I 39,80 ± 2,09 nmol/L; 

Evre II 31,38 ±2,24 nmol/L; Evre III 27,75 ±1,48 nmol/L; Evre IV 21,83 ± 1,16 nmol/L) 

Ortalama D vitamini seviyeleri Derece A’dan Derece C’ye doğru önemli bir düşüş 

göstermiştir. (Derece A 39,00 ± 3,31 nmol/L; Derece B 30,81 ± 2,76 nmol/L; Derece C 25,50 
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± 4,03 nmol). Çalışmamızın sonuçlarıyla uyumlu olarak, hastalığın şiddeti, dağılımı ve 

ilerleme riski arttıkça serum D vitamini seviyesinin düştüğü görülmektedir. 

Bhargava ve ark. (164), periodontitis ve D vitamini arasındaki ilişkiyi araştırmak için 

168 katılımcıyı hafif, orta ve şiddetli kronik periodontitis olarak değerlendirmişlerdir. Hafif 

periodontitisli hastalarda ortalama D vitamini seviyesi 21,70 iken, orta periodontitisli 

hastalarda 20,18 ve şiddetli periodontitisli hastalarda 20,27'dir. Bu değerler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bu çalışmada kronik periodontitisli 

hastalarda serum D vitamini seviyesinin genel olarak düşük olduğu ortaya koyulmuşsa da D 

vitamini seviyesi periodontitisin şiddetinin artmasıyla dikkat çeken bir azalma göstermemiştir. 

Bizim çalışmamızda da D vitamini seviyesi istatistiksel olarak anlamlı olmasa da genel olarak 

periodontitisin hem Evrelerinde hem de Derecelerinde düşük bulunmuştur. 

Alzahrani ve ark. (143) 25(OH) D seviyesi yükseldikçe periodontitis riskinin azaldığı 

hipotezini öne sürerek 60 periodontitis hastası (29 orta derecede periodontitis hastası ve 31 

şiddetli periodontitis hastası) ve 63 periodontal olarak sağlıklı katılımcıyı değerlendirmişlerdir. 

Ortalama 25(OH)D seviyeleri, periodontitis grubunda, kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

daha düşük bulunmuştur. Aynı zamanda 25(OH)D serum düzeyindeki her birim artış için hem 

şiddetli hem de orta dereceli periodontitis olasılığının önemli ölçüde azaldığını 

göstermişlerdir. Yaptıkları analizler incelendiğinde şiddetli periodontitis grubunda, orta 

periodontitis grubuna göre 25(OH)D seviyesinin daha düşük olduğu yorumu çıkarılabilir.  Bu 

da bizim çalışmamızın sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir. Çalışmamızda da Evre seviyesi 

ilerledikçe medyan 25(OH)D seviyesinin azaldığı görülmüştür.  

Bogges ve ark.’nın hamile kadınlar üzerinde yaptıkları, 117 vaka (orta ila şiddetli 

periodontitis) ve 118 kontrol katılımcısını dahil ettikleri bir vaka-kontrol çalışmasında 

periodontitisli hastaların medyan 25(OH)D seviyeleri kontrollere göre daha düşük 

bulunmuştur. Periodontal hastalığı olan hamile kadınların serum 25(OH)D düzeylerinin eksik 

veya yetersiz olma olasılığının daha yüksek olduğu belirtilmiştir; ayrıca, 25(OH)D düzeyleri 

<30 µg/ml olan gebe kadınlarda orta ila şiddetli periodontal hastalık olasılığı iki kat artmıştır 

(150). 
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Bu çalışmaların sonuçları, periodontitis ile düşük 25(OH)D seviyelerinin güçlü bir 

ilişkisi olduğunu belirten ve her 25(OH)D serum seviyesi artışı için şiddetli ve orta dereceli 

periodontitis oluşumunun %12 oranında azaldığını gösteren Abreu ve ark.’nın yaptıkları 

çalışma ile uyumludur (165). 

