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TESEKKUR

Doktora egitimim boyunca bilgisini, anlayisini ve sevgisini esirgemeyen, farkli sehirler
ve hatta llkelerde olsak da destegini her zaman hissettigim, hayata bakis acgist ile 0rnek
aldigim, sevgili danisman hocam sayin

Doktora egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerinden her zaman yararlandigim, hem

akademik hem mesleki olarak gelismemi saglayan saygideger hocalarim,

Bana her zaman bir abla ve 6gretmen olan, sevgisini, bilgisini, yardimlarini hi¢bir zaman
esirgemeyen, karsilastiim her problemde tutunabildigim eller olan, ¢ok sevdigim hocalarim
sayin

Her zaman ilgisiyle yanimda olan, bilgi ve deneyimlerini aktarmakta sonsuz sabir
gosteren, destegini her zaman hissettiren, sevgili abim,

Beraber ¢aligmaktan keyif aldigim, her konuda destek ve sevgileriyle yanimda olan,

basta olmak {izere
Periodontoloji Anabilim Dali’ndaki ¢cok degerli arkadaglarima,
Pozitif enerjileri, destekleri ve sevgileriyle hep yanimda olan degerli arkadaslarim,
bana kendimden c¢ok gilivenen, beni her zaman
destekleyen, kendimi gelistirmeme katki saglayan

Bugiinlere gelmemi saglayan, ailem olduklari i¢in gurur duydugum, hayatimin higbir

asamasinda elimi birakmayan, sonsuz sabirlari, karsilik beklemeden gosterdikleri sevgi ve

emekleri i¢in

En igten tesekkiirlerimi sunarim. Siz yanimda olmasaydiniz bu yolculugu tamamlamak

benim i¢in ¢ok zordu.



OZET

Ipek Naz Karasu, Periodontal Hastaliklarin Patogenezinde Serum Vitamin D Seviyesinin
Rolii ve Alveolar Kemik Uzerine Etkisi, Baskent Universitesi, Saghik Bilimleri Enstitiisii,

Periodontoloji Anabilim Dal, Doktora Tezi, 2023

D vitamini, periodontal hastalifin patogenezini etkilemektedir ve D vitamini eksikliginin
alveolar kemik kaybinda artisa ve kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden oldugu
belirtilmistir. D vitamininin, immiinomodiilator, antifibrotik, antioksidan ve antienflamatuvar
etkilerde rol oynadigi bilinmektedir. D vitamininin, hem immiinomodiilatér etkileri hem de
kemik mineral yogunluguna etkileri yoluyla periodontal hastalig1 etkileyebilecegi sonucuna
varitlmigtir. Bu c¢alismanin amaci; D vitamini ve kemik metabolizmast ile ilgili
biyobelirteglerin (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) serum konsantrasyonlarinin
periodontal hastalik tizerindeki etkisini degerlendirmek ve tiim bu biyokimyasal parametreler
ile radyomorfometrik indeksler arasindaki iligskiyi degerlendirmektir. Caligmaya toplam 137
periodontitis hastas1 dahil edilmistir ve hastalar, 2017 Diinya Calistayr’nda olusturulan yeni
periodontitis siniflamasina gére Evre (I, IL, III, IV) ve Derece (A, B, C) gruplarina ayrilmistir.
Hastalardan venoz kan ornekleri alinmistir ve serum orneklerinde biyobelirtecler ve D
vitamini seviyeleri elde edilerek kaydedilmistir. Dijital panoramik radyografilerde kemigin
kalitesini belirlemek i¢in mandibular kortikal indeks (MKI) ve kemigin kantitesini belirlemek
i¢in mental indeks (MI) olglimleri yapilmistir. Tiim periodontal hastalik gruplarmda D
vitamini seviyelerinin diisiik oldugu gozlenmistir. D vitamini seviyeleri acgisindan evreler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p= 0,055). Fakat bu p degeri
0.05’e olduk¢a yakin oldugu i¢in klinik anlamliligina gore sinirda anlamli kabul edilmistir.
Periodontal hastaligin ilerleme hizi (derece) ile D vitamini seviyesi arasinda anlamli iliski
gozlenmemistir. Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri ile periodontitis arasindaki iligki
incelendiginde hastaligin siddeti (evre) ve ilerleme hizi (derece) ile anlamli bir iligki
gozlenmemistir. MK ve MI ile D vitamini seviyesi ve diger biyobelirtecler arasinda anlamli
bir iliski bulunmamustir. Periodontitis gruplari arasinda MKI ve MI sonucuna gére anlamli bir
farklilik bulunmamastir. Yag gruplar1 arasinda D vitamini seviyeleri agisindan fark bulunurken,

diger biyobelirteglerin seviyelerinde anlamli bir fark bulunmamistir. MKI ve MI degerleri yas



ve cinsiyet gruplari arasinda anlaml farklilik géstermemistir. D vitamini ve PTH seviyeleri
cinsiyetler arasinda farklilik gdstermezken, kalsiyum, fosfor ve ALP istatistiksel olarak
anlaml farklihk gostermistir. Bu sonuglar dogrultusunda D vitamini eksikliginin
periodontitisin gelisimini ve 1ilerlemesini etkileyebilecegi disiiniilmektedir. Periodontal
hastaligt olan bireylerde D vitamini diizeylerinin de degerlendirilmesi desteklenmektedir.
Daha biiyiik ve homojen dagilim gosteren katilimci popiilasyonu ile yapilacak calismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

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

Bu calisma, Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu ve Girisimsel

Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir. (Proje No: D-KA 19/30)



ABSTRACT

Ipek Naz Karasu, The Role of Serum Vitamin D Level in the Pathogenesis of Periodontal
Diseases and Its Effect on Alveolar Bone, Baskent 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, IIL, 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



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 Baskent 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. GIRIS

Periodontitis, popiilasyonun yarisindan fazlasini etkileyebilen, mikroorganizmalarin
neden oldugu periodontal dokularin enflamatuvar bir hastaligidir. Periodontitiste, periodontal
ligamentin ve alveolar kemigin enflamatuvar yikimiyla birlikte klinik atasman kayb1 gozlenir.
Bu kayip genellikle periodontal cep olusumu, alveolar kemigin yogunlugu ve yiiksekligindeki
degisikliklerle birlikte goriilir (1). Her ne kadar periodontal hastaligin baglamasi igin
bakteriler gerekli olsa da, ilerlemenin siddeti ve orani, yas, sistemik saglik, sigara kullanimi ve

genetik gibi ¢esitli risk faktorlerinden etkilenir (2).

D Vitamini eksikligi ve yetersizligi, diinya genelinde bir milyardan fazla kisiyi etkileyen
kiiresel bir saglik sorunudur. D vitamini eksikliginin periodontitis, otoimmiin hastaliklar,
bulasici hastaliklar, kalp-damar hastaliklar1, kanser, tip 2 diyabet ve ndrolojik hastaliklar gibi
cesitli hastaliklarla iliskisi oldugu gosterilmistir (3).

D Vitamini, yeterli giines 15181 ile (kolekalsiferol) ciltte endojen olarak iiretilen veya
diyet yoluyla (ergokalsiferol ve kolekalsiferol) elde edilen, daha sonra karacigerde 25-
hidroksivitamin D'ye [25(OH)] doniistiiriilen, yagda ¢oziinen bir vitamindir (4). Kandaki
kalsiyum ve fosfor konsantrasyonlariin dengesini korur. Ayni zamanda kemiklerin yeniden
sekillenmesinin desteklenmesine yardimer olur. D vitamini ve kalsiyum takviyelerinin kemik
mineralizasyonunu tedavi etmedeki etkisi, kandaki kalsiyum ve fosfor konsantrasyonunun

diizenlenmesine baglidir (5,6).

D Vitamini, periodontal hastaliklarin immiinomodiilasyonu yoluyla patogenezini etkiler,
kemik mineralizasyon yogunlugunu arttirir, kemik rezorpsiyonunu azaltir ve periodontal
hastaliklara neden olan ajanlarla miicadelede etkin bir rol oynar. D vitamininin, dis ¢lirigl ve

periodontal hastaliklarin tedavisi iizerindeki 6nemini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (7).

Siirekli diisiik D vitamini ve diisiik kalsiyum alimi, negatif kalsiyum dengesine, kemik
mineralizasyonunda bozulmaya ve kemik yapisinin kaybina neden olur (8). Diisiik
konsantrasyonlarin periodontal hastalik ilerlemesi ve dis kaybi ile iligkisi oldugu

vurgulanmastir (9).



Periodontal enfeksiyon, osteoklastlarin aktivitesini ve kemik rezorpsiyonunu uyaran
sitokinlerde lokal bir artisa neden olur. RANKL ve OPG dengesinin, glukokortikoidler, D

vitamini ve dstrojenle diizenlendigi gosterilmistir (10).

Ek olarak, D vitamininin kemik mineralizasyon yogunlugunu arttirma ve rezorpsiyonu
azaltma kabiliyetine bagl olarak, periodontal hastaligin profilaksisinde ve tedavisinde D

vitamini takviyelerinin kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir (10).

2017 yilinda yapilan, periodontal hastaliklarin yeni smiflamasiyla ilgili ¢alistayda,
periodontal hastaliklarin ilerlemesinde C-reaktif protein (CRP) ile Hemoglobin Alc’nin
(HbATc) rolii kabul edilmis, bu biyobelirteclerin yiiksek olusunun hastaliginin ilerlemesini ve
siddetini iist basamaklara tasidigi belirtilmistir. Dolayisiyla klinik parametrelerle beraber
periodontal hastaligin  teshis, tedavi ve klinik seyrinde bu parametrelerin de

degerlendirilmesinin 6nemi ortaya konmustur (11).

Dijital panoramik radyografiler, periodontal hastaliklardan etkilenen hastalar ve diisiik
kemik mineral yogunlugu olan hastalar i¢in tarama ve tedavi planlamasinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Mandibular kemik, periodonsiyumu olusturan dort bilesenden biridir.
Mandibular kemigin kalitesini ve kantitesini degerlendirmek ve Olgmek, rezorpsiyon
belirtilerini gézlemlemek i¢in mandibular kortikal indeks (MKI) ve mental indeks (MI) gibi
indeksler gelistirilmistir (12).

Literatiirdeki bilgilerin 1518inda, bu ¢alismanin amaci; D vitamini ve kemik
metabolizmas ile ilgili biyobelirteglerin (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon)
serum konsantrasyonlarinin periodontal hastalik {izerindeki etkisini degerlendirmek ve tiim bu
biyokimyasal = parametreler ile radyomorfometrik indeksler arasindaki iligkiyi

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastahk

Dis eti, periodontal ligament ve alveolar kemigin olusturdugu yapiya periodonsiyum
denir. Periodonsiyumda ¢esitli enflamatuvar hastaliklar gelisebilir. Enflamasyon dis eti ile
sinirlt oldugunda, gingivitis olarak adlandirilirken, yikici ve ilerleyici olup alveolar kemik ve
periodontal ligamenti de etkilediginde periodontitis olarak adlandirilir (13). Oral
mikrobiyotanin disbiyozu ile periodontal hastalik baglar; iltihaplanma gelisir. Tedavi
edilmeyen dis eti iltihab1 periodontitisin gelismesine neden olur (14). Enflamatuvar yikim
sonucu klinik atasman kaybi, alveolar kemik kaybi ve cep olusumu periodontitisin temel
klinik ozellikleridir (15,16). Mikrobiyal, cevresel ve konaga baglh faktorlerin etkilesimi
sonucunda periodontitis multifaktoriyel bir hastalik olarak kabul edilmektedir (17).
Mikroorganizmalar ¢ok onemli bir rol oynasalar da hastaligin ilerlemesi konaga bagli risk
faktorleri ile iligkilidir. Genetik, yas, cinsiyet, sosyo-ekonomik durum, sigara kullanimi,
sistemik hastaliklar ve ila¢ kullanim1 da etkilemektedir (16,18). Kardiyovaskiiler hastaliklar,
romatoid artrit ve diyabet periodontal hastalikla iliskili en yaygin sistemik hastaliklardir (19).

2.2. Periodontitis Teshisi ve Siniflamasi

Hastaliklarin siniflandirilmasi, etiyoloji, patogenez ve tedavi yontemlerini incelemek ve
bir ¢er¢eve saglamak i¢in gereklidir (20). 20 yila yakin bir siire boyunca kullanilan 1999
Uluslararas1 Periodontal Hastaliklar Siniflandirmasindan sonra (Armitage, 1999) periodontal
ve peri-implant hastaliklar i¢in 2017 Diinya Calistayi’nda yeni bir smiflandirma sistemi
gelistirilmistir. Calistay, Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu (EFP) tarafindan desteklenmistir.



2.2.1. Periodontitisin tanimlanmasi

Patofizyolojilerine dayanarak periodontitisin ii¢ formu tanimlanmistir: nekrotizan
periodontitis, sistemik hastaligin belirtisi olarak periodontitis ve daha dnce kronik veya agresif
seklinde iki ayr1 hastalik formu olarak kabul edilirken giiniimiizde tek bir form olarak kabul
edilen periodontitis (21). Periodontitis vaka taniminin kilit noktas1 tespit edilebilir interdental
klinik atagsman kaybi1 varligidir (11). Bir olgunun periodontitis vakasi olarak tanimlanabilmesi
i¢in:

1. 2 veya daha fazla komsu olmayan diste interdental klinik atagsman kayb1 (KAK) varligi,

veya

2. 2 veya daha fazla diste bukkal veya oral yiizde KAK >3 mm veya cep derinligi> 3mm tespit
edilmesi ve bu klinik atagman kaybinin periodontal olmayan nedenlerden kaynaklanmamasi
gerekir. Bu periodontal olmayan nedenler: travmatik faktor nedeniyle dis eti ¢ekilmesi, disin
servikaline uzanan dis ¢iiriigii, 3. molar dislerin malpozisyonu veya ¢ekiminden kaynakli 2.
molar diglerin distalinde KAK varligi, marjinal periodonsiyumdan direne olan endodontik

lezyon varlig1 ve vertikal kok kiriginin olmasidir (11).

Giincel periodontitis siniflama sisteminde periodontitis iki bilesen (Evre ve Derece)
kullanilarak tanimlanmistir. Olgunun periodontitis oldugu belirlendikten sonra evreleme ve

derecelendirme agamalarina gecilir (11).

2.2.2. Periodontitisin evrelenmesi

Periodontitisin evrelenmesi, hekimlere kisiye 6zgii olgu yonetimi i¢in gerekli olan tiim
boyutlar1 gbz Oniinde bulundurma konusunda yardimci olmali ve kisisellestirilmis tedaviye
yonelik adimi temsil etmelidir (11).

Periodontitisin siddeti ve hastali§in yonetiminin karmasikligini ayirt etmek icin EVRE I,
II, I ve IV’ten olusan dort evre gelistirilmistir. Tablo I’de gosterildigi gibi en az siddetli
evreden en siddetli evreye kadar degiskenlik gosterir (22).