Başka bir vaka kontrol çalışmasına şiddetli periodontal hastalığı olan 29 hasta ve 29 

sağlıklı katılımcı dahil edilmiştir. Şiddetli periodontitis hastalarının %48,3'ünde, kontrol 

grubunun %13,8'inde yetersiz/eksik 25(OH)D seviyeleri gözlenmiştir. Periodontitis 

hastalarında, sağlıklı kontrollere kıyasla daha düşük medyan 25(OH)D seviyeleri gözlenmiştir. 

25(OH)D'nin düşük serum konsantrasyonlarının periodontitis ile önemli ölçüde ilişkili olduğu 

belirtilmiş olup, bu veriler doğrultusunda yetersiz D vitamini düzeylerinin periodontal hastalık 

ilerlemesinde rol oynayabileceği düşünülmüştür (159). 

Çalışmamızdaki bulgularımız, gruplar arasında genel olarak D vitamini seviyelerinin 

düşük bulunması nedeniyle, düşük D vitamininin periodontitis ile önemli ölçüde ilişkili 

olduğunu bildiren literatürdeki diğer çalışmaların sonuçlarıyla uyumludur.  

Buna karşılık, 55 vaka (kronik periodontitis) ve 30 kontrol (periodontal olarak sağlıklı) 

ile Finlandiyalı yetişkinlerde yapılan bir vaka-kontrol çalışmasında, 25(OH)D seviyeleri ile 

periodontal hastalık arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 25(OH)D 

seviyeleri ile periodontal hastalık arasında ilişkinin olmamasının sebebi olarak Finlandiya 

nüfusunda genel olarak daha düşük 25(OH)D seviyelerinin görülmesi düşünülmüştür (70). 

Benzer bir şekilde Mısır’da yapılan 100 periodontitis ve 100 periodontitis olmayan hastanın 

dahil edildiği vaka-kontrol çalışmasında da serum D vitamini seviyeleri ve periodontitis 

arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Fakat bu çalışmada da dahil edilen popülasyonun 

çoğunun (%97) önemli ölçüde düşük serum D vitaminine sahip olduğu tespit edilmiştir (166). 

Başka bir çalışmada, agresif periodontitis, kronik periodontitis ve periodontal olarak 

sağlıklı katılımcı grupları arasında serum D vitamininin agresif periodontitis ile ilişkili olup 

olmadığı değerlendirilmiştir. AgP’li hastalarda D vitamini seviyeleri sağlıklı kontrollere göre 

daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 29,28 ±17,18 nmol/l ve 21,60±14,38 nmol/l; P <0,05). 

Kronik periodontitisli hastalarda ise D vitamini seviyesi (25,45 ±14,30 nmol/l) diğer iki 

gruptan anlamlı olarak farklı bulunmamıştır (167). Bu çalışmada bizim sonuçlarımızın aksine 

daha şiddetli ve ilerleme hızı daha yüksek olarak kabul gören agresif periodontitisli hasta 
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grubunda daha yüksek D vitamini seviyeleri elde edilmiştir ve bunu periodontal 

enflamasyonun varlığıyla ilişkilendirmişlerdir. 

D vitamini, sitokin üretiminin düzenlenmesi yoluyla periodontal enflamasyonun 

modülasyonunda rol alır; doğuştan gelen immün cevabın desteklenmesine yardımcı olur. IL-6, 

akut enflamasyon sürecinde önemli bir rol alan proenflamatuvar sitokindir. IL-8 ve MCP-1, 

nötrofillerin ve monositlerin migrasyonunu indükleyen mediatörlerdir. Andrukhov ve ark. 

(168) periodontal ligament hücrelerinde IL-6, IL-8, monosit kemotaktik protein 1 (MCP-1) 

gibi proenflamatuvar mediatörlerin 25(OH)D ve 1,25(OH)2D ile önemli ölçüde azaldığını 

bildirmiştir. Nebel ve ark. (169) 1,25(OH)2D'nin insan periodontal ligament hücrelerinde 

proenflamatuvar sitokin ekspresyonunu azalttığını bildirmiştir. 

Bir çalışmada, serum D vitamininin optimum seviyesinin diş eti iltihabına olan 

duyarlılığı azaltabileceği gösterilmiştir (146). Bu bulgu, D vitamininin diş eti iltihabı üzerinde 

doza bağlı antienflamatuvar etkiye sahip olabileceğini gösteren başka bir randomize klinik 

çalışmanın sonuçlarıyla desteklenmiştir (158). D vitamininin, genel antienflamatuvar ve 

immünomodülatör etkileri yoluyla periodontal hastalığı azaltabileceği sonucu çıkarılmaktadır 

(170,171). 

Kemik metabolizması ile ilgili biyobelirteçlerin düzenlenmesinde D vitamini önemli bir 

bileşendir. Kalsiyum ve fosfatın bağırsaklar tarafından emilmesinde önemli bir rolü vardır ve 

VDR yoluyla bir dizi kemikle ilgili genin ekspresyonunu düzenler (167). Literatürde birçok 

çalışma, D vitamini ve kalsiyum eksikliğinin, kemik kaybı ve artmış periodontal enflamasyon 

ile sonuçlandığını göstermiştir (54,73,157,172). Araştırmacılar kalsiyum eksikliğinin 

periodontal hastalık için risk faktörü olabileceğini ve alveolar kemik rezorpsiyonu ile ilişkili 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (152). PTH, kalsiyumu optimum seviyede korumak için 

kemikler, böbrekler ve bağırsaklar üzerinde direkt ve indirekt olarak etki gösterir (173). 

ALP’nin osteoblastik aktivite ve kemik mineralizasyonunda rol aldığı bilinmektedir (115). 

ALP’nin düşük seviyeleri, özellikle kemik oluşumu ve yıkımı dengeli olmadığında, kemik 

oluşumunun baskılanmasını yansıtabilir (174,175). 

Çalışmamızda kemik metabolizmasıyla ilgili biyobelirteçlerin (PTH, ALP, kalsiyum, 

fosfor) seviyelerini de inceledik. Tüm katılımcıların ortalama kalsiyum değeri 9,57± 0,41 

mg/dL, fosfor 3,51 ± 0,57 mg/dL, ALP 69,56 ± 17,91 U/L, PTH 63,89 ± 24,88 ng/L ve 
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25(OH)D 17,0 ± 9,68 µg/L idi. Bu değerler uygulanan testlerin referans aralıkları 

içerisindeydi. Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri açısından farklılık incelendiğinde 

periodontal hastalığın hem Evreleri ve hem de Dereceleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmadı (p> 0,05). Aynı şekilde bu biyobelirteçler için MKİ grupları (C1, C2 ve 

C3) arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık ve mental indeks ile bir ilişki 

bulunmadı (p>0,05). Her ne kadar literatürde bu biyobelirteçlerin enflamasyon süreci ve 

kemik metabolizması üzerindeki rolü belirtilmiş olsa da çalışmamızda periodontal hastalığın 

şiddeti ve ilerleme hızı ile anlamlı bir ilişkisi olduğu sonucu gösterilmemiştir. 

Çalışmamızın sonuçlarına benzer olarak Anbarcıoğlu ve ark.’nın (161) çalışmasında da 

agresif periodontitis, kronik periodontitis ve kontrol grupları arasında kemikle ilgili herhangi 

bir biyobelirteçte önemli bir fark gözlenmemiştir.  

Liu ve ark. (167) agresif periodontitis, kronik periodontitis ve periodontal olarak sağlıklı 

katılımcı grupları arasında serum D vitamini, ALP, osteokalsin, kalsiyum ve fosfor 

düzeylerinin agresif periodontitis ile ilişkili olup olmadığını değerlendirmişlerdir. AgP'li 

hastalarda plazma osteokalsin konsantrasyonları, sağlıklı kontrollerden daha yüksek 

bulunmuştur. Üç grup arasında serum kalsiyum ve ALP düzeylerinde anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde periodontitis grupları (Evre ve Derece) 

arasında kalsiyum ve ALP seviyelerinde anlamlı bir fark bulunmamıştır. ALP düzeylerinin, 

25(OH)D düzeylerinden ziyade 1,25(OH)2D ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür, ancak daha 

fazla bilimsel kanıta ihtiyaç vardır. 