Tablo 1. Periodontitis evreleri (11)

PERIODONTITIS EVRESI LLEVRE II.LEVRE III.LEVRE IV.EVRE
En derin
interdental
klinik 1-2 mm 3-4 mm >5mm
atagsman
kayb1
SIDDET Radyografik Servikal Servikal Kokiin orta veya apikal
Kemik icli icli ticliisiine uzanir
Kaybi (<%15) (%15-%33)
: .\ . Periodontitise | Periodontitise
Dis Kayb1 Perlodintltt)lse bl? gl dis bagh dis bagl dis kayb1
aybryo kayb1 < 4 dis <5 dis
II. Evreye ek | III. Evreye ek
olarak, olarak,
-SCD > 6mm | -Cigneme
disfonksiyonu
-Maksimum | -Maksimum | -Vertikal
SCD <4mm | SCD <5mm | kemik kaybt | -Sekonder
>3mm okluzal travma
(mobilite
-Genelde -Genelde -Smf II ve derecesi >2)
horizontal horizontal Smf III
kemik kayb1 | kemik kayb1 | furkasyon -Siddetli kemik
KARMASIKLIK/ZORLUK problemi defekti
-Orta -Dis kaybina
diizeyde bagli kapanista
kemik defekti | ¢okme,
migrasyon,
acilma
-Kalan dis
sayis1 20’den az
(10 kars1t dis)
Belirleyici Her bir Evre igin:
GENISLIK VE olarak Lokalize (<%30 dis),
YAYGINLIK Evreye Generalize (>%30 dis) veya
ilave edilir Molar-keser dis tutulumu




Bu evreler cesitli degiskenler tarafindan belirlenir. Klinik atagsman kaybi, kemik kaybi
miktarinin yilizdesi, sondalanabilir cep derinligi (23) kemik defektlerinin varligi, furkasyon
durumu (24), dis mobilitesi (25) ve periodontitis nedeniyle dis kaybi dikkate alinarak Evre
degerlendirilir. Evre hastaligin siddetine ve hastaligin yonetiminin karmasikligina baghdir
20).

Evre 1 Periodontitis (Hafif hastalik): Evre I periodontitis, gingivitis ve periodontitis
arasindaki smirdir ve atasman kaybinin erken evrelerini temsil eder. Evre 1 periodontitisli
hastalar, enflamasyon ve biyofilm disbiyozisinin devam etmesine bagli olarak ilerleme
gosterebilir. Erken klinik atasman kaybini tahmin etmek i¢in periodontal sondalama hatali
olabilir. Tiikiiriik biyobelirteclerinin veya yeni goriintiileme teknolojilerinin degerlendirilmesi,
Evre I periodontitisin erken tespit edilmesini saglayabilir (11). Bu evrede, klinik atagman
kayb1 1-2 mm, sondalanabilir cep derinligi <4 mm, yatay kemik kaybinin radyografik kanit1 <
%15’tir ve cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanabilir. Tedavi sonrasi dis kaybi

beklenmemektedir, bu da hastaligin iyi bir prognoza sahip oldugunu gostermektedir.

Evre II Periodontitis (Orta dereceli hastalik): Evre I, yerlesik periodontitisi temsil eder.
Klinik atagsman kaybi 3-4 mm, sondalanabilir cep derinligi <5 mm, yatay kemik kaybinin
radyografik kaniti1 %15-%33 arasindadir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi veya cerrahi
tedavi gerektirebilir. Tedavi sonrasi dis kaybi1 beklenmemektedir; bu da hastaligin iyi bir

prognoza sahip oldugunu gostermektedir.

Evre III Periodontitis (Siddetli hastalik): Evre IIl'te, 6nemli derecede atagsman kaybi
olmustur ve tedavi edilmedigi takdirde dis kayiplart meydana gelebilir. Kokiin ortasina kadar
uzanan periodontal lezyonlar ve derin kemik ic¢i defektler, furkasyon problemleri ve
periodontal dis kaybi hikayesi ile karakterizedir. Dis kaybina ragmen ¢igneme fonksiyonu
korunur ve tedavisi, karmasik rehabilitasyonu gerektirmez (11). Bu evrede, klinik atasman
kayb1 > 5 mm, sondalanabilir cep derinligi >6 mm, %33'lin lizerinde yatay veya dikey kemik
kayb1 ve Sinif II veya Smif III furkasyon tutulumu olabilir. Periodontal cerrahi tedaviler veya

rejeneratif tedaviler gerektirebilir.

Evre IV Periodontitis (Cok siddetli hastalik): Evre IV'te, periodontal destek onemli
Ol¢iide zarar gormiistiir ve ¢igneme fonksiyonunun kaybimna yol agabilecek seviyede dis

kaybina neden olabilir. Kokiin apikaline kadar uzanan derin periodontal lezyonlarin varlig



veya ¢oklu dis kaybr hikayesi ile karakterize edilir; siklikla sekonder okliizal travmaya bagl
mobilite, dis kaybina bagli kapanista ¢okme, migrasyon goriilebilir. Evre III' {in tiim
Ozelliklerine ek olarak kalan dis sayis1 20'den az olabilir. Cogunlukla, hastaligin yonetimi
cigneme fonksiyonunun stabilizasyonunu ve restorasyonu gerektirir. ileri cerrahi tedavi veya

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

Periodontitisin yaygmlhiginm1 belirlemek i¢in periodontitisten etkilenen dislerin yiizdesi
hesaplanir. Bu, lokalize periodontitis, generalize periodontitis veya molar/keser tutulumu

olarak ifade edilir (11).

2.2.3. Periodontitisin derecelendirilmesi

Evreden bagimsiz olarak, periodontitis bireylerde farkli diizeylerde ilerleyebilir.
Tedaviye daha az Ongoriilebilir yanit verebilir; bireyin sistemik hastalik ve genel saglik
durumunu etkileyebilir veya etkilemeyebilir. Derecelendirme, hastaligin biyolojik 6zellikleri
hakkinda ek bilgi saglar; buna, hastaligin ilerleme hizinin ge¢gmise dayali bir analizi ve risk
degerlendirmesi de dahildir (11,26). Periodontitisin derecelendirilmesi hastaligin ilerleme

hizinin ve tedaviye beklenen yanitin degerlendirilmesine dayanir (22).
Periodontitisin derecelendirilmesi ii¢ seviyede yapilir:
-Derece A diisiik ilerleme riskini,
-Derece B orta ilerleme riskini ve
-Derece C yiiksek ilerleme riskini gosterir.

Hastanin genel saglik durumu, sigara ve diyabetin metabolik kontrolii gibi risk faktorleri
dikkate alinir. Sigara i¢imi veya diyabet gibi bilinen risk faktorleri periodontitisin ilerleme
hizin etkiler ve sonug olarak bir dereceden digerine doniisiimii artirabilir. Obezite, genetik
faktorler, fiziksel aktivite veya beslenme gibi ortaya ¢ikan risk faktorleri gelecekte

degerlendirmeye katkida bulunabilir (11).



Tablo 2. Periodontitis

dereceleri(11)

PERIODONTITiS DERECESI DERECE A DERECE B DERECE C
(Yavas (Orta hizda (Hizl ilerleyen)
ilerleyen) ilerleyen) y
. . Longitudinal > yil boyunca
Illerlemenin - kayip 5 yil boyunca 5 yil boyunca
. veri (RKK -
direkt kanit1 olmadiginin <2 mm kay1p > 2 mm kayip
veya KAK)
kaniti
Kemik
kayb1 <0,25 0,25-1.0 >1,0
yiizdesi /yas
Primer kriter Biyofilm birikim
] miktarina gore
Ilerlemenin fazla yikim;
indirekt kaniti r e spesifik klinik
Fazla biyofilm Biyofilm birikim -
Vaka o . . durumlar (Orn.:
.. birikimi ile yavag | miktari ile uyumlu
fenotipi im km Molar/keser
y y disler, standart
tedavilere
beklenen yanitin
olmamasi)
Sigara . . Gtinde 10 taneden Ginde 10
Sigara icmeyen . . taneden fazla
kullanimi1 az sigara igen . .
Dereceyi Risk sigara igen
modifiye edenler Faktorleri
Divabet Diyabet tanist HbAlc < %7 olan | HbAlc>%7 olan
y olmayan diyabet hastalar1 diyabet hastalar1
Periodontitisin Enflamatuvar se?gﬁ(ii/eifeli
sistemik etki N <1 mg/L 1-3 mg/L. >3 mg/L
riski yik CRP
(hsCRP)
KAK /kemik | Tikirik, dis
Biyobelirtegler kaybi eti olugu ? ? ?
indikatorleri | sivisi, serum




Derece A (yavas ilerleme): Bes yil boyunca kemik kayb1 veya KAK yok, sigara yok,

diyabet yok, fazla biyofilm birikimi var ama doku tahribat1 diisiik seviyededir.

Derece B (orta ilerleme): Bes yi1lda 2 mm'den az kemik kayb1 veya KAK, gilinde yarim

paket veya daha az sigara kullanim1 mevcut, HbAlc %7'den az, biyofilm yikimla orantilidir.

Derece C (hizl ilerleme): Bes yil boyunca 2 mm'den fazla kemik kaybi1 veya KAK,
giinde yarim paket veya daha fazla sigara icimi mevcut, HbAlc %7 veya daha yiiksek, doku
yikimi biyofilm miktarini gore fazladir (22).

Bu siniflandirma tedavi siirecini kolaylastirmay1 amaglamaktadir (22).

2.2.4. Biyobelirtecler ve vaka tanimlanmasi

Glincel kanitlar, baz1 bireylerin periodontitise daha duyarli oldugunu, standart tedavi
prosediirlerine daha az yamit verildigini ve sistemik hastaliklar1 olumsuz yonde etkileme
thtimalinin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Klinik parametrelerin, bu bireylerde
hastalik gelisimini ve tedaviye yanitint gozlemek i¢in yeterli olup olmadigi belirsizdir.
Biyobelirtegler, klinik parametrelerden elde edilen bilgileri artirmak i¢in degerli olabilir.
Biyobelirtecler, periodontitisin erken tespitinde tanisal dogrulugun artmasina ve derecesinin
daha iyi degerlendirilmesine katkida bulunabilir. Periodontitisin hem evrelemesinde hem de

derecelendirilmesinde yardimci olabilirler (11).



2.3. D Vitamini

D vitamini, yagda eriyebilen vitaminlerden olmakla birlikte viicutta {iretilebildigi i¢in
hormon grubu olarak kabul edilir (27). D vitamini giines 1sinlarinin etkisiyle birlikte ciltte
tiretilebilmektedir. D vitamini onciil olarak {iretilip, karaciger ve bobrekte transformasyona
ugrayarak aktiflesmektedir. Bu aktif formun kimyasal yapis1 steroid hormonlariyla benzerlik

gostermektedir (28).

D vitamininin, kemik turn-over mekanizmasi, kalsiyum ve fosfor metabolizmasi,
immiin sistem ve antienflamatuvar cevap iizerine Onemli etkileri vardir (29). Diyabet,
romatoid artrit, kanser, kalp hastaliklar1 ve enfeksiy6z hastaliklar gibi cesitli sistemik
hastaliklarda koruyucu rol oynadigi bulunmustur (30,31). D vitamini eksikligi, cocukluk
caginda biliylime geriligine sebep olabilir; yetiskinlerde ise osteopeni ve osteoporozu

siddetlendirebilir (29).

D vitamininin giines 151gna veya ultraviyole 1s18a maruziyeti ile birlikte deride
olusturulan D3 vitamini (kolekalsiferol) ve diyetle birlikte alinan D, vitamini (ergokalsiferol)
olmak tizere iki formu vardir. Glines kremi kullanimi, giyim sekli ve yas D vitamini liretimini
etkileyebilmektedir (32). Somon, uskumru ve ringa balig1 gibi yagli baliklar ve giineste

kurutulmus mantarlar gibi ¢ok az gida D vitamini igerir (33).

2.3.1. D vitamini metabolizmasi

Insan viicudundaki D vitamininin ¢ok biiyiik cogunlugu (% 90-95) giines 1518min deri
tizerindeki etkisiyle tiretilmektedir. Giines 151g1nin ultraviyole B (UV-B) radyasyonunun etkisi
ile (dalga boyu 290-315 nm) 7-dehidrokolesterol, dnce previtamin-D3’e, ardindan hizla D3

vitaminine dontstiiriiliir (29,33,34).
Metabolik aktivasyonun ilk adimi olarak vitamin D3 (kolekalsiferol), karacigerde 25

hidroksilaz enzimi araciligiyla hidroksillenerek 25-hidroksivitamin D3’e [25(OH)Ds]
doniistiiriiliir (29,32,34). Bu form [25(OH)D3] dolasimdaki formdur ve kisinin D vitamini
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seviyesini belirlemek i¢in kullanilmaktadir (33). 25(OH)D3, bobreklerde 1 o-hidroksilaz
(CYP27B1) enzimi araciliiyla aktif form olan 1,25(OH).D3’ye (kalsitriol) doniistirtliir (35).

SOLAR SOLAR

U Ve e
Lumistevo!
7-DHC PreD Tachysterol
Hea!

ch yJomzorons

Diet _Mntamn D, # 5,6 fransvitamin D

Suprasterol 182

Meintains Normal
Cell Pralife s tion

e

0%
Calcitroic
g .
arathyrou Intestine
‘ Ca® HPO® Ca™ HPO * |
Blood a .
R o
Calcium B
Phosphorus '

Sekil 1. D vitamini metabolizmasinin sematik gosterimi (33)

Vitamin D> ve vitamin D3 aym aktivasyon ve hidroksilasyon asamalarindan gecerek

aktif metaboliter olan 1,25(OH).D> ve 1,25(0OH)2D3’e doniisiirler (36).
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Parathormon (PTH), kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve fibroblast biiyiime faktorii-23’iin (FGF
23), 1 a-hidroksilaz enziminin diizenlenmesinde Onemli etkisi vardir. Serum fosfor ve
kalsiyum diizeylerindeki diisiis ve PTH diizeyindeki artis D vitamini tiretimini artirir. Ancak,
FGF 23 ise 1,25(0OH).Ds sentezini baskilar ve 24-hidroksilazin (CYP24A1) indiiklenmesiyle

1,25(0OH).D3’1lin safrayla atilabilen inaktif formuna katabolize edilmesine neden olur (35,37).

Kalsitrioliin [1,25(OH);D3], kemik yogunlugunun korunmasi, dogal ve adaptif
bagisikligin diizenlenmesi, renin-anjiyotensin sisteminin regiilasyonu, parathormon hormon
sentezinin arttirilmasi ve kanser hiicrelerinin ¢ogalmasinin ve farklilagsmasinin inhibisyonu
gibi molekiiler etkileri vardir (38). Kalsitriol, kalsiyum ve fosfat homeostazindan sorumludur.
Kikirdak ve kemik matrisinin mineralizasyonunda ve osteoblast gen ekspresyonunun

regililasyonunda 6nemli role sahiptir (39).

Aktif form olan 1,25(OH);D3, hedef organlarda (bagirsak, bobrek, kemik ve paratiroid
bezi) vitamin D reseptorlerine (VDR) baglanarak etki gostermektedir (34,37,40). Kalsiyum
bagirsak liimeninden dolagima geger. Ayrica, NFkB ligandinin (RANKL) reseptor
aktivatoriiniin ekspresyonunu stimiile eden osteoblastlardaki VDR ile etkilesime girer. Bu,
osteoklast Onciillerinin olgun osteoklastlara doniisiimii ile sonuglanir ve bu da kalsiyum

homeostazini korumak i¢in iskeletteki kalsiyum depolarini harekete gecirir (34).

2.3.1.1. Vitamin D reseptorii (VDR)

D vitamini, hedef dokulardaki biyolojik rollerinin bir¢cogunu hedef gen kontrol
mediyatorii VDR iizerinden gerceklestirir (41). VDR, 1,25(OH);D3 ‘iin niikleer reseptor
stiperfamilyasindan bir mediyatoriidiir (42) ve ligand ile aktive olan transkripsiyon faktori

olarak rol oynar (41,43).
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Bagirsak
- Kalstyum ve fosfatin emilimini arttinir.
- Toksik safra asitleninin katabolizmasim arttirir

Bibrek

- Kalsiyum ve fosfatin reabsorbsiyonunu arttinir.
Kemik

- Kemik kalsifikasyonunu ve absorbsiyonu destekler.