Yine Liu ve ark.’nın (167) yaptıkları çalışmada her iki periodontitis grubundaki 

hastalarda fosfor seviyelerinin, sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede düşük olduğu 

bulunmuştur ve fosfor seviyeleri ile periodontitis arasındaki ilişkinin literatürdeki ilk kanıtı 

olduğunu belirtmişlerdir. Bu sonucun aksine bizim çalışmamızda periodontitis hastaları 

arasında fosfor seviyelerinde anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Sadece kadın katılımcılarda 

fosfor seviyesi erkek katılımcılara göre daha yüksek bulunmuştur (p=0,040). 

Bu bulguların ışığında, D vitamininin antienflamatuvar ve immünomodülatör etkilerine 

dayanarak serum 25(OH)D seviyelerinin periodonsiyumdaki enflamasyonun boyutu ile ilişkili 

olacağını varsayabiliriz (164). D vitamini, lokal proenflamatuvar yanıtı ve dolayısıyla doku 

yıkımını önleyen koruyucu bir mekanizmayı temsil ediyor olabilir. D vitamininin periodontal 
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doku yıkımındaki koruyucu rolünü daha iyi anlamak için, hem 25(OH)D hem de 

1,25(OH)2D'yi lokal düzeyde, yani dişeti oluğu sıvısında veya doku biyopsilerinde 

inceleyecek çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 

Amerika Birleşik Devletleri'nde 11.787 katılımcının dahil edildiği bir çalışmada, 20 ila 

39 yaş arası kadınlarda daha yüksek olasılık oranı ile düşük kalsiyum seviyeleri ile 

periodontitis arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Biz de çalışmamızda 

kadın periodontitis hastalarında istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde kalsiyum seviyesinin 

daha düşük olduğu sonucunu elde ettik (p=0,027). Yaş gruplarına göre incelediğimizde ise 

kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH değerlerinde anlamlı bir farklılık elde edilmedi (p>0,05) (73). 

Tip 1 diyabet hastalarında periodontitis ile PTH arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

çalışmada, bizim de çalışmamızda olduğu gibi periodontitis katılımcıları arasında anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (71). 

Miley ve ark. (75) ile Garcia ve ark. (74) yaptıkları çalışmalarda idame tedavisi 

sürecinde D vitamini ve kalsiyum takviyesi alan periodontitis hastalarında tedavi sonuçlarının 

daha olumlu sonuçlandığını ve daha iyi bir periodontal sağlık elde edildiğini belirtmişlerdir.  

Dietrich ve ark. ‘nın (146) yaş gruplarına göre yaptıkları çalışmada, genç katılımcılarla 

karşılaştırıldığında yaşlı katılımcılarda ataşman kaybının daha yüksek olması nedeniyle, serum 

D vitamini konsantrasyonları ile ataşman kaybı arasındaki ilişkinin yaşlı katılımcılarla sınırlı 

olduğu tahmin edilmiştir. Çalışmamızda yaş grupları arasında D vitamini düzeyleri açısından 

fark bulunmuştur (p<0,001). Fakat bunun periodontitis şiddeti veya ilerleme hızına olan etkisi 

değerlendirilmemiştir.  

Düşük D vitamini seviyesi, PTH salgılanması artırır ve artmış kemik rezorpsiyonu, 

osteoporoz, osteomalazi, kemiklerde artmış kırıklar gibi durumlara neden olur (176,177). D 

vitamini seviyesi, kalsiyum homeostazının düzenlemesi yoluyla KMY ile ilişkili olabilir (29). 

Periodontal olarak sağlıklı post-menopozal kadınların D vitamini ve kalsiyum takviyesi aldığı 

bir çalışmada 3 yıl sonra yapılan değerlendirmelerde hem alveolar kemik kütlesinde hem de 

alveolar kret yüksekliği miktarında önemli artış görülmüştür (178). Periodontal tedaviler ve 

implant cerrahileri kemik kalitesinden etkilendiği için, D vitamini eksikliği olan hastalarda 
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tedavi planı oluşturmadan önce çene kemiklerindeki osteoporotik değişikliklerin 

değerlendirilmesi önemlidir (4,179). 