Paratiroid Bez
- PTH sentez ve salimini azaltir.

Immiin Sistem
- Immiin cevabi modiile eder.
- Dogal bagisikligs uyarnr.

10,25 Dihidroksivitamin D3 Kardiyovaskiiler Sistem
[1 25(0H),D ] - Renin-anjiyotensin sistemini diizenler.

Kanser Hiicreleri
- Proliferasyonu baskilar, farklilagmayi uyarr.

Sekil 2. 1,25(0OH)2D3’iin VDR aktivasyonuyla hedef dokulardaki etkileri (4)

VDR hiicrenin ¢ekirdeginde ve sitoplazmasindadir, 1,25(OH)-D’ye baglanma cevabini
hizlandirir (44). VDR, gen aktivasyonu ile bir mRNA sentezi ger¢eklestirilir ve sonrasinda D
vitamini i¢in protein sentezi gerceklestirilir (45). 48 tane insan niikleer reseptorii tanimlanmig
ve ligand baglama ozelliklerine gore ii¢ gruba ayrilmistir. Endokrin sinyallerini yoneten 1.
grup steroid hormon reseptorleridir ve Ostrojen, progesteron, androjen, glukokortikoid ve
minerokortikoid reseptorleri igerirler. 2. grupta baslangigta Orphan reseptorleri olarak
tanimlanan metabolik sensorler yer alir (46). Yag ve safra asitleri bu grubun ligandlardir.
Retinoid X reseptorleri (RXR) ile metabolit algilama reseptorleri heterodimerleri olusturur.
3.grubun bilinen bir ligand1 yoktur, ligand bagimli mekanizma ile diizenlendigi diisiintiliir.

VDR, endokrin reseptdr ve metabolik sensor olarak fonksiyonlarina sahiptir (42).

VDR proteini, D vitamini hedef genlerinin aktivasyonu i¢cin RXR ile zorunlu bir
heterodimer olarak fonksiyon goriir (47-49). VDR gen transkripsiyonu i¢in once ligand
baglanmasi, sonrasinda RXR ile heterodimerizasyon gerceklesir. Olusan heterodimerler D
vitamininin cevap elementlerine (VDRE) baglanir, diizenleyiciler aktiflesir ve protein sentezi

gergeklesir (50).
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1,25(OH)2D3-VDR kompleksi hiicre ¢ekirdegindeki retinoik asit X reseptorii ile birlesip
DNA iizerindeki D vitamini cevap elementine (VDRE) baglanarak kalsiyum baglayici
proteinlerin sentezini tetikler. Bu reaksiyonlar sonucunda bagirsaklardan Ca emilir (51). VDR
geninde olusan genetik degisiklikler kalsiyum metabolizmasinda, hiicre proliferasyonunda ve

immiin fonksiyonlarda problemlere neden olabilir (45).

D vitamininin fizyolojik ve farmakolojik etkilerine VDR’ler aracilik ettigi i¢in, VDR
gen varyantlarinin var olmasi ile periodontitis arasindaki potansiyel iligki bilim insanlarinin
ilgisini ¢ekmektedir (52). Spesifik VDR genotiplerinin, alveolar kemik kaybinin, klinik
atagsman kaybinin ve dis kaybinin eslik ettigi periodontitis ile iliskili oldugu gosterilmistir (53—
57).

Yakin zamanda yapilan bir meta-analiz, Fokl polimorfizminin, periodontitise yatkinlik
ile 6nemli derecede iliskili oldugu sonucuna varmustir, (58) yine yakin tarihli bagka bir meta-
analizde, hem Bsml hem de FokI polimorfizmlerinin, genel popiilasyonda daha yiiksek bir risk
ile periodontitis gelismesinin iliskili oldugunu bildirilmistir (59). VDR geninde polimorfizmin
var olmast D vitamininin periodontal sagliktaki roliinii desteklemektedir. Daha da 6nemlisi,
VDR-FoklI polimorfizmi (rs 2228570), VDR'nin protein sekansinda degisikliklere neden
olabilen ve biyolojik fonksiyonlar: etkileyebildigi bilinen tek "tek niikleotid polimorfizmidir”
(60). VDR-FokI genotipi ile periodontitis arasindaki iliskiyi destekleyen mekanizmalar yakin
zamanda arastiritlmistir. Bu ¢aligmalar biiylik 6neme sahiptir ¢linkii VDR gen varyantlar ile
periodontitis arasindaki korelasyonu arastiran ¢alismalar nadirdir; cogu VDR "tek niikleotid

polimorfizmidir” VDR protein dizisini degistirmez (61).

VDR'ler, FokI’e gore FF, Ff ve ff olmak {izere ii¢ genotipe ayrilmistir. FF-VDR genotipi
en giiclii transkripsiyonel aktiviteyi gosterir ve insan periodontal ligament hiicrelerinde alkalin
fosfataz ve osteokalsinin Onemli derecede salinmimi ile iliskilidir (61). FF-VDR'nin,
1,25(0OH).Ds ile stimiilasyonunu takiben insan dis eti fibroblastlarinda ve periodontal ligament

hiicrelerinde RANKL salinimin1 diizenledigi de gosterilmistir (62).
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RANKL/OPG oranindaki artis, osteoklastogenezi ve kemik rezorpsiyonunu
giiclendirdiginden, bu oranin, FF genotipi ile periodontitise yatkinlik arasindaki korelasyon

i¢in molekiiler temeli saglayabilecegi vurgulanmistir (62).

2.3.2. D vitamini ve periodontal hastalik

D vitamini, periodontal hastaligin patogenezini etkiler, alveolar kemik rezorpsiyonunun
ve dis kayiplarimin Onlenmesinde Onemlidir. Dis eti epitel hiicrelerinin antibakteriyel
savunmasini arttirir ve dis eti enflamasyonunu azaltir, periodontal cerrahi sonrasinda yara

iyilesmesini hizlandirir (63).

Liu ve ark. enflamasyon sirasinda, dental pulpa fibroblastlarinin ve periodontal
hiicrelerin  25-hidroksilaz irettigini kesfetmislerdir (64). Patojenler hiicre membran
reseptorlerini etkiler ve bu sirada lo-hidroksilaz sentezi aktive edilerek 25(OH)Ds'ten
1,25(0OH)2D3’e dontisiim gergeklesir. Olusan bu 1,25(OH);D3 immiin ve epitel hiicrelerinde
VDR'ye baglanir, patojenlere karsi epitelin savunma mekanizmasina dahil olur (7).
1,25(0OH);D3;, monositlerde hidrojen peroksit sekresyonunu aktive eder, B-defensin ve
katelisidin LL-37 gibi antimikrobiyal peptitlerin sentezini uyarir. Katelisidin LL-37
kemotaksis, sitokin ve kemokin iiretilmesi, damarsal gegirgenlik, yara iyilesmesi ve bakteriyel

endotoksinlerin nétralizasyonunda rol oynar (7).

McMahon ve ark. tarafindan D vitamininin insan dis eti epitel hiicrelerinin immiin
cevabi tizerindeki etkisinin incelendigi calismada Kkatelisidin LL-37 salgis1 artmis ve
antibakteriyel etkide artis goriilmiistiir. Bu calisma, dis eti epitel hiicrelerinin antibakteriyel

cevabinda D vitamininin etkisini gosteren ilk ¢calismadir (65).

1,25(OH),Ds'"lin, periodontal ligament kok hiicrelerinin proliferasyonunun bakteriyel
lipopolisakkaridler tarafindan engellenmesinin Oniine gegtigi, ayn1 zamanda enflamatuvar

sitokinlerin asir1 salinmasina karsi koyarak enflamatuvar durumu iyilestirdigi gosterilmistir

(66).
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D vitamininin, periodontal ligament hiicrelerinde IL-8 (interlokin-8) salinimini azalttigi
ve boylece gelisecek enflamasyonu engelleyerek antienflamatuvar etki gosterdigi belirtilmistir
(67). Ayrica IL-1P (interlokin-1p), IL-6 (interldkin-6) ve TNF-a (tiimor nekroz faktor-a) gibi
periodontal hastalik patogenezinde yer alan sitokinlerin ekspresyonunu baskiladigi ve alveolar

kemik kaybini iyilestirdigi de bilinmektedir (68).

Yakin tarihli bir meta-analiz, periodontitisin diisiik serum D vitamini seviyeleri ile
iliskili oldugunu belirtmistir (69). Bu sonug, diisiik kalsitriol seviyelerinin kronik periodontitis
ile iliskisi oldugunu ileri siiren Onceki ¢alismalar1 desteklemektedir (70,71). D vitamininin,
hem immiinomodiilator etkileri hem de kemik mineral yogunluguna etkileri yoluyla

periodontal hastalig1 etkileyebilecegi sonucuna varilmistir (72).

D vitamini ve Ca takviyesinin periodontal hastaliklar i¢in yararli oldugunu gosteren
arastirmalar bulunmaktadir (73). Garcia ve ark. ¢aligmalarinda giinde 800-1000 IU’den fazla

Ca ve D vitamini takviyesinin periodontitis siddetini azaltabilecegini belirtmislerdir (74).

Baska bir ¢caligmada ise D vitamini ve Ca takviyesi almayan katilimcilara gore takviye
alan kisilerde, s1§ sondalanabilir cep derinlikleri, daha diisiik gingival indeks degerleri, daha
az kanama, daha az furkasyon problemleri, daha az klinik atagsman kaybi ve daha az alveolar

kemik kayb1 goriilmiistiir (75).

D vitamininin, immiin hiicre sitokin salinimini inhibe ederek ve monosit/makrofajlarin
antibiyotik etkili molekiiller salgilamasini saglayarak bir antienflamatuvar ajan gibi davrandigi
belirtilmistir. Boylece, D vitamininin sadece kemik {izerindeki etkisiyle kalmayip periodontal
hastaliga neden olan patojenler iizerinde de antibakteriyel etki yaratabilecegi ve enflamatuvar

mediyatorleri engelleyerek periodontitisin tedavisine faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir (4).
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2.3.3. D vitamini ve kemik

D vitamini, esas olarak sistemik kalsiyum ve fosfat homeostazindan sorumlu
hormondur. Kikirdak ve kemik matrisinin mineralizasyonu i¢in gereklidir (39). D vitamininin
hem osteoblastlarin hem osteoklastlarin farklilasmasinda rol aldigi bilinmektedir. 25(OH)D
seviyesinin optimal oldugu durumda, kemik mineralizasyonunda D vitaminin pozitif etkisi

vardir (76).

D vitamininin, osteoblast proliferasyonu {izerinde de 6énemli bir rol aldig1 bilinmektedir.
Alkalen fosfatazin (ALP) sentezi indiiklenir, kemik mineralizasyonunda gorevli osteokalsinin

stimiilasyonu ve yapimi artar. Boylece osteoblastlar uyarilarak kemik yapimu artar (77).

D vitamin reseptorii osteoblastlarda var oldugu halde osteklastlarda bulunmamaktadir.
Osteoklastlarin aktivasyonu, PTH ve kalsitriol araciligiyla osteoblastlardan salgilanan TGF-§,

IL1 ve prostaglandinlerin agiga ¢cikmasiyla gerceklesir (77,78).

Kalsitrioliin [1,25(OH)2Ds] kemik mineral yogunlugunun (KMY) korunmasinda énemli
rolii vardir. 1,25(OH);D5 eksikliginin alveolar kemik kaybinda artisa ve KMY’da azalmaya
neden oldugu belirtilmistir (79). Kalsitrioliin disardan takviyesi ile alveolar kemik kaybinin

azaldigin belirten calismalar da mevcuttur (80).

Bazi aragtirmalarda D vitamininin alveolar kemik yogunlugu ve dis kaybi ile de iliskisi
gosterilmigtir. D vitamininin dis sagliginda énemli bir rolii oldugu vurgulanmistir. Azalmis

kemik kiitlesinin periodontal hastalik i¢in bir risk faktorii olabilecegi vurgulanmistir (81,82).

D vitamini eksikligi, diisiik serum 1,25(OH).D ve diisiik serum kalsiyumu nedeniyle
daha yiiksek PTH salgilanmasina neden olur. Ciddi D vitamini eksikligi mineralizasyon
sorununa ve osteomalaziye neden olurken, diger yandan yiiksek PTH seviyeleri yiiksek kemik

turnoveri, kemik rezorpsiyonu ve osteoporoza neden olur ve her iki mekanizma da kiriklara

neden olabilir (83).

Ozetle; D vitamini eksikliginin KMY azalmasina, osteoporoza, periodontal hastaliklarin
ilerlemesine ve c¢ene kemiginde rezorpsiyon olugmasina neden olabilecegi sonucuna

varilmaktadir (63).
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2.3.4. D vitamini eksikligi ve seviyesinin belirlenmesi

D vitamini eksikligi pandemi olarak kabul edilmekte ve diinya ¢apinda 1 milyar insanin

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

Serum 25(OH)D diizeyi, D vitamini seviyesini belirlemek i¢in altin standart kabul
edilmektedir ve rutin olarak kullanilmaktadir. Bu metabolit hem deride iiretilen hem de
disardan alinan D vitamini diizeyini belirtir (85). Aktif olan form 1,25(OH):;D olsa da bu
formun dolasimdaki miktar1 ¢ok diisiiktiir ve yarilanma omrii ¢ok kisa (4-6 saat) bir siiredir.
Bu yilizden ideal Olgiim icin kullanilmamaktadir (76). 25(OH)D’nin yarilanma omrii 2-3
haftadir (34,35).

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

oldugu durumlar D vitamini yetersizligi olarak kabul edilmistir (86).

25(OH)D seviyesinin normal araliginin saptanmasi i¢in bir¢cok ¢alisma yapilmistir. Bu
calismalarin dogrultusunda; 25(OH)D seviyesi 20 ng/mL’den az ise D vitamini eksikligi, 21
ile 29 ng/mL araliginda ise D vitamini yetersizligi, 30 ng/mL’den yiiksek ise optimum
seviyede (olmasi istenilen seviye 40-60 ng/mL araligl) ve 150 ng/mL’den de fazla ise D

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

Tablo 3. D vitamini seviyesi (4)

25(OH)D seviyesi D Vitamini Durumu
<10 ng/mL Siddetli eksiklik
10-20 ng/mL Eksiklik
21-29 ng/mL Yetersizlik
>30 ng/mL Optimum
>150 ng/mL Toksisite

D vitamininin yetersiz oldugu durumda klinik bulgular goriilmez ve PTH seviyesi artar,

uzun siireli eksikliklerde kemikte azalmalar goriilebilir (87).
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Giines 15181ndan iyi derecede faydalanamamak, koyu ten rengine sahip olmak, beslenme
bozukluklari, erken dogum, yaslilik, Rikets hastalig1, osteomalazi, hiperfosfatemi, karaciger
yetmezligi ve glukokortikoid ve antikonviilzan ilag kullanimi gibi ¢esitli nedenler D vitamini

eksikligine sebep olabilmektedir (27,88,89).

Koyu ten renkli kisilerde UV 1sinlar1 deriden daha az gegtikleri i¢in D vitamini tiretimi
de daha az olmaktadir. Koyu ten renkli kisilere haftanin 2-3 giiniinde 10-15 dakika siireyle
glineslenmeleri Onerilirken, agik ten renkli kisilerde 5-10 dakikalik bir siirenin yeterli

olabilecegi bildirilmistir (90).