Literatürde panoramik radyografi üzerinde MKİ ve Mİ hesaplaması yaparak kemik 

mineral yoğunluğunu araştıran birçok çalışma vardır (180–184). Biz de çalışmamızda 

mandibular kemiği değerlendirmek amacıyla radyomorfometrik indeksler olan mandibular 

kortikal indeksi ve mental indeksi kullandık.  

Osteporozu olan postmenopozal kadınlar arasında yapılan bir çalışmada Klemetti ve ark. 

(180) MKİ'nin bukkal korteks KMY ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Buna karşılık MKİ'yi 

değerlendiren bazı çalışmalarda gruplar arasında fark bulunmamıştır (185,186). 

Korkmaz ve ark. (187) Türkiye’de yaptıkları çalışmada, D vitamini eksikliğinin 

mandibular kemik yapısı üzerindeki etkilerini incelemişler; farklı şiddette D vitamini eksikliği 

olan hastaların mandibular kemiğini fraktal analiz, panoramik mandibular indeks, mandibular 

kortikal indeks ve mandibular kortikal kalınlık ölçümünü kullanarak sistemik sağlıklı grup ile 

karşılaştırmışlardır. Katılımcılar şiddetli D vitamini eksikliği, D vitamini eksikliği ve yeterli D 

vitamini olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. Mandibular kalınlık ölçümlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. MKİ değerlerinde ise anlamlı bir farklılık bulmuşlardır. 

D vitamini yeterli katılımcıların büyük çoğunluğu (%76,7) C2 iken, şiddetli eksiklik olanların 

çoğunluğunun (%93,3) C1 olduğunu gözlemlemişlerdir. Biz ise çalışmamızda hastalarımızı 

MKİ değerlendirmesi sonucuna göre C1, C2 ve C3 gruplarına ayırdık. Bu gruplar arasında ise 

D vitamini veya diğer biyobelirteçler için gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

gözlemlemedik. İki çalışma arasındaki farklı sonucun çalışma popülasyonumuzun çok büyük 

çoğunluğunun D vitamini eksikliği hastalarından oluşması ve gruplara ayırma yöntemindeki 

farklılıktan kaynaklandığını düşünüyoruz. Ayrıca, mandibular kalınlığı belirlemek için 

kullandığımız mental indeks ölçümlerinde de hasta grupları arasında anlamlı bir farklılık elde 

edilmedi. 

Çalışmamızda istatistiksel olarak bir anlam ifade etmese de MKİ’ye göre C3 grubundaki 

katılımcıların % 16,7’sinin Evre IV, C2 grubundaki katılımcıların %15,4’ünün Evre IV ve C1 

grubundaki katılımcıların %6,8’nin Evre IV periodontitis olması şiddetli periodontitis ile 

kemik mineral yoğunluğu arasında ilişki olabileceğini düşündürebilir. 
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Kamber-Ćesir ve ark.’nın (188) cinsiyetin Mİ ve MKİ’ye etkisini değerlendirdikleri 

çalışmada erkek hastalar, kadın hastalardan istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek Mİ 

değerleri göstermişlerdir. MKİ’de ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark gösterilmemiştir. 

Gülşahı ve ark.’nın  (189) yaptıkları çalışmada da cinsiyet ile MKİ arasında bir ilişki 

bulunmamıştır.  

Hastar ve ark. (190) ise C1'in erkeklerde, C2'nin ise kadınlarda daha sık görüldüğünü 

bulmuşlardır. Osteoporozu olmayan hastalarda C1 kategorisi daha sık görülürken, osteoporozu 

olan hastalarda C2 kategorisi daha sık görülmüştür. Çalışmamızda hem MKİ hem Mİ için yaş 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Literatürde cinsiyet ve yaş 

grupları arasında anlamlı farklılık gösterilen çalışmalarda popülasyonların büyük çoğunluğu 

ileri yaştaki hastalardan oluşmuştur.  Bizim çalışmamızda ise hem menopoz gibi hormonal 

durumlardan etkilenmeyen hem de osteoporozu olmayan kadın hastalar dahil edildi ve 

nispeten çok yaşlı olmayan bir popülasyonumuz mevcuttu. Çalışma sonucumuza göre, her iki 

indeks için anlamlı bir ilişki bulunmamasına yönelik bu duruma atıfta bulunabilir. 