Giines koruyucu kremlerin kullanilmas1 D vitamini sentezini azaltir (91). Ayn1 zamanda
kapali giyinmek de UV isinlarinin deriye gegisini engellemektedir ve D vitamininin iiretimi
azalir (92). Mevsim degisimleri ve enlem farkliliklarinin UV 1sinlarin gelisini etkilemesi
sebebiyle kisinin yasadigi cografi konum da D vitamininin deride liretimi iizerinde etkili

olabilmektedir (93).

Vitamin D’nin deride iiretilmesi UVB 1smiyla direkt olarak iligkilidir. UVB 1s1inina maruz
kalinan siire ve bu maruz kalma durumunun siklig1 6nemlidir. Yeterli D vitamini {iretilebilmesi
icin 10:00 ile 15:00 saatleri arasinda 5-30 dakikalik bir siire boyunca giineslenmek 6nerilmektedir

91).

2.3.5. Kalsiyum, fosfor, parathormon ve alkalen fosfataz

D vitamini, kemik mineralizasyonunda rol alan kalsiyum (Ca) ve fosfor (P)
minerallerinin yeterli seviyelerde korunmasinda 6nemli rol oynar (29,94,95). D vitamini ve

kalsiyum kemik mineralizasyonunda ve osteoporozun 6nlenmesi i¢in gereklidir (96).

Kalsiyum insan viicudunda en ¢ok bulunan inorganik maddelerdendir. %99’u disler ve
kemiklerde, kalani ise ekstraseliiler ve intraseliiler sivilarda, cesitli membran yapilarinda
bulunur (97). PTH, D vitamini ve kalsitonin kalsiyum metabolizmasina etki eden 6nemli
faktorlerdendir. Bu faktorler kemik yapimi ve yikiminda, kalsiyum diizeyinin ayarlanmasinda

rol alirlar (98,99). Kalsiyumun emilimi kalsiyum seviyesinin dengesini korumak i¢in arttirilir.
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Kalsiyum varlig1 kemik saglhiginda etkilidir ve yetersiz seviyelerde bulunmasi kiriklar i¢in risk

yaratabilir (100).

PTH’1n sekresyonunun kontrolii esas olarak ekstraseliiler kalsiyum seviyelerine baghdir
(101). Hipokalsemi oldugunda PTH salgilanmasinda artis gozlenirken, hiperkalsemi
oldugunda ise PTH salgilanmasinda azalma gozlenmektedir (102,103).

PTH’in kemik metabolizmasinda direkt ve indirekt etkileri vardir. Direkt etki olarak
kemik yapimini uyarir. Bunu osteoblastlarin aktivasyonu ve kalsiyumun geri emilimi ile fosfor
atimim arttirarak gerceklestirir. Indirekt etkisini ise bobreklerde D vitamininin aktif formuna
doniigiimiinde 1-o hidroksilazin aktivasyonuna katkida bulunarak gosterir. Olusan aktif D
vitamininin etkisiyle bagirsaklardan kalsiyum geri emilimi artar ve bu sayede serum kalsiyum
dengesi korunur (104,105). 1,25(OH);D’nin hidroksilasyonu bobreklerde PTH araciligiyla
uyarilir ve fosfor aracilifiyla baskilanir. 1,25(OH).D bagirsaklardan kalsiyum ve fosfor
emiliminin arttirllmasin1 uyaran metabolittir. 1,25(OH)>D’nin sentezi direkt olarak serum
kalsiyum ve fosfor etkisiyle ve indirekt olarak ise serum PTH’in azalmasiyla kalsiyum

tizerinden bir feed-back mekanizmasinin kontroliindedir (106,107).

PTH, hem osteoblast farklilasmasini artirir hem de osteoblast apoptozunu azaltir.
RANKL sistemi, PTH ve kemik metabolizmas: arasindaki iliskiyi gosteren
mekanizmalardandir. RANKL, osteoblast oOnciilleri {izerinde yer alir ve osteoklast
farklilasmasina aracilik etmek i¢in osteoklast Onciilleri iizerindeki RANK reseptorlerine
baglanir. PTH eksikligi, RANKL {iretiminin artmasina neden olur ve bu mekanizma
aracilifiyla kemik rezorpsiyonu uyarilir (108,109). PTH’in kemik saglig: lizerinde karmasik
bir etkisi vardir. Yiksek PTH varliginda KMY’nin azaldigi bilinmektedir. Bu yiiksek
diizeylerin uzun donem devam etmesi sonucunda kemik rezorpsiyonunda artis goriilerek
kalsiyum ve fosfat salinimi uyarilir. Fakat diisiik dozlarda araliklarla uygulanmas1 osteoblast

aktivasyonuna ve buna bagli olarak KMY ‘nin artmasina neden olur (110,111).

PTH’ 1, fosfor metabolizmasimnin diizenlenmesinde de rolii vardir. Fosforun artmasi

dolasimdaki kalsiyumun azalmasina neden olur (112).
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Alkalen fosfataz osteoblastik aktiviteyi gosterir. Osteoid olusumu ve kemik
mineralizasyonunda rol aldigi bilinmektedir. Esas kaynagi kemik ve karacigerdir. Normal
erigskinlerde serum ALP aktivitesinin yaris1 kemik kaynaklidir (113-115).

Kemik alkalen fosfatazi, kemik iretimi hakkinda bilgi saglar ve kemik yapim
asamasinda yiiksek seviyede tiretilir (116).

D vitamini metabolitlerinin yaninda, diisiik kalsiyum ve fosfor seviyesi ile yiiksek ALP

aktivitesi ile de D vitamini eksikligi teshisi koymak miimkiin olabilir (117).

2.4.Mandibular Radyomorfometrik indeksler

Panoramik radyografiler, ¢ene kemiklerinin, diglerin ve komsu anatomik yapilarin
gorilintiilenmesi i¢in siklikla kullanilmaktadir. Yapilan bir¢cok calismada c¢ene kemiklerinin
kantitesini ve kalitesini belirleyebilmek i¢in panoramik radyografilerde o6l¢iilebilen,
mandibular kortikal indeks (MKI) ve mental indeks (MI) gibi radyomorfometrik indeksler
kullanilmigtir (12,118-122).

Panoramik radyografilerin periodontal hastaliga bagli olarak gelisen alveolar kemik
kayiplarinin  anlasilmasinda 6nemli bir yere sahip oldugu belirtilmistir (123-125).
Calismalarda, mandibuladaki kortikal porozitenin yas ile birlikte artig gosterdigi ve alveolar
kemigin turn-over oraninin, uzun kemiklerin turn-over oranindan daha yiiksek oldugu igin
rezorpsiyon / depozisyon dengesizliginin alveol kemikte daha oOnce belirti verebilecegi

gosterilmistir (126).

Mental foramenin posterioru, boyut, sekil ve kemik yapisi agisindan bireysel
varyasyonlarin en az oldugu bolgedir. Bu bazal kismin degerlendirilebilecek en standart bolge

oldugu calismalarda gosterilmistir (127,128).

Mandibular kortikal indeks mandibula alt kenarndaki kortikal kemigin rezorptif
degisikliklerin goriiniirliigiini {i¢ sinifa ayirarak kemik kalitesini degerlendirmektedir ve
Klemetti ve ark. (1994) tarafindan gelistirilmistir. Osteoporotik bireyleri tanimlamada dogru

oldugu gosterilmistir (129).
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Mental foramen bolgesinde Olgiilen kortikal kemik kalinligi miktari, Klemetti ve ark.
(1994) ile Taguchi ve ark. (1994) tarafindan mental indeks (MI) veya mandibular kortikal
kalinlik (MKK) olarak tanimlanmstir (129,130).

Menapoz sonras1 671 kadinin dahil edildigi bir ¢alismada, mandibular kortikal kalinligin

osteoporozun saptanmasinda MK1’den daha etkili oldugu gosterilmistir (131).

2.4.1 Mandibular kortikal indeks (MKI)

Klemetti ve ark. (1994) panoramik radyograflar1 kullanarak kortikal kemigin
porozitesini smiflandirmak i¢in MKI'yi gelistirdi. Mandibula alt korteksin gériiniimiinii 3

siifa ayirdilar (C1-C2 ve C3).
-C1: Korteksin endosteal kenar1 diiz, keskin ve devamli goriiniir.

-C2: Endosteal sinir, yarimay seklinde defektler (lakiiner rezorpsiyon) gosterir veya bir

ila i¢ katmanli endosteal kortikal tabakalar seklinde goriiniir;

-C3: Tleri derecede endosteal tabakalar olusmustur, kortikal kemik diizensizdir ve

belirgin porozite vardir (129).
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Sekil 3. MKI siniflamas1 (129)
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KMY ol¢mede ve olast osteoporozu tespit etmede, panoramik radyografi yardimiyla
belirlenen kortikal erozyonun 6nemli bir rolii olabilecegi belirtilmistir. Osteoporoz riski

acisindan MKI C3 sinifinin dikkate alinmas1 belirtilmistir (118,132—134).

2.4.2 Mental indeks (M)

Taguchi ve ark. ile Klemetti ve ark. (1994) mental indeks (MI) veya mandibular kortikal
kalinlik (MKK) olarak isimlendirilen, mental foramen altindaki kortikal genisligin,
saptanmamus diisiik iskelet KMY'si olan postmenopozal kadinlarin belirlenmesinde bir arag
olabilecegini gostermislerdir. Mental foramen konumlarinin dogru belirlenmesi, degerlendiren

kisiler arasinda farkliliklar gosterebilir (135,136).

MI blgiiliirken, Ledgerton ve ark. belirledigi yonteme goére mandibulanin alt kenarinda,
uzun eksenine paralel bir teget ¢izgi ¢izilir. Mental foramenin merkezi ile bu teget ¢izgi
arasinda dik bir ¢izgi daha ¢izilir ve bu ¢izgi boyunca mandibular kortikal kalinlik Slgiiliir
(137,138).

Sekil 4. MI hesaplanmasi (137)
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Birgok calismada dental muayene sirasinda, osteoporoz tanis1 konmamis hastalarin Mi
degerleri 3 mm altinda iste KMY Olglimii ve osteoporoz riski agisindan mutlaka

degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmistir (12,132,133,136).

24



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii ve Amaci

Bu kesitsel calismanin amaci, D vitamini ve kemik metabolizmas1 ile ilgili
biyobelirteglerin (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) serum konsantrasyonlarinin
periodontal hastaligin siddeti ve ilerleme hiz1 {izerindeki etkisini degerlendirmek ve tiim bu
biyokimyasal parametreler ile radyomorfometrik indeksler arasindaki iligkiyi

degerlendirmektir.

Arastirmaya dahil edilen katilimcilar Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali Klinigi’ne bagvuran goniillii hastalardan olusmaktadir. Tim
goniillii hastalar, bilimsel aragtirmalar i¢in bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamstir.
Bu calisma, Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu ve Girisimsel

Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmaistir. (Proje No: D-KA 19/30)

3.2. Calisma Grubu

Calismaya Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne basvuran toplam 137
periodontitis teshisi konmus hasta dahil edildi. Hastalar, 2017 yilinda Amerikan Periodontoloji
Akademisi (American Academy of Periodontology; AAP) ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu (European Federation of Periodontology; EFP) tarafindan diinya ¢alistayinda
olusturulan yeni periodontitis siniflamasina gore Evre (I, II, III, IV) ve Derece (A, B, C)

gruplarina ayrilmistir.
Bireyler agagidaki kriterlere gore ¢alismaya dahil edilmistir:
. 18-65 yas araligindaki kadin ve erkek hastalar,

. Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis ve antibiyotik /

antienflamatuvar ila¢ kullanmamis hastalar,

. Herhangi bir sistemik hastalig1 olmayan hastalar,
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. Hamilelik, menopoz gibi kemik metabolizmasimni etkileyecek hormonal

degisiklikleri olmayan hastalar,

. Sigara kullanmayan hastalar,
. D vitamini takviyesi almayan hastalar,
. Kan 06rnegi alindigi donemde siniizit, rinit, otit gibi enfeksiyéz hastalig

olmayan hastalar,

. Panoramik radyografileri alinmis ve kaydedilmis hastalar.

3.3. Periodontal Parametrelerin Ol¢iilmesi

Katilimcilarin klinik olarak periodontitis teshisi konulabilmesi i¢in baslangi¢ periodontal
parametreleri Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, ABD) kullanilarak ayn1 kisi tarafindan
kaydedildi. Elde edilen periodontal parametreler ve 2017 Diinya Calistay1r yonergeleri

dogrultusunda periodontitis hastaliginin Evre ve Dereceleri belirlendi.

Sondalamada Kanama Indeksi (SKi): Periodontal sond yardimiyla sulkus igine hafif bir
basing uygulamasini takiben, kanama bulgusunun olmasi durumunda (+), kanama olmamasi

durumunda ise (-) deger verildi.

Sondalanan Cep Derinligi (SCD): Her bir disin 6 bdlgesinde cep tabanindan dis eti kenarina

kadar olan mesafe Olgiilerek mm olarak kaydedildi.

Klinik Atasman Kayb1 (KAK): Her bir disin 6 bdolgesinde mine-sement smirindan

periodontal cebin tabanina olan mesafe dl¢iilerek mm olarak kaydedildi.

Dis Eti Cekilmesi Miktar1 (DCM): Dis eti ¢ekilmesi goriilen bolgelerde mine-sement siniri

ile dis eti kenar1 arasindaki mesafe Sl¢iilerek mm olarak kaydedildi.
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3.4. Periodontal Hastaligin Siniflandirilmasi
Asagida belirtilen {i¢ adim izlenerek periodontitis teshisi konuldu:

1. Komsu olmayan iki diste saptanabilir klinik atasman kaybina dayali periodontitis vakasinin

tanimlanmasi,

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

hastaliga bagl periodontitis),

3. Evre ve Derecenin tanimlanmasi.

3.4.1. Periodontitisin evrelemesi

Evreleme asamasinda periodontitisin iki boyutu degerlendirildi: siddet ve karmasiklik.
Klinik parametreler ve radyografik veriler beraber degerlendirildi. Periodontitisin siddeti
interdental klinik atagsman kaybina ve en ¢ok etkilenen dise gore belirlendi. Sadece
periodontitis nedeniyle olusan atagsman kaybi kullanildi. Karmagiklik ise, tedavi ihtiyacinin
karmasikligina dayanilarak belirlendi. Bunun yani sira, bireysel medikal faktorler nedeniyle

karmasik olabilecegi de dikkate alindi.

Tablo 1’e gore Evre belirlerken, primer belirleyici kriter olarak klinik atasman kaybi
kullanildi. Bununla birlikte, karmasiklik boyutundaki faktorlerden herhangi birinin mevcut
oldugu durumda karar verilen ilk Evre tanis1 degistirildi. Ornegin, 4 mm’lik klinik atasman
kaybindan dolay1r Evre II periodontitis tanist konmus bir vakada sekonder okliizal mobilite

problemi veya migrasyon gozlenmisse bu vaka tanimi1 Evre IV periodontitise degistirildi.

3.4.2. Periodontitisin derecelendirilmesi

Derecelendirme ilerleme hizinin dikkate alindigi ayr1 bir boyuttur. Tablo 2’ye gore
derece belirlerken primer belirleyici kriter olarak ilerlemenin indirekt kanitlarindan olan en
cok etkilenen disteki kemik kaybinin yas ile iligkilendirilmesi (kemik kaybi ylizdesi /yas)

kullanildi. Bununla birlikte, hastanin modifiye eden risk faktorlerinden herhangi birisi varsa,
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hastaligin seyrinin tahminini degistirmek icin kullanildi ve ilk Derece tanisi degistirildi.
Ornegin, kontrol altinda olmayan Tip 2 diyabet varligi (HbAlc >7.0%) ile Derece B tanisi
konmus bir vaka, Derece C’ye degistirildi.