Moeintaghavi ve ark. (191) kronik periodontitisli ve periodontal sağlıklı olarak 

gruplandırdıkları hastalar üzerinde MKİ, Mİ ve PMİ’yi değerlendirmişlerdir.  Mİ için anlamlı 

bir farklılık gözlenmemişken, MKİ iki grup arasında anlamlı olarak farklı bulunmuştur. Kolte 

ve ark. (192) da periodontitisli hastalarda Mİ değerlerinin azaldığını ortaya koymuştur. Bu 

değerlerin postmenopozal periodontitis grubunda premenopozal periodontitis grubuna göre 

daha da azalmış olduğu belirtilmiş; alveolar kemik kaybının şiddetinde bir artışa işaret 

edebileceği düşünülmüştür. Bu indekslerin periodontitis riski yüksek bireylerde kemik 

taramasının yapılması için kullanımını doğrulamak amacıyla daha fazla çalışma yapılması 

önerilebilir. 

Hem panoramik radyografi ve hem konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (CBCT) 

morfometrik ölçümler için kullanılabilir. Panoramik radyografiler görüntü kalitesini 

iyileştirmiştir; ancak, bozulmalar, örtüşmeler gibi görüntü problemleri anatomik özelliklerin 

analizini sınırlandırmaktadır. Buna karşılık, CBCT üç boyutlu bir bakış açısı sağlar, daha 

ayrıntılıdır ve diş hekimliğinde kemik yapısını değerlendirmek için yaygın olarak kullanılır. 

Panoramik radyografi ve CBCT'nin, anatomik yapıların kalınlığını ölçmek için güvenilir bir 
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şekilde kullanılabilen gelişmiş çözünürlüklü doğru görüntüler sağladığı kabul edilmiştir (193–

196). 

Seçgin ve ark. (119) CBCT ve panoramik radyografiler üzerinde MKİ, Mİ ve PMİ 

ölçümlerini karşılaştırmışlardır. Bukkal ve lingual kortekslerin örtüşmesi nedeniyle, 

panoramik görüntülerin MKİ’nin C3 kategorisinde yetersiz kaldığını gözlemlemişlerdir. 

CBCT’nin morfometrik indeksler için kullanılabileceği belirtilmiştir. Çalışmamızda 

kullandığımız panoramik radyografilere klinik muayene pratiğinde ulaşmak daha kolaydır ve 

uzun yıllardır güvenle kullanılır. 

Mevcut literatürde ulaşabildiğimiz kadarıyla, çalışmamız D vitamini ve D vitamini 

tarafından düzenlenen kemik metabolizması ile ilgili biyobelirteçler ile yeni periodontal 

hastalık sınıflandırmasına göre Evre ve Derecelerini (periodontitis şiddeti ve ilerleme hızını) 

değerlendiren ve radyomorfometrik indekslerle ilişkilendiren ilk çalışmalardandır. 

Çalışmamıza bilinen herhangi bir sistemik hastalığı olmayan, immün cevabı etkileyecek 

durumu olmayan ve D vitamini takviyesi almayan katılımcılar dahil edilmiş olsa da subklinik 

koşulların serum D vitamini düzeyini etkileme olasılığını tamamen görmezden gelmemek 

gerekir. 

COVID-19 pandemisi sebebiyle Türkiye’deki tam kapanma sürecinde klinik 

çalışmamıza devam edilemediği için çalışmamızda D vitamini seviyesinin ölçümleri sadece 

belirli bir dönem içerisinde yapılamamıştır. Bu tam kapanma sürecindeki kapalı alanlarda 

(evlerde) bulunma zorunluluğuna bağlı olarak D vitamini seviyelerinde düşüşler görülmüş 

olabilir. Daha önceki çalışmalarda sonuçların mevsimsel değişikliklerden etkilenebildiği 

belirtilmiştir (70,167,197). Özellikle kış mevsiminde güneş ışığına maruz kalmanın azalması 

nedeniyle D vitamini düzeylerinde düşüş görülebilir (150). 

Örneklem büyüklüğümüzün nispeten küçük olması çalışmamızın limitasyonlarındandır. 

Ayrıca, katılımcılarımızın yaş ortalaması 42,86±9,08 idi. Mevcut literatür, periodontitisin 35-

40 yaşından sonra yetişkin nüfusun çoğunluğunu etkilediğini ve periodontitisin prevalansının 

ve şiddetinin yaşla birlikte arttığını bildirmektedir (15). Çalışma popülasyonumuzun büyük 

çoğunluğu 35 yaş üstü bireylerden oluşmaktadır ve katılımcıların en çok Evre II, III ve IV 

grubunda kümelendiği bulgulanmıştır. 
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Çalışmamızın temel limitasyonlarından bir diğeri de katılımcı sayısının gruplar arasında 

homojen dağılım göstermemesidir. Evre I grubunda 4 kişi yer alırken, Evre II’de 40 kişi, Evre 

III’de 78 kişi ve Evre IV’te 15 kişi yer almaktadır . Periodontitis Derecelerine göre ise 1 kişi 

Derece A, 54 kişi Derece B ve 82 kişi Derece C’dir (Tablo 4). Gelecekteki çalışmalarda daha 

dengeli bir katılımcı dağılımı olması gerektiği ortaya çıkmıştır. 

Çalışmamızda kemik mineral yoğunluğu ile D vitamini arasındaki ilişkiyi incelerken 

sadece mandibula üzerinde ölçümler yaptık. İleride planlanacak çalışmalarda, D vitamininin 

çene kemikleri üzerindeki etkileri hakkında daha fazla bilgi edinmek için her iki çene kemiğini 

de içeren daha kapsamlı ve detaylı radyografik yöntemleri içeren araştırmalar önerilmektedir. 

Eksik ve yetersiz D vitamini seviyeleri, küresel bir toplum sağlığı sorunu olarak kabul 

edilmiştir (198). D vitamini durumunu ve diş eti hastalıklarını beraber ele almak, hastalıkların 

önlenmesine ve tedavinin yönetimine daha geniş bir yaklaşım sağlayacaktır. D vitamini 

eksikliğinin ister diyet ister takviyeler yoluyla giderilmesinin kronik hastalık prevalansı 

üzerinde büyük bir yararı görülebilir; dolayısıyla periodontal hastalık prevalansını azaltmak 

için güvenli, etkili ve ucuz bir yöntem olabilir (164). Ancak D vitamininin enflamatuvar yıkım 

sürecinde periodontal dokuların korunmasında ne ölçüde rol oynadığını anlamak ve D 

vitamini takviyesinin periodontal sağlık üzerindeki etkilerini değerlendirmek için prospektif 

kontrollü klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. Dolayısıyla, D vitamininin periodontitis için bir 

risk faktörü ve etiyolojik faktör olduğunu doğrulamak için çok merkezli, geniş örneklem 

sayısına sahip çalışma sonuçları daha anlamlı olacaktır. 

D vitamini eksikliği olan hastalarda, daha iyi periodontal tedavi sonuçları elde etmek 

için tedavi başlangıcında serum 25(OH)D düzeylerinin değerlendirilmesi tavsiye edilebilir. D 

vitamini eksikliği periodontitisin başlangıcında ve ilerlemesinde rol oynayabileceğinden, 

çalışmamızın sonuçları periodontal hastalığı olan hastalarda D vitamini düzeylerinin 

değerlendirmesini desteklemektedir. 