3.5. Radyomorfometrik Olgiimler

Dijital panoramik radyografiler, Planmeca Proline XC (Helsinki, Finlandiya) cihaz ile
elde edildi. Hastalardan alinan panoramik radyografiler iizerinde, agiz, dis ve ¢ene radyoloji
uzmani tarafindan kemigin kalitesini belirlemek i¢in mandibular kortikal indeks ve kemigin
kantitesini belirlemek icin mental indeks Sl¢iimleri yapildi. Gézlem i¢i uyum i¢in indeksler

ayni1 radyoloji uzmani tarafindan tekrar 6lgiildii ve degerlendirildi.

-Mandibular Kortikal indeks: Panoramik radyograflarda mandibula alt kenarindaki
kortikal kemigin goriiniirliigii Sekil 3’te gosterilen MKI simiflamasina gore iic grupta

siniflandirildi:
C1: Normal korteks, kortikal kemik her iki kenarda diizenli ve devaml,

C2: Orta derecede asinmis korteks, kortikal kemikte yarimay seklinde defektler ve

tabakalasma mevcut,

C3: lleri derecede asinmus korteks, kortikal kemikte yogun diizensizlik ve belirgin pordzite

mevcuttur.

-Mental Indeks: Mandibular kortikal kalinlik, mental foramenin ortasindan mandibula

tabanina dik olan ¢izgi lizerinde mm olarak o6l¢tildii.

3.6. Biyokimyasal Olciimler

Hastalardan vendz kan 6rnekleri antekubital fossadan alindi. Serum 6rneklerinde kemik
metabolizmasiyla ilgili biyobelirtecler (kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) ve D

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

Alkalen fosfataz (ALP), kalsiyum, CRP, HbAlc, fosfor testleri Abott Alinity ¢ cihazi
(Abbott Diagnostics, IL, ABD) kullanilarak ¢alisildi.

-ALP testi Para-nitrophenyl Phosphate yontemi kullanilarak 404 nm dalga boyunda
spektrofotometrik kinetik olarak c¢alisildi. ALP degerleri 20-150 U/L referans aralifinda
degerlendirildi.

-Kalsiyum diizeyleri Aesenazo III yontemi kullanilarak 606 nm dalga boyunda
spektrofotometrik kolorimetrik olarak ol¢iildii. Kalsiyum degerleri 8,4-10,2 mg/dL referans

araliginda degerlendirildi.

-Serum CRP diizeyleri Immunoturbidimetric yontem ile 572 nm dalga boyunda
meydana gelen absorbans degisiminin belirlenmesiyle dl¢iildii. Serum CRP degerleri 0-5 mg/L

referans araliginda degerlendirildi.

-HbA Ic dl¢iimii N-terminal fructosyl dipeptidlerinin enzimatik olarak gerceklestirildi ve
sonuclar yiizde (NGSP birimi) olarak raporlandi. HbAlc <5,7 (%) normal olarak kabul edildi.
(NGSP: “National Glycohemoglobin Standardization Program”)

-Fosfor testi Phosphomolybdate yontemiyle 340 nm dalga boyunda spektrofotometrik
olarak olctildii. Fosfor degerleri 2,3-4,7 mg/dL referans araliginda degerlendirildi.

3.6.2. Hormon testleri

Vitamin D ve PTH testleri Abbott Alinity I (Abbott Diagnostics, IL, ABD) cihaz1
kullanilarak Chemiluminescent Microparticle Immunoassay (CMIA) yontemiyle ¢alisildi.
PTH degerleri 12-88 ng/L referans araliginda degerlendirildi. Vitamin D degerleri ise, eksiklik
<20 pg/L, yetersizlik 20-29 pg/L, 30-80 pg/L optimal diizey ve >150 pg/L intoksikasyon

olarak degerlendirildi.
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3.7. istatistiksel Analiz

Aragtirma hipotezinin test edilebilmesi i¢in gerekli ornek genisligi hesaplanirken

Cohen’in tanimladig: biiyiik etki genisligi kullanildi. Calisma i¢in minimum 6rnek genisligi,

-Evreler arasinda D vitamini konsantrasyonlar1 ag¢isindan fark olup olmadiginin
incelenmesinde kullanilacak olan > Tek Yonlii Varyans Analizi’’ igin, etki genisligi 0.40

olmak iizere %90 test giiclinli %95 giliven diizeyinde saglayacak olan 96 kisidir.

-Hastalik dereceleri arasinda D vitamini konsantrasyonlar1 agisindan fark olup
olmadiginin incelenmesinde kullanilacak olan “’Tek YoOnlii Varyans Analizi’’ i¢in, etki

genisligi 0.40 olmak {izere %90 test giiclinii %95 giiven diizeyinde saglayacak olan 84 kisidir.

Tiim ¢alismay1 kapsayacak minimum 6rneklem genisligi toplam 96 hasta olarak belirlendi. Bu
ornek genisligi calismada kullanilmasi planlanan diger analizler icin gereken Ornek

genisliklerini de kapsamaktadir.

Calismada tanimlayici istatistik olarak; kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde
frekans (n) ve yiizde (%) degerleri verildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
icin Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov normallik testleri kullanilmis olup normal dagilim
varsayimi saglanan degiskenler icin tanimlayic1 istatistik olarak ortalama+std.sapma,

varsayimlari saglamayan degiskenler i¢in medyan (minimum-maksimum) degerleri verildi.

Sayisal degiskenler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklarin incelenmesinde;
parametrik test varsayimlari saglayan degiskenlerin karsilastirilmasinda Bagmmsiz Iki
Orneklem t testi (Student t testi) ve Tek yonlii Varyans Analizi kullanildi. Parametrik test
varsayimlarini saglamayan degiskenler Mann-Whitney U testi ve Kruskall Wallis testleri ile
test edildi. Kruskall Wallis testi sonucunda anlamli bulunan degiskenlerin hangi gruplarda

farklilastiginin incelenmesinde Bonferroni diizeltmeli Post-hoc karsilastirma testleri kullanildi.

Kategorik degiskenler arasindaki iliski Pearson Ki-kare testi ve Fisher Exact testi ile
degerlendirildi. Biyokimyasal parametreler ile radyolojik indeksler arasindaki iliski Spearman
Korelasyon Analizi ile incelendi. Tiim hipotez testlerinde I. Tip hata olasilig1 0=0,05 olarak

alinmis ve istatistiksel degerlendirmeler i¢in SPSS v25.0 paket programi kullanildu.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismaya 69 kadin (%50,4) ve 68 erkek (%49,6) olmak {izere toplam 137 kisi dahil
edilmistir. Katilimcilarin yas ortalamasi 42,86 + 9,08°dir. Sekil 5°te katilimcilarin yas

dagilimlar gosterilmistir.

60

Yiizde

20-34 35-49 50+
Yas

Sekil 5. Yag dagilimi

Periodontitis Evrelerine gore 4 kisi Evre I, 40 kisi Evre II, 78 kisi Evre III ve 15 kisi
Evre IV’tiir. Periodontitis Derecelerine gore ise 1 kisi Derece A, 54 kisi Derece B ve 82 kisi
Derece C’dir (Tablo 4).

Tablo 4. Katilimci sayisinin periodontitisin evre ve derecelerine gore dagilimi

n %
Evre 1 4 2,9

Evre I 40 29,2

Evre 111 78 56,9

Periodontitis Evre IV 15 10,9
Derece A 1 0,7

Derece B 54 39,4

Derece C 82 59,9
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Genislik ve yayginliga gore generalize periodontitis olan 100 kisi (%73,0), lokalize
periodontitis olan 35 kisi (%25,5) ve molar/keser dis tutulumu olan 2 kisi (%1.5) idi.

Radyomorfometrik indekslerden mandibular kortikal indeks incelendiginde 73 kisi
(%53,3) C1, 52 kisi (%38,0) C2 ve 12 kisi (%8,8) C3 olarak smiflandirilmistir (Sekil 6).
Katilimcilari mental indeks ortalamasi 5,11+ 1,23 mm ’dir. MI’nin minimum degeri 2,90 mm

iken maksiumum degeri 9,35 mm idi.

60

Yiizde

Mandibular Kortikal indeks

Sekil 6. Mandibular kortikal indeks gruplarinin dagilimi

Biyokimyasal dl¢limler degerlendirildiginde tiim katilimcilarin ortalama kalsiyum degeri
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 pg/L idi. 25(OH)D’nin minimum degeri 3,50 pug/L iken
maksimum degeri 47,0 pg/L idi.
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Mean=9.58
Std. Dev. =0.411
N=137
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Sekil 7. 25(OH)D’nin histogram grafigi

Tablo 5. D vitamininin periodontitis evreleri arasindaki farkliliginin incelenmesi

25(OH)D Medyan

Fvre N p degeri
(minimum-maksimum)
7,85
Evre I 4
(4,50-10,90)
Evre 11 40 16,90
(3,50-39,00) 0,055%*
15,15
Evre III 78
(3,50-47,00)
10,90
Evre IV 15
(6,30-37,20)

*Kruskall Wallis testi kullanildigi i¢in medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir (p= 0,055).

Periodontitisin evreleri arasinda D vitamini seviyesi acisindan farklilik incelendiginde
sirastyla 25(OH)D’nin medyan degerleri Evre I’de 7,85 pg/L, Evre II’de 16,90 pug/L, Evre
[II°’de 15,15 pg/L ve Evre IV’de 10,90 pg/L bulunmustur (Tablo 5). D vitamini seviyeleri
acisindan evreler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p=0,055). Fakat

bu p degeri 0.05e oldukg¢a yakin olup klinik anlamliligina gore sinirda anlamlidir veya sinirda

anlamli degildir denebilir.
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Tablo 6. D vitamininin periodontitis dereceleri arasindaki farklili§inin incelenmesi

25(OH)D Medyan
Derece N On y p degeri
(minimum-maksimum)
Derece A 1 9,40
16,10
Derece B 54 0,216
(3,50-39,00)
14
Derece C 82 05
(3,50-47,00)

Kruskall Wallis testi kullanildig1 icin medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir. (p= 0,216)

Periodontitisin dereceleri arasinda D vitamini seviyesi agisindan farklilik incelendiginde
sirastyla 25(OH)D’nin medyan degerleri Derece A’da 9,40 pug/L, Derece B’de 16,10 pg/L ve
Derece C’de 14,05 ug/L bulunmustur (Tablo 6). D vitamini seviyeleri agisindan dereceler

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p> 0,05).

Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri acisindan farklilik incelendiginde hastaligin
hem evreleri ve hem de dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir

(p> 0,05).

Tablo 7. D Vitaminin mandibular kortikal indeks gruplari arasindaki farkliliginin incelenmesi

Mandibular 25(OH)D Medyan
. N . . p degeri
Kortikal (minimum- maksimum)
14,60
C1 73
(3,5-40,02)
- 5 14,85
(3.50-39,00) 0,983
14,65
C3 12
(4,40-47,00)

Kruskall Wallis testi kullanildigi i¢in medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir (p= 0,983)
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D vitamini seviyesindeki farklilik acisindan incelendiginde MKI gruplar1 (C1,C2,C3)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p> 0,05) (Tablo 7).

D vitamini seviyesi ve mental indeks arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamustir (p= 0,407).

Mandibular kortikal indeks gruplarinda biyobelirteclerin degerlerine bakildiginda C1
grubu i¢in kalsiyum 9,57+0,42 mg/dL, fosfor 3,57+ 0,56 mg/dL, ALP 68,45+ 17,04 U/L , C2
grubu icin kalsiyum 9,55 £0,41 mg/dL, fosfor 3,47+ 0,55 mg/dL, ALP 70,42+ 18,68 U/L ve
C3 grubu i¢in kalsiyum 9,71 +0,35 mg/dL, fosfor 3,31+ 0,75 mg/dL, ALP 72,58+ 20,66 U/L

bulunmustur.

Mandibular kortikal indeks gruplar1 (C1, C2 ve C3) arasinda kalsiyum, fosfor, ALP ve
PTH agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Ayn1 sekilde
mental indeks degerleri ile kalsiyum, fosfor, ALP VE PTH arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

Mandibular kortikal indeks 6l¢iimlerine gore;

-C1 grubundaki katilimcilarin %4’ Evre 1, %30’u Evre I, %58,9’u Evre III ve %6,8’1 Evre

IV idi. Decerelere gore ise C1 katilimcilarinin % 39,7’si Derece B, %60,3’ii Derece C idi.

-C2 grubundaki katilimcilarin %1,9°u Evre I, %28,8’ui Evre 11, %53,8’1 Evre III ve %15,4’i
Evre IV idi. Decerelere gore ise C2 katilimcilarinin %1,9°’u Derece A, %42,3’ii Derece B,

%55,8’1 Derece C idi.

-C3 grubundaki katilimeilarin %25°1 Evre 11, %58,3’1 Evre 111, %16,7’si Evre IV idi ve Evre |

yoktu. Derecelere gore ise %251 Derece B, %751 Derece C idi.

Mandibular kortikal indeks siniflamalart ile periodontal hastaligin Evre ve Dereceleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (sirasiyla p=0,756 ve p=0,467).
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Tablo 8. Mental indeks degerinin periodontitis evreleri arasinda karsilastirilmasi

Evre N MI Medyan p degeri
(minimum-maksimum)

Evre I 4 4,78

(3,94-5,43)
Evre 11 40 5,16

(3,52-9,35)

0,611

Evre 11 78 5,01

(2,90-8,32)
Evre IV 15 4,25

(3,24-5,73)

Kruskall Wallis testi kullanildig i¢in medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir (p=0,611).

Tablo 9. Mental indeksin degerinin periodontitis dereceleri arasinda karsilastiriimasi

b R MI Medyan
erece ..
d
(minimum-maksimum) p degerl
Derece A 1 4,94
5,12
Derece B 54
(3,52-8,91) 0,700
4,90
Derece C 82
(2,90-9,35)

Kruskall Wallis testi kullanildig1 i¢in medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir (p= 0,700).

Mental indeks ile periodontal hastaligin Evre ve Dereceleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05, Tablo 8 ve Tablo 9).
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Tablo 10. Yas gruplar1 ve D vitamini diizeylerinin kargilagtiriimasi

Yas Dagilimi 25(OH)D
Medyan 9,65
20 — 34 yas (n=24) Minimum 4,50
Maksimum 39,00
Medyan 14,60
35 —49 yas (n=81) Minimum 3,50
Maksimum 40,02
Medyan 18,98
50+ yas (n=32) Minimum 10,20
Maksimum 47,00

Kruskall Wallis testi kullanildig1 i¢in medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir (p<0,05).

Yas gruplar1 arasinda D vitamini degerinin farklilig1 incelendiginde, gruplar arasinda D
vitamini diizeyleri agisindan fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 10). Bu farkliligin hangi
gruplar arasinda oldugunun belirlenmesi i¢in Post- Hoc testi kullanilmistir. Buna gore 20-34
yas grubu ile 50+ yas grubu arasinda ve 35-49 yas grubu ile 50+ yas grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (sirastyla p<0,001 ve p=0,013).

Tablo 11. Yas gruplar1 arasinda biyobelirteglerin degerlerinin karsilastiriimasi

Biyoberlitec Yas grubu N Ortalama  Std. sapma p degeri

2034 24 9.50 0.43

Kalsiyum 35 - 49 81 9,56 041 0,307
50+ 32 9,66 0,38
20 - 34 24 343 041

Fosfor 35-49 81 3,50 0,62 0,486
50+ 32 3,61 0,57
20 -34 24 68,54 19,38

ALP 35-49 81 67,59 17,36 0,113
50+ 32 75,31 17,48

Tek yonlii Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanildigi igin ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
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Yas gruplar1 arasinda diger biyobelirtegler olan kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH
degerlerinin farklilig1 incelendiginde anlamli bir fark bulunmamstir (p>0,05)(Tablo 11).

Cinsiyet gruplar1 arasinda D vitamini ve PTH degerlerinin farklilig1 incelendiginde,
gruplar arasinda D vitamini ve PTH diizeyleri agisindan fark bulunmamistir (p>0,05). Tablo
12°de gosterildigi gibi kalsiyum, fosfor ve ALP degerleri i¢in cinsiyet gruplari arasinda
anlaml farklilik bulunmustur (p<0,05).

Tablo 12. Cinsiyetler arasinda biyobelirteclerin degerlerinin karsilastirilmasi

Biyobelirteg Cinsiyet N Ortalama Std. sapma p degeri

Kadn 69 9,50 0,38

Kalsiyum 0,027%*
Erkek 68 9,65 0,42
Kadin 69 3,61 0,53

Fosfor 0,040*
Erkek 68 3,41 0,60
Kadn 69 66,33 19,33

ALP 0,033*
Erkek 68 72,84 15,83

*Bagimsiz iki 6rneklem t testi kullanildigi i¢in ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir (p<0,05).

Mental indeks degerleri ile yas ve cinsiyet arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (sirastyla p=0,697 ve p=0,611).
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Sekil 8. Mandibular kortikal indeks siniflarinin cinsiyetlere gore dagilimi

Cinsiyetler arasinda mandibular kortikal indeks siniflamasi istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik géstermemistir (p 0,168) (Sekil 8).
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Sekil 9. Mandibular kortikal indeks siniflarinin yas gruplarina gore dagilimi

Yas gruplar1 arasinda mandibular kortikal indeks siniflamasi istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik géstermemistir (p= 0,273) (Sekil 9).
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5. TARTISMA

Gilinlimiizde periodontal hastaliklar sadece basit bakteriyel enfeksiyonlar olarak
tanimlanmamaktadir. Subgingival mikrobiyota, konagin immiin ve enflamatuvar yanit1 ve
cevresel modifiye edici faktorler arasindaki etkilesimleri iceren multifaktoriyel yapiya sahip
karmagik hastaliklar olarak degerlendirilmelidir (139,140). Periodontal saglik sadece plak/
bakteri seviyeleri ve bu seviyelerin kontrol altinda tutulmasi olarak diisliniilmemelidir.
Hastalig1 etkileyen tiim faktorlerin bir biitiin olarak degerlendirilmesi benimsenmelidir (141).
Periodontitis ve sistemik hastaliklar arasindaki iligki, periodontal patojenlerin agiz disi
bolgeleri ve organlar etkileyebilmesi ve dolayisiyla genel sagligi etkileyebilmesi nedeniyle
kabul edilmigstir (142). Literatiir, diyabet, osteoporoz, romatoid artrit, kronik depresyon ve
sigara kullanimi1 gibi fakat sadece bunlarla siirli olmayan periodontitis ile iligkili ¢esitli risk
faktorlerini ortaya g¢ikarmistir (143). D vitamini seviyesinin periodontal hastalik riskini
etkileyip etkilemedigi klinisyenler ve arastirmacilar tarafindan merak edilmis ve konuya ilgi

artmastir (144).

D vitamininin, immiinomodiilator, antifibrotik, antioksidan ve antienflamatuvar etkilerde
rol oynadig1 bilinmektedir (145). Son yillarda, D vitamini seviyesi ile periodontitis arasinda
iligki oldugu ve agiz homeostazinda 6nemli bir rol oynadig1 ortaya konmustur. Kronik
periodontitisli hastalarin, periodontal olarak saglikli kabul edilen hastalara gore daha diisiik D
vitamini seviyelerine sahip oldugu gdsterilmistir (69). D vitamini kemik sagliginda énemli bir
role sahiptir ve bu durum D vitamini eksikliginin periodonsiyumu olumsuz
etkileyebileceginden siiphelenmek i¢in iyi bir biyolojik gerek¢e olabilir. D vitamini

seviyesinin periodontal hastalik riskini degistirebilecegi varsayilmaktadir (38,146,147).

Hem D vitamini eksikligi hem de periodontitis genetik ve bir¢ok ¢evresel faktorlerden
kaynaklanir. Bununla birlikte, periodontitis ve D vitamini arasindaki iliski hakkinda aragtirma
eksikligi vardir ve longitudinal ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir (148). D vitamini seviyesi
ve periodontitisi beraber ele almak, hastaliklarin Onlenmesine ve periodontal tedavilerin

yonetimine daha genis bir yaklagim saglayacaktir (143). Prevalans ¢alismalarindan, D vitamini
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eksikliginin bireyleri periodontal hastalik riskine yatkin hale getirebilecegini gosteren kanitlar

elde edilmistir (75,149-151).

D vitamininin takviye olarak aliminin (tek basina veya kalsiyum ile birlikte) periodontal
saglig iyilestirebilecegi, maksillada ve mandibulada kemik yogunlugunu artirabilecegi ve

alveolar kemik rezorpsiyonunu azaltabilecegi bildirilmistir (74,75,152,153).

Gong ve ark.’1 2018 yilinda yaptiklar1 hayvan deneyi ¢alismasinda 1,25(OH)2D’nin
kemik mineral yogunlugunun (KMY) korunmasindaki Onemini belirtmislerdir. Farelerde
1,25(OH);D eksikliginin (I a-hidroksilaz kodlayan genin ¢ikartilmasi ile) alveolar kemik
kaybina ve periodontal enflamasyona etkisi degerlendirilmistir. Sonug olarak, alveolar kemik
kaybinda artis ve KMY’de azalma oldugunu belirtmislerdir. Ayn1 ¢alismada, IL-1p, TNF- a,
MMP-3 ve MMP-8’in periodontal dokularda arttigin1 da vurgulamislardir (79).

Yine Gong ve ark.’nin 2022 yilinda yaptiklar1 baska bir hayvan deneyinde
1,25(0OH);D’nin  periodontal sagligin korunmasindaki kritik rolii giliclendirilmistir.
Ligatiirleme ile deneysel periodontitis olusturulan CYP27B1 (la-hidroksilaz kodlayan gen)
olmayan farelerde, ligatiirleme ile deneysel periodontitis olusturulan CYP27B1 olan farelere
gore daha siddetli alveolar kemik kaybi ve gingival enflamasyon gozlendigi belirtilmistir.
1,25(OH):D’nin eksojen takviyesi, alveolar kemik kaybmni ve gingival enflamasyonu

hafifletmistir (80).

Dietrich ve ark. D vitamini konsantrasyonlarmin 50 yas ve istii katilimcilarda klinik
atagsman kaybi ile ters ve anlaml bir sekilde iliskili oldugunu bildirmistir. Diisiik 25(OH)D
seviyelerine sahip katilimcilar, yiliksek 25(OH)D seviyelerine sahip katilimcilardan daha fazla
periodontal atagsman kaybi gostermistir. Calismalarinda, diisiik 25(OH)D3 ile atasman kaybi
arasinda gozlenen iliski, kemik mineral yogunlugundan bagimsiz oldugu i¢in D vitamininin

antienflamatuvar roliinii vurgulamislardir (146).

Al Habashneh ve ark. ise 400 kadin hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, iskelet
kemik mineralizasyon yogunlugu diisiik olan kadinlarin daha fazla ilerlemis kronik

periodontitis gosterdigini tespit etmislerdir (154).
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Jabbar ve ark. c¢aligmalarinda osteoporotik postmenopozal kadinlarin, osteoporozu
olmayan kadinlara gore daha yiiksek bir oraninin periodontal hastaliga sahip oldugunu
bildirmistir. Osteoporoz ve periodontal hastaligi olan kadinlarda 25(OH)D3 serum seviyeleri
daha diisik ve RANKL ve OPG aktivatorii seviyeleri daha yiiksek bulunmustur (155).
Wactawski-Wende ve ark. D vitamininin KMY’yi arttirma ve rezorpsiyonu azaltma
kabiliyetine bagli olarak, postmenopozal yastaki kadinlarda periodontal hastaligin
profilaksisinde ve tedavisinde D vitamini takviyelerinin kullanilabilecegini ileri stirmiistiir

(10).

Flep cerrahisi uygulanan ve D vitamini eksikligi olan siddetli periodontitis hastalarinda,
SCD azalma miktarinin ve atasman kazanci miktarmin yeterli D vitamini diizeyine sahip
hastalara gore daha az oldugu ve periodontal cerrahiden sonra yara iyilesmesini saglamak icin

D vitamini seviyesinin de yeterli diizeyde olmasi1 gerektigi vurgulanmistir (156).

Krall ve ark.’nin D vitamini ve periodontal hastalik 6l¢iimleri ile iliskisini inceleyen 145
kisi ile yapilan randomize klinik ¢alismasinda, D vitamini ve Ca takviyesi alan katilimcilarda
plasebo grubuna goére daha az dis kaybi gozlemlenmistir. Literatiir bilgisi kalsiyumun
emiliminde D vitamininin gerekli oldugunu belirttigi i¢in Ca ile birlikte D vitamini takviyesi

kombinasyonunun anlamli olacag: sonucu ¢ikarilmistir (157).

Hirenath ve ark. 18 ila 64 yaslar1 arasindaki 96 erkek ve kadinda D vitamini aliminin
gingivitis iizerindeki etkilerine iliskin randomize kontrollii bir ¢alisma yiiritmiislerdir. 3 aylik
caligmanin sonunda, takviye olarak D vitamini alan gruplar, plasebo verilen gruba kiyasla
gingival skorda istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla diisiis gostermislerdir, bu da D

vitamini alimimnin enflamasyonu azalttigini diisiindiirmiistiir (158).

Son zamanlarda yapilan bir¢ok caligmada, periodontitis teshisi konmus hastalarda
saglikli katilimcilara gore D vitamini seviyesinin diisiik oldugu gozlemlenmistir (70,159,160).
1904 kisinin dahil edildigi, ortalama 5,9 yil takip siiresi olan longitudinal bir ¢alismanin
sonuglarma gore serum 25(OH)D seviyesindeki her 10 ug/L artis icin dis kaybmin %13
oraninda azaldig bildirilmistir (160).
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Literatiirde, D vitamini ve kemik metabolizmasiyla ilgili biyobelirteglerin periodontitis
ile iliskisini degerlendiren cesitli ¢calismalar bulunmakla birlikte, bu belirteclerin periodontitis
siddeti ve periodontitisin ilerleme hiz1 ilizerindeki etkisini degerlendiren yeterli calisma
bulunmamaktadir. D vitamini ve periodontal hastalik iligkisi iizerine yaymlanms literatiiriin

cogu kesitsel ve vaka-kontrol ¢aligmalarindan elde edilmistir.

Literatiirdeki bu bilgilerden yola c¢ikarak ¢alismamizda, D vitamini ve kemik
metabolizmasi ile ilgili biyobelirteclerin (kalsiyum, fosfor, alkalin fosfataz, parathormon)
serum konsantrasyonlarmin 2017 Diinya Calistayi’'nda kabul goren yeni periodontitis
siiflandirmasina gore periodontal hastaligin siddeti ve ilerleme hizi (Evre ve Dereceye gore)
tizerindeki etkisini ve tiim bu biyokimyasal parametreler ile radyomorfometrik indeksler
arasindaki iligskiyi degerlendirmeyi amagladik. D vitamininin enflamasyon siirecindeki rolii ve
kemik metabolizmasi lizerindeki etkileri, periodontitis ile birlikte degerlendirme amacimizdaki
temel sebep olmustur. Bu ama¢ dogrultusunda kesitsel ¢alismamizda 137 periodontitis
hastasinda, endojen ve eksojen D vitamini kaynaklarinin kombinasyonunu temsil eden serum

25(OH)D seviyesinin (36) dl¢iimleri degerlendirildi.

Calismamizda medyan serum 25(OH)D seviyesi Evre I’de 7,85 pg/L, Evre II’de 16,90
ng/L, Evre III’de 15,15 pg/L ve Evre IV’de 10,90 pg/L bulunmustur. Evre II’ de, Evre III ve
IV’e gore daha yiikksek 25(OH)D degerleri elde edilmistir. Bu degerler Evreler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermese de p degeri 0,05’e oldukga yakin bulundugu
icin klinik anlamliligina gore sinirda anlamlidir denilebilir (p= 0,055). Bu sonuca dayanarak,
D vitamini seviyesi azaldikca Evre seviyesinde, yani periodontitis siddetinde artis
gozlemledigimiz yorumunda bulunabiliriz. Evre I, gingivitisten periodontitise bir gecis evresi
olarak degerlendirildiginde, D vitamini eksikliginin periodontal enflamasyon lizerinde etkisi

olabilecegini diisiinebiliriz.

Calismamizda D vitamini seviyeleri acisindan periodontitis dereceleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. 25(OH)D’nin medyan degerleri Derece
A’da 9,40 pg/L, Derece B’de 16,10 pg/L ve Derece C’de 14,05 pg/L bulunmustur. Derece
C’de (yiiksek risk, hizli ilerleme orani) Derece B’ye (orta risk, iliml ilerleme orani) gore

istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha diisiik medyan 25(OH)D sonucu elde edilmistir.
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Derece A (diisiik risk, yavas ilerleme orani) sadece bir kisiden olusmaktadir. Ayrica, kalsiyum,
fosfor, ALP ve PTH seviyeleri acisindan farklilik incelendiginde hastaligin hem Evreleri ve

hem de Dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.

Calismamizin sonuglarina benzer olarak, Anbarcioglu ve ark. (161) 1999 siniflamasina
(Armitage 1999) gore 47 agresif periodontitis, 55 kronik periodontitis ve 27 kontrol
katilimcisini dahil ettikleri calismada serum D vitamini ve D vitamini tarafindan diizenlenen
kemikle ilgili biyobelirtegleri degerlendirmislerdir ve daha siddetli oldugu kabul géren agresif
periodontitis grubunda 25(OH)D seviyesini daha diisiik bulmuslardir. Agresif periodontitis
hastalarinin 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 diisiik bulunmustur.

Costantini ve ark. (162) tiikirikteki 25(OH)D, TGF, IL-35, IL-17A ve MMP9
seviyelerini 42 katilimcr tizerinde degerlendirmislerdir. Hastalar1 Evre II, Evre III, Evre IV
periodontitis ve periodontal saglikli olmak {izere gruplara ayirmislardir. Evre II ve Ill'e gore
Evre IV'te 25(OH)D seviyelerinde diisiis gozlemlemislerdir. Saglikli kontrollere kiyasla
periodontitis hastalarinda yiiksek sitokin seviyeleri ve diisiik D vitamini seviyeleri oldugunu
gostermiglerdir. Tikiiriik ve kan olmak iizere farkli numuneler iizerinde degerlendirilmis olsa
da bizim de calismamizda Evre II ve III’e gore Evre IV’te diisiik 25(OH)D seviyeleri
gbzlenmistir. Caligmalarin, diisiik 25(OH)D seviyelerinin enflamatuvar yanitla iligkili oldugu
ve antienflamatuvar sitokinlerin  salgilanmasini  arttirdigi  hipotezini  destekledigi

distiniilmektedir.