Bu çalışmanın ana gücü, serum D vitamini seviyelerinin periodontitisin şiddeti ve 

ilerleme hızı ile korelasyonunun ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmesidir. Çalışmaya sadece 

genel olarak sağlıklı bireyler dahil edildiğinden, araştırmanın bir diğer avantajı da çalışmaya 

dahil edilme kriterleridir. 
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Tüm bu çalışmalar ve sonuçlar doğrultusunda, D vitamininin antienflamatuvar özelliği 

ve kemik mineral yoğunluğu üzerindeki etkisinden yola çıkarak, D vitamini eksikliğinin 

periodontitisin gelişimini ve ilerlemesini etkileyebileceği düşünülmektedir. Bizim de 

çalışmamızda klinik olarak anlamlı olacak şekilde periodontitisin daha şiddetli ve daha hızlı 

ilerleme gösterdiği kabul edilen gruplarda, istatistiksel olarak sınırda anlamlı bir sonuç 

bulunmuş olsa da, D vitamini seviyesi daha düşük bulunmuştur. Bu sonuca dayanarak, D 

vitamini seviyesi düşük olduğu zaman enflamatuvar cevaptaki koruyucu etkisinin 

azalabileceği, dolayısıyla periodontal hastalığın şiddeti ve hızını arttıran sebeplerden birinin de 

D vitamini eksikliği olabileceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

D vitamini ve kemik metabolizması ile ilgili biyobelirteçlerin serum konsantrasyonlarının 

periodontal hastalık üzerindeki etkisini değerlendirmek ve tüm bu biyokimyasal parametreler 

ile radyomorfometrik indeksler arasındaki ilişkiyi değerlendirmek amacıyla yaptığımız bu 

çalışmanın elde ettiğimiz sonuçlarına göre;  

1. Periodontitis ve serum D vitamini seviyesi arasındaki ilişki incelendiğinde periodontal 

hastalık şiddeti arttıkça D vitamini seviyesinde klinik olarak anlamlı azalma 

görülmüştür. Periodontal hastalığın şiddeti (Evre) ile ilişki gözlemlenirken, ilerleme 

hızı (Derece) ile anlamlı ilişki gözlenmemiştir. 

2. Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri ile periodontitis arasındaki ilişki 

incelendiğinde hastalığın şiddeti (Evre) ve ilerleme hızı (Derece) ile anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir. 

3. İncelenen tüm periodontal hastalık gruplarında serum D vitamini seviyelerinin düşük 

olduğu gözlenmiştir. D vitamini eksikliği periodontitisin gelişimini destekleyen bir 

faktör olabilir. 

4. MKİ ve Mİ ile serum D vitamini seviyesi ve kemik metabolizmasıyla ilgili diğer 

belirteçler (kalsiyum, fosfor, ALP, PTH) arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

5. Periodontitis grupları arasında MKİ ve Mİ sonucuna göre anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. 

6. Yaş grupları arasında serum D vitamini seviyeleri açısından fark bulunmuştur; fakat 

kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyelerinde anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

7. MKİ ve Mİ değerleri yaş ve cinsiyet grupları arasında anlamlı farklılık göstermemiştir. 

Bu indekslerin KMY için belirleyici indeksler oldukları kanıtlanmıştır. Literatürde 

büyük çoğunlukla postmenopozal kadınlarda çalışmalar yapılmıştır. Gelecek 

çalışmalarda genç kadınlarda ve erkeklerde çalışılması önerilmektedir.  

8. Serum D vitamini ve PTH cinsiyetler arasında farklılık göstermezken, kalsiyum, fosfor 

ve ALP istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir. 

9. D vitamininin, periodontal hastalığın gelişimi ve ilerlemesindeki lokal enflamatuvar 

cevapta etkili olabileceği ve gelecekteki çalışmalarda proenflamatuvar cevapta rol alan 
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farklı biyobelirteçler ile olan ilişkinin, diş eti oluğu sıvısı veya periodontal doku 

örneklerinde değerlendirilmesinin anlamlı olacağı düşünülmektedir.  

10. D vitamininin enflamatuvar yanıttaki rolü göz önüne alındığında, D vitamini takviyesi 

periodontal hastalıkların tedavisinde yeni bir terapötik yaklaşım oluşturabilir. D 

vitamini takviyesinin etkisi ile ilgili gelecek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

. 
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