Olszewska-Czyz ve ark. (163) 50 periodontitis v 50 periodontal saglikli hasta iizerinde
serum D vitamininin etkisini degerlendirmislerdir. Sonuglara gore, periodontitis evresinin (I-
IV) hastaligin daha yiiksek bir evreye ilerlemesiyle azalan serum D vitamini seviyesi ile
onemli Ol¢lide negatif korelasyon gosterdigini belirtmislerdir. (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 dogru onemli bir diisiis

gostermistir. (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). Calismamizin sonuglariyla uyumlu olarak, hastaligin siddeti, dagilimi ve

ilerleme riski arttik¢a serum D vitamini seviyesinin diistiigii goriilmektedir.

Bhargava ve ark. (164), periodontitis ve D vitamini arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in
168 katilimeiy1 hafif, orta ve siddetli kronik periodontitis olarak degerlendirmislerdir. Hafif
periodontitisli hastalarda ortalama D vitamini seviyesi 21,70 iken, orta periodontitisli
hastalarda 20,18 ve siddetli periodontitisli hastalarda 20,27'dir. Bu degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Bu ¢alismada kronik periodontitisli
hastalarda serum D vitamini seviyesinin genel olarak diisiik oldugu ortaya koyulmugsa da D
vitamini seviyesi periodontitisin siddetinin artmasiyla dikkat ¢eken bir azalma gdstermemistir.
Bizim ¢aligmamizda da D vitamini seviyesi istatistiksel olarak anlamli olmasa da genel olarak

periodontitisin hem Evrelerinde hem de Derecelerinde diisiik bulunmustur.

Alzahrani ve ark. (143) 25(0OH) D seviyesi yiikseldik¢e periodontitis riskinin azaldigi
hipotezini 6ne siirerek 60 periodontitis hastasi (29 orta derecede periodontitis hastast ve 31
siddetli periodontitis hastasi) ve 63 periodontal olarak saglikli katilimciy1 degerlendirmislerdir.
Ortalama 25(OH)D seviyeleri, periodontitis grubunda, kontrol grubuna gore anlamli derecede
daha diisiik bulunmustur. Ayn1 zamanda 25(OH)D serum diizeyindeki her birim artis i¢in hem
siddetli hem de orta dereceli periodontitis olasiliginin Onemli oOlglide azaldigim
gostermislerdir. Yaptiklar1 analizler incelendiginde siddetli periodontitis grubunda, orta
periodontitis grubuna gore 25(OH)D seviyesinin daha diisiik oldugu yorumu c¢ikarilabilir. Bu
da bizim ¢alismamizin sonuclariyla benzerlik gostermektedir. Calismamizda da Evre seviyesi

ilerledik¢e medyan 25(OH)D seviyesinin azaldig1 goriilmiistiir.

Bogges ve ark.’nin hamile kadinlar lizerinde yaptiklari, 117 vaka (orta ila siddetli
periodontitis) ve 118 kontrol katilimecisim1 dahil ettikleri bir vaka-kontrol caligmasinda
periodontitisli hastalarin  medyan 25(OH)D seviyeleri kontrollere gore daha diisiik
bulunmustur. Periodontal hastalig1 olan hamile kadinlarin serum 25(OH)D diizeylerinin eksik
veya yetersiz olma olasiliginin daha yiiksek oldugu belirtilmistir; ayrica, 25(OH)D diizeyleri
<30 pg/ml olan gebe kadinlarda orta ila siddetli periodontal hastalik olasiligr iki kat artmistir
(150).
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Bu caligmalarin sonuglari, periodontitis ile diisiik 25(OH)D seviyelerinin giiglii bir
iligkisi oldugunu belirten ve her 25(OH)D serum seviyesi artisi i¢in siddetli ve orta dereceli
periodontitis olusumunun %12 oraninda azaldigin1 gosteren Abreu ve ark.’nin yaptiklar

calisma ile uyumludur (165).

Baska bir vaka kontrol ¢alismasina siddetli periodontal hastaligi olan 29 hasta ve 29
sagliklt katilimci dahil edilmistir. Siddetli periodontitis hastalarinin  %48,3'linde, kontrol
grubunun  %13,8'inde yetersiz/eksik 25(OH)D seviyeleri gdzlenmistir. Periodontitis
hastalarinda, saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik medyan 25(OH)D seviyeleri gdzlenmistir.
25(OH)D'nin diisiik serum konsantrasyonlarinin periodontitis ile dnemli 6l¢iide iliskili oldugu
belirtilmis olup, bu veriler dogrultusunda yetersiz D vitamini diizeylerinin periodontal hastalik

ilerlemesinde rol oynayabilecegi diisiiniilmiistiir (159).

Calismamizdaki bulgularimiz, gruplar arasinda genel olarak D vitamini seviyelerinin
diisiik bulunmasi nedeniyle, diisik D vitamininin periodontitis ile 6nemli 6l¢iide iliskili

oldugunu bildiren literatiirdeki diger ¢alismalarin sonuglariyla uyumludur.

Buna karsilik, 55 vaka (kronik periodontitis) ve 30 kontrol (periodontal olarak saglikli)
ile Finlandiyali yetiskinlerde yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda, 25(OH)D seviyeleri ile
periodontal hastalik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir. 25(OH)D
seviyeleri ile periodontal hastalik arasinda iliskinin olmamasinin sebebi olarak Finlandiya
niifusunda genel olarak daha diisiik 25(OH)D seviyelerinin goriilmesi disiiniilmiistiir (70).
Benzer bir sekilde Misir’da yapilan 100 periodontitis ve 100 periodontitis olmayan hastanin
dahil edildigi vaka-kontrol ¢alismasinda da serum D vitamini seviyeleri ve periodontitis
arasinda anlaml iligki bulunmamistir. Fakat bu calismada da dahil edilen popiilasyonun

cogunun (%97) 6nemli dl¢iide diisiik serum D vitaminine sahip oldugu tespit edilmistir (166).

Baska bir c¢alismada, agresif periodontitis, kronik periodontitis ve periodontal olarak
saglikl katilime1 gruplar1 arasinda serum D vitamininin agresif periodontitis ile iligkili olup
olmadig1 degerlendirilmistir. AgP’li hastalarda D vitamini seviyeleri saglikli kontrollere gore
daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla 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) diger iki
gruptan anlamli olarak farkli bulunmamistir (167). Bu ¢alismada bizim sonuglarimizin aksine

daha siddetli ve ilerleme hiz1 daha yiiksek olarak kabul goren agresif periodontitisli hasta
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grubunda daha yiikksek D vitamini seviyeleri elde edilmistir ve bunu periodontal

enflamasyonun varligiyla iligkilendirmislerdir.

D vitamini, sitokin {iretiminin diizenlenmesi yoluyla periodontal enflamasyonun
modiilasyonunda rol alir; dogustan gelen immiin cevabin desteklenmesine yardimci olur. IL-6,
akut enflamasyon siirecinde dnemli bir rol alan proenflamatuvar sitokindir. IL-8 ve MCP-1,
notrofillerin ve monositlerin migrasyonunu indiikleyen mediatorlerdir. Andrukhov ve ark.
(168) periodontal ligament hiicrelerinde IL-6, IL-8, monosit kemotaktik protein 1 (MCP-1)
gibi proenflamatuvar mediatorlerin 25(OH)D ve 1,25(OH):D ile 6nemli oOl¢iide azaldigim
bildirmistir. Nebel ve ark. (169) 1,25(OH);D'nin insan periodontal ligament hiicrelerinde

proenflamatuvar sitokin ekspresyonunu azalttigini bildirmistir.

Bir ¢alismada, serum D vitamininin optimum seviyesinin dis eti iltthabina olan
duyarlilig1 azaltabilecegi gosterilmistir (146). Bu bulgu, D vitamininin dis eti iltihabi {izerinde
doza bagl antienflamatuvar etkiye sahip olabilecegini gdsteren baska bir randomize klinik
calismanin sonuglariyla desteklenmistir (158). D vitamininin, genel antienflamatuvar ve
immiinomodiilator etkileri yoluyla periodontal hastalig1 azaltabilecegi sonucu ¢ikarilmaktadir

(170,171).

Kemik metabolizmasi ile ilgili biyobelirteglerin diizenlenmesinde D vitamini 6nemli bir
bilesendir. Kalsiyum ve fosfatin bagirsaklar tarafindan emilmesinde 6nemli bir rolii vardir ve
VDR yoluyla bir dizi kemikle ilgili genin ekspresyonunu diizenler (167). Literatiirde bircok
caligma, D vitamini ve kalsiyum eksikliginin, kemik kayb1 ve artmis periodontal enflamasyon
ile sonuglandigimmi gostermistir  (54,73,157,172). Arastirmacilar kalsiyum eksikliginin
periodontal hastalik i¢in risk faktorii olabilecegini ve alveolar kemik rezorpsiyonu ile iligkili
olabilecegini o6ne siirmiislerdir (152). PTH, kalsiyumu optimum seviyede korumak igin
kemikler, bobrekler ve bagirsaklar iizerinde direkt ve indirekt olarak etki gosterir (173).
ALP’nin osteoblastik aktivite ve kemik mineralizasyonunda rol aldigi bilinmektedir (115).
ALP’nin diisiik seviyeleri, 6zellikle kemik olusumu ve yikimi dengeli olmadiginda, kemik

olusumunun baskilanmasini yansitabilir (174,175).

Calismamizda kemik metabolizmasiyla ilgili biyobelirteclerin (PTH, ALP, kalsiyum,
fosfor) seviyelerini de inceledik. Tiim katilimcilarin ortalama kalsiyum degeri 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 pg/L idi. Bu degerler uygulanan testlerin referans araliklari
icerisindeydi. Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri agisindan farklilik incelendiginde
periodontal hastalifin hem Evreleri ve hem de Dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmadi (p> 0,05). Ayn1 sekilde bu biyobelirtegler i¢in MKI gruplar1 (C1, C2 ve
C3) arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik ve mental indeks ile bir iligki
bulunmadi1 (p>0,05). Her ne kadar literatiirde bu biyobelirteclerin enflamasyon siireci ve
kemik metabolizmasi iizerindeki rolii belirtilmis olsa da ¢alismamizda periodontal hastaligin

siddeti ve ilerleme hiz1 ile anlamli bir iligkisi oldugu sonucu gosterilmemistir.

Calismamizin sonuglarina benzer olarak Anbarcioglu ve ark.’nin (161) ¢alismasinda da
agresif periodontitis, kronik periodontitis ve kontrol gruplar1 arasinda kemikle ilgili herhangi

bir biyobelirtegte 6nemli bir fark gézlenmemistir.

Liu ve ark. (167) agresif periodontitis, kronik periodontitis ve periodontal olarak saglikli
katilimc1 gruplar1 arasinda serum D vitamini, ALP, osteokalsin, kalsiyum ve fosfor
diizeylerinin agresif periodontitis ile iligkili olup olmadigini degerlendirmislerdir. AgP'li
hastalarda plazma osteokalsin konsantrasyonlari, saglikli kontrollerden daha yiiksek
bulunmustur. Ug grup arasinda serum kalsiyum ve ALP diizeylerinde anlamli fark
bulunmamistir. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde periodontitis gruplar1 (Evre ve Derece)
arasinda kalsiyum ve ALP seviyelerinde anlamli bir fark bulunmamistir. ALP diizeylerinin,
25(0OH)D diizeylerinden ziyade 1,25(OH)2D ile iliskili olabilecegi diisiinlilmiistiir, ancak daha

fazla bilimsel kanita ihtiyag¢ vardir.

Yine Liu ve ark.’nmin (167) yaptiklar1 calismada her iki periodontitis grubundaki
hastalarda fosfor seviyelerinin, saglikli kontrollere gore anlamli derecede diisiik oldugu
bulunmustur ve fosfor seviyeleri ile periodontitis arasindaki iligkinin literatiirdeki ilk kaniti
oldugunu belirtmislerdir. Bu sonucun aksine bizim c¢alismamizda periodontitis hastalar
arasinda fosfor seviyelerinde anlamli bir farklilik bulunmamustir. Sadece kadin katilimcilarda

fosfor seviyesi erkek katilimcilara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,040).

Bu bulgularin 15181nda, D vitamininin antienflamatuvar ve immiinomodiilator etkilerine
dayanarak serum 25(OH)D seviyelerinin periodonsiyumdaki enflamasyonun boyutu ile iligkili
olacagimi varsayabiliriz (164). D vitamini, lokal proenflamatuvar yanit1 ve dolayisiyla doku

yikimini 6nleyen koruyucu bir mekanizmay1 temsil ediyor olabilir. D vitamininin periodontal
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doku yikimindaki koruyucu roliinii daha iyi anlamak ic¢in, hem 25(OH)D hem de
1,25(0OH).D'yi lokal diizeyde, yani diseti olugu sivisinda veya doku biyopsilerinde

inceleyecek calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Amerika Birlesik Devletleri'nde 11.787 katilimcinin dahil edildigi bir ¢aligmada, 20 ila
39 yas arast kadinlarda daha yiiksek olasilik orani ile diisiik kalsiyum seviyeleri ile
periodontitis arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur. Biz de ¢alismamizda
kadin periodontitis hastalarinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kalsiyum seviyesinin
daha diisiik oldugu sonucunu elde ettik (p=0,027). Yas gruplarina gore inceledigimizde ise

kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH degerlerinde anlamli bir farklilik elde edilmedi (p>0,05) (73).

Tip 1 diyabet hastalarinda periodontitis ile PTH arasindaki iliskiyi inceleyen bir
calismada, bizim de ¢alismamizda oldugu gibi periodontitis katilimcilar1 arasinda anlamli bir

farklilik bulunmamustir (71).

Miley ve ark. (75) ile Garcia ve ark. (74) yaptiklari calismalarda idame tedavisi
stirecinde D vitamini ve kalsiyum takviyesi alan periodontitis hastalarinda tedavi sonuglarinin

daha olumlu sonuclandigini ve daha iyi bir periodontal saglik elde edildigini belirtmislerdir.

Dietrich ve ark. ‘nin (146) yas gruplarina gore yaptiklar1 ¢calismada, geng katilimcilarla
karsilastirildiginda yash katilimcilarda atasman kaybinin daha yiiksek olmasi nedeniyle, serum
D vitamini konsantrasyonlar: ile atagman kayb1 arasindaki iligkinin yash katilimeilarla sinirl
oldugu tahmin edilmistir. Calismamizda yas gruplari arasinda D vitamini diizeyleri agisindan
fark bulunmustur (p<0,001). Fakat bunun periodontitis siddeti veya ilerleme hizina olan etkisi

degerlendirilmemistir.

Diigiik D vitamini seviyesi, PTH salgilanmas1 artirir ve artmis kemik rezorpsiyonu,
osteoporoz, osteomalazi, kemiklerde artmis kiriklar gibi durumlara neden olur (176,177). D
vitamini seviyesi, kalsiyum homeostazinin diizenlemesi yoluyla KMY ile iliskili olabilir (29).
Periodontal olarak saglikli post-menopozal kadinlarin D vitamini ve kalsiyum takviyesi aldig1
bir ¢calismada 3 yil sonra yapilan degerlendirmelerde hem alveolar kemik kiitlesinde hem de
alveolar kret yiiksekligi miktarinda onemli artis goriilmiistiir (178). Periodontal tedaviler ve

implant cerrahileri kemik kalitesinden etkilendigi i¢cin, D vitamini eksikligi olan hastalarda
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tedavi plam1 olusturmadan oOnce ¢ene kemiklerindeki osteoporotik degisikliklerin

degerlendirilmesi 6nemlidir (4,179).

Literatiirde panoramik radyografi iizerinde MKI ve MI hesaplamasi yaparak kemik
mineral yogunlugunu arastiran birgok calisma vardir (180-184). Biz de ¢aligmamizda
mandibular kemigi degerlendirmek amaciyla radyomorfometrik indeksler olan mandibular

kortikal indeksi ve mental indeksi kullandik.

Osteporozu olan postmenopozal kadinlar arasinda yapilan bir ¢alismada Klemetti ve ark.
(180) MKi'nin bukkal korteks KMY ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Buna karsilik MK{'yi

degerlendiren bazi ¢alismalarda gruplar arasinda fark bulunmamistir (185,186).

Korkmaz ve ark. (187) Tirkiye’de yaptiklari calismada, D vitamini eksikliginin
mandibular kemik yapis1 iizerindeki etkilerini incelemisler; farkli siddette D vitamini eksikligi
olan hastalarin mandibular kemigini fraktal analiz, panoramik mandibular indeks, mandibular
kortikal indeks ve mandibular kortikal kalinlik 6l¢timiinii kullanarak sistemik saglikli grup ile
karsilagtirmiglardir. Katilimeilar siddetli D vitamini eksikligi, D vitamini eksikligi ve yeterli D
vitamini olmak tlizere ii¢ gruba ayrilmistir. Mandibular kalinlik 6l¢iimlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. MKI degerlerinde ise anlaml1 bir farklilik bulmuslardir.
D vitamini yeterli katilimcilarin biiyiik cogunlugu (%76,7) C2 iken, siddetli eksiklik olanlarin
cogunlugunun (%93,3) C1 oldugunu gozlemlemislerdir. Biz ise ¢aligmamizda hastalarimizi
MKI degerlendirmesi sonucuna gore C1, C2 ve C3 gruplarina ayirdik. Bu gruplar arasinda ise
D vitamini veya diger biyobelirtegler icin gruplar arasinda anlamli bir farklilik
gozlemlemedik. Iki galigma arasindaki farkli sonucun calisma popiilasyonumuzun gok biiyiik
cogunlugunun D vitamini eksikligi hastalarindan olusmasi ve gruplara ayirma yontemindeki
farkliliktan kaynaklandigii diislinliyoruz. Ayrica, mandibular kalinligi belirlemek igin
kullandigimiz mental indeks ol¢iimlerinde de hasta gruplari arasinda anlamli bir farklilik elde

edilmedi.

Calismamizda istatistiksel olarak bir anlam ifade etmese de MKI’ye gore C3 grubundaki
katilimcilarin % 16,7 sinin Evre IV, C2 grubundaki katilimcilarin %15,4’{iniin Evre IV ve C1
grubundaki katilimcilarin %6,8’nin Evre IV periodontitis olmas1 siddetli periodontitis ile

kemik mineral yogunlugu arasinda iliski olabilecegini diisiindiirebilir.
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Kamber-Cesir ve ark.’nmn (188) cinsiyetin MI ve MKi’ye etkisini degerlendirdikleri
calismada erkek hastalar, kadin hastalardan istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek MI
degerleri gdstermislerdir. MKi’de ise istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterilmemistir.
Giilsah1 ve ark.’min  (189) yaptiklari calismada da cinsiyet ile MK arasinda bir iliski

bulunmamustir.

Hastar ve ark. (190) ise Cl'in erkeklerde, C2'nin ise kadinlarda daha sik goriildiigiini
bulmuslardir. Osteoporozu olmayan hastalarda C1 kategorisi daha sik goriiliirken, osteoporozu
olan hastalarda C2 kategorisi daha sik goriilmiistiir. Calismamizda hem MKI hem MI i¢in yas
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Literatiirde cinsiyet ve yas
gruplar1 arasinda anlamli farklilik gosterilen calismalarda popiilasyonlarin biiyiik ¢cogunlugu
ileri yastaki hastalardan olusmustur. Bizim ¢alismamizda ise hem menopoz gibi hormonal
durumlardan etkilenmeyen hem de osteoporozu olmayan kadin hastalar dahil edildi ve
nispeten ¢ok yasl olmayan bir popiilasyonumuz mevcuttu. Calisma sonucumuza gore, her iki

indeks i¢in anlamli bir iliski bulunmamasina yonelik bu duruma atifta bulunabilir.

Moeintaghavi ve ark. (191) kronik periodontitisli ve periodontal saglikli olarak
gruplandirdiklar hastalar iizerinde MKI, MI ve PMI'yi degerlendirmislerdir. MI i¢in anlaml
bir farklilik gézlenmemisken, MKI iki grup arasinda anlamli olarak farkli bulunmustur. Kolte
ve ark. (192) da periodontitisli hastalarda MI degerlerinin azaldigini ortaya koymustur. Bu
degerlerin postmenopozal periodontitis grubunda premenopozal periodontitis grubuna gore
daha da azalmis oldugu belirtilmis; alveolar kemik kaybinin siddetinde bir artisa isaret
edebilecegi disiintilmistiir. Bu indekslerin periodontitis riski yiiksek bireylerde kemik
taramasinin yapilmasi i¢in kullanimini dogrulamak amaciyla daha fazla ¢alisma yapilmasi

Onerilebilir.

Hem panoramik radyografi ve hem konik 1sinli bilgisayarli tomografi (CBCT)
morfometrik Olglimler i¢in kullanilabilir. Panoramik radyografiler gorlintii kalitesini
tyilestirmistir; ancak, bozulmalar, Ortiismeler gibi goriintii problemleri anatomik 6zelliklerin
analizini sinirlandirmaktadir. Buna karsilik, CBCT {i¢ boyutlu bir bakis acisi saglar, daha
ayrintilidir ve dis hekimliginde kemik yapisin1 degerlendirmek icin yaygin olarak kullanilir.

Panoramik radyografi ve CBCT'nin, anatomik yapilarin kalinligimmi 6lgmek i¢in giivenilir bir
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sekilde kullanilabilen gelismis ¢oziiniirlikklii dogru goriintiiler sagladig1 kabul edilmistir (193—
196).

Secgin ve ark. (119) CBCT ve panoramik radyografiler iizerinde MKI, MI ve PMI
Olciimlerini  karsilastirmiglardir. Bukkal ve lingual kortekslerin Ortiismesi nedeniyle,
panoramik gériintiilerin MKi’nin C3 kategorisinde yetersiz kaldigini gozlemlemislerdir.
CBCT’nin  morfometrik indeksler i¢in kullanilabilecegi belirtilmistir. Calismamizda
kullandigimiz panoramik radyografilere klinik muayene pratiginde ulasmak daha kolaydir ve

uzun yillardir giivenle kullanilir.

Mevcut literatiirde ulasabildigimiz kadariyla, ¢alismamiz D vitamini ve D vitamini
tarafindan diizenlenen kemik metabolizmasi ile ilgili biyobelirtegler ile yeni periodontal
hastalik simiflandirmasina gore Evre ve Derecelerini (periodontitis siddeti ve ilerleme hizini)
degerlendiren ve radyomorfometrik indekslerle iliskilendiren ilk ¢alismalardandir.
Calismamiza bilinen herhangi bir sistemik hastali§i olmayan, immiin cevabi etkileyecek
durumu olmayan ve D vitamini takviyesi almayan katilimcilar dahil edilmis olsa da subklinik
kosullarin serum D vitamini diizeyini etkileme olasili§in1 tamamen goérmezden gelmemek

gerekir.

COVID-19 pandemisi sebebiyle Tirkiye’deki tam kapanma siirecinde klinik
calismamiza devam edilemedigi i¢in ¢alismamizda D vitamini seviyesinin Ol¢iimleri sadece
belirli bir donem igerisinde yapilamamistir. Bu tam kapanma siirecindeki kapali alanlarda
(evlerde) bulunma zorunluluguna bagli olarak D vitamini seviyelerinde diisiisler goriilmiis
olabilir. Daha oOnceki calismalarda sonuclarin mevsimsel degisikliklerden etkilenebildigi
belirtilmistir (70,167,197). Ozellikle kis mevsiminde giines 1s181a maruz kalmanin azalmasi

nedeniyle D vitamini diizeylerinde diisiis gortilebilir (150).

Orneklem biiyiikliigiimiiziin nispeten kiiciik olmas1 ¢alismamizin limitasyonlarindandir.
Ayrica, katilimcilarimizin yas ortalamasi 42,86+9,08 idi. Mevcut literatiir, periodontitisin 35-
40 yasindan sonra yetiskin niifusun ¢ogunlugunu etkiledigini ve periodontitisin prevalansinin
ve siddetinin yasla birlikte arttigini bildirmektedir (15). Caligma popiilasyonumuzun biiyiik
cogunlugu 35 yas iistii bireylerden olugmaktadir ve katilimcilarin en ¢ok Evre II, III ve IV

grubunda kiimelendigi bulgulanmistir.
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Caligmamizin temel limitasyonlarindan bir digeri de katilimei sayisinin gruplar arasinda
homojen dagilim gdstermemesidir. Evre I grubunda 4 kisi yer alirken, Evre II’de 40 kisi, Evre
III’de 78 kisi ve Evre IV’te 15 kisi yer almaktadir . Periodontitis Derecelerine gore ise 1 kisi
Derece A, 54 kisi Derece B ve 82 kisi Derece C’dir (Tablo 4). Gelecekteki ¢alismalarda daha

dengeli bir katilime1 dagilimi olmasi gerektigi ortaya ¢ikmustir.

Calismamizda kemik mineral yogunlugu ile D vitamini arasindaki iliskiyi incelerken
sadece mandibula {izerinde dlgiimler yaptik. Ileride planlanacak calismalarda, D vitamininin
cene kemikleri tizerindeki etkileri hakkinda daha fazla bilgi edinmek icin her iki ¢ene kemigini

de igeren daha kapsamli ve detayli radyografik yontemleri i¢ceren aragtirmalar 6nerilmektedir.

Eksik ve yetersiz D vitamini seviyeleri, kiiresel bir toplum sagligi sorunu olarak kabul
edilmistir (198). D vitamini durumunu ve dis eti hastaliklarin1 beraber ele almak, hastaliklarin
Onlenmesine ve tedavinin yonetimine daha genis bir yaklasim saglayacaktir. D vitamini
eksikliginin ister diyet ister takviyeler yoluyla giderilmesinin kronik hastalik prevalansi
tizerinde biiyiik bir yarar1 goriilebilir; dolayisiyla periodontal hastalik prevalansini azaltmak
icin giivenli, etkili ve ucuz bir yontem olabilir (164). Ancak D vitamininin enflamatuvar yikim
stirecinde periodontal dokularin korunmasinda ne oOlgiide rol oynadigini anlamak ve D
vitamini takviyesinin periodontal saglik {izerindeki etkilerini degerlendirmek i¢in prospektif
kontrollii klinik caligmalara ihtiya¢ vardir. Dolayisiyla, D vitamininin periodontitis i¢in bir
risk faktorii ve etiyolojik faktor oldugunu dogrulamak i¢in ¢ok merkezli, genis 6rneklem

sayisina sahip calisma sonuclar1 daha anlamli olacaktir.

D vitamini eksikligi olan hastalarda, daha iyi periodontal tedavi sonuglar1 elde etmek
icin tedavi baslangicinda serum 25(OH)D diizeylerinin degerlendirilmesi tavsiye edilebilir. D
vitamini eksikligi periodontitisin baslangicinda ve ilerlemesinde rol oynayabileceginden,
calismamizin sonuglari periodontal hastaligi olan hastalarda D vitamini diizeylerinin

degerlendirmesini desteklemektedir.

Bu calismanin ana giicli, serum D vitamini seviyelerinin periodontitisin siddeti ve
ilerleme hiz1 ile korelasyonunun ayrintili bir sekilde degerlendirilmesidir. Caligmaya sadece
genel olarak saglikli bireyler dahil edildiginden, arastirmanin bir diger avantaji da calismaya

dahil edilme kriterleridir.
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Tiim bu c¢alismalar ve sonuglar dogrultusunda, D vitamininin antienflamatuvar 6zelligi
ve kemik mineral yogunlugu lizerindeki etkisinden yola ¢ikarak, D vitamini eksikliginin
periodontitisin  gelisimini ve ilerlemesini etkileyebilecegi disiliniilmektedir. Bizim de
calismamizda klinik olarak anlamli olacak sekilde periodontitisin daha siddetli ve daha hizli
ilerleme gosterdigi kabul edilen gruplarda, istatistiksel olarak sinirda anlamli bir sonug
bulunmus olsa da, D vitamini seviyesi daha diisiik bulunmustur. Bu sonuca dayanarak, D
vitamini seviyesi dlsik oldugu zaman enflamatuvar cevaptaki koruyucu etkisinin
azalabilecegi, dolayisiyla periodontal hastaligin siddeti ve hizini arttiran sebeplerden birinin de

D vitamini eksikligi olabilecegini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

D vitamini ve kemik metabolizmasi ile ilgili biyobelirteglerin serum konsantrasyonlarinin

periodontal hastalik iizerindeki etkisini degerlendirmek ve tiim bu biyokimyasal parametreler

ile radyomorfometrik indeksler arasindaki iligkiyi degerlendirmek amaciyla yaptigimiz bu

calismanin elde ettigimiz sonuglarina gore;

1.

Periodontitis ve serum D vitamini seviyesi arasindaki iliski incelendiginde periodontal
hastalik siddeti artttkca D vitamini seviyesinde klinik olarak anlamli azalma
goriilmiistiir. Periodontal hastaligin siddeti (Evre) ile iliski gozlemlenirken, ilerleme
hiz1 (Derece) ile anlaml iliski gézlenmemistir.

Kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyeleri ile periodontitis arasindaki iligki
incelendiginde hastaligin siddeti (Evre) ve ilerleme hizi (Derece) ile anlamli bir iliski
gbzlenmemistir.

Incelenen tiim periodontal hastalik gruplarinda serum D vitamini seviyelerinin diisiik
oldugu gozlenmistir. D vitamini eksikligi periodontitisin gelisimini destekleyen bir
faktor olabilir.

MKI ve MI ile serum D vitamini seviyesi ve kemik metabolizmasiyla ilgili diger
belirtegler (kalsiyum, fosfor, ALP, PTH) arasinda anlaml1 bir iliski bulunmamastir.
Periodontitis gruplar1 arasinda MKi ve MI sonucuna gére anlamli bir farklilik
bulunmamastir.

Yas gruplar arasinda serum D vitamini seviyeleri acgisindan fark bulunmustur; fakat
kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH seviyelerinde anlamli bir fark bulunmamuistir.

MKI ve MI degerleri yas ve cinsiyet gruplari arasinda anlamli farklilik gdstermemistir.
Bu indekslerin KMY icin belirleyici indeksler olduklar1 kanitlanmistir. Literatiirde
bliyiilk c¢ogunlukla postmenopozal kadinlarda c¢aligmalar yapilmistir. Gelecek
calismalarda geng kadinlarda ve erkeklerde ¢alisilmasi 6nerilmektedir.

Serum D vitamini ve PTH cinsiyetler arasinda farklilik gostermezken, kalsiyum, fosfor
ve ALP istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermistir.

D vitamininin, periodontal hastaligin gelisimi ve ilerlemesindeki lokal enflamatuvar

cevapta etkili olabilecegi ve gelecekteki caligmalarda proenflamatuvar cevapta rol alan
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farkli biyobelirtecler ile olan iliskinin, dis eti olugu sivisi veya periodontal doku
orneklerinde degerlendirilmesinin anlamli olacag diistiniilmektedir.

10. D vitamininin enflamatuvar yanittaki rolii gz 6niline alindiginda, D vitamini takviyesi
periodontal hastaliklarin tedavisinde yeni bir terapotik yaklasim olusturabilir. D

vitamini takviyesinin etkisi ile ilgili gelecek ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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