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OZET

Sagir, S. S. Periodontitis ile Diyet Inflamatuvar Indeksi iliskili midir?NuhNaci Yazgan
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Ana Bilim Dah, Yiiksek
Lisans Tezi, Kayseri, 2022.

Bu arastirma, 2021 yilinin Haziran ile Ekim aylar1 arasinda Indnii Universitesi Periodontoloji Ana
Bilim Dali’nda periodontitis tanis1 konmus yaslar1 46,24+12,84 yil olan119 hastada periodontitis
ile diyet inflamatuvar indeksi (DII) arasindaki iliskiyi saptamak amaciyla
yuriitilmiistir. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri anket formu ile yiiz yiize kaydedilmis
ayrica ii¢ glinliik besin tiiketim kayitlari ile gilinliik alinan enerji ve besin dgeleri belirlenmistir.
Hastalar Dil puanlarina gére antiinflamatuvar ve proinflamatuvar beslenenler olarak iki gruba
ayrilmistir. Buna gore; hastalarin %45,3°Unlin (n=54) antiinflamatuvar,%55,7’sinin (n= 65)
proinflamatuvar beslenme profiline sahip olduklar: belirlenmistir. DII puani antiinflamatuvar
beslenen grupta en az “(-25,15)”, en ¢ok*“(-0,08)”; proinflamatuvar beslenen grupta en az
“(+0,01)”, en ¢ok “(+21,00)” olarak hesaplanmistir. Giinliik, enerjinin yagdan gelen yiizdesi, tekli
doymamus yag asitleri, ¢oklu doymamis yag asitleri, omega-3, omega-6 yag asitleri, posa, A
vitamini, tiamin, B6 vitamini, C vitamini, folik asit, demir (Fe), magnezyum (Mg) ve ¢inko (Zn),
kafein, cay ve biber tiiketimlerinin antiinflamatuvar beslenen grupta proinflamatuvar beslenen
gruptan fazla oldugu saptanmustir (p<0,05). Dil ile yag (r=-0,233,p=0,011), tekli doymamus yag
asitleri (r=-0,210, p=0,022), ¢oklu doymamis yag asitleri (r=-0,380, p=0,000), posa (r=-
0,341,p=0,000), A vitamini (r=-0,182, p=0,048), E vitamini (r=-0,420, p=0,000), B6 vitamini
(r=-0,379, p=0,000), folik asit (r=-0,269, p=0,003), C vitamini (r=-0,415, p=0,000), demir (r=-
0,325, p=0,000) ve ¢inko (r=-0,226, p=0,013) alim1 arasinda negatif yonlii, anlamli ve zayif bir
korelasyon oldugu belirlenmistir.Periodontitisli hastalarda proinflamatuvar beslenme profilinin
antiinflamatuvar beslenenlerden daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Antiinflamatuvar beslenen
peridontitisli hastalarda inflamasyonda etkili oldugu bilinen ¢oklu doymamis yag asitleri, omega-
3 yag asitleri, posa, A, C,E vitaminleri, Zn, kafein, ¢ay, biber tiiketimlerinin anlamli olarak daha
fazla oldugu ortayakonmustur. Bu nedenle periodontitis olusumunu 6nleyebilmek i¢in diyetin

inflamatuvar ylkinin azaltilmasinin yararli olabilecegi diigtiniilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Antiinflamatuvar beslenme, diyet inflamatuvar indeksi, periodontitis,

proinflamatuvar beslenme



ABSTRACT

Sagir, S. S.,Is Periodontitis and Dietary Inflammatory Index Related?Nuh Naci Yazgan
University, Health Sciences InstituteDepartment of Nutrition and DieteticsMaster Thesis,
Kayseri, 2022

This study was carried out to determine the relationship between periodontitis and dietary

inflammatory index in 119 patients aged 46.24+12.84 years who were diagnosed with
periodontitis in the Department of Periodontology of inénii University between June and October
2021.Sociodemographic characteristics of the patients were recorded face to face with a
questionnaire in addition three-day food consumption records and daily energy and nutrients were
determined.The patients were divided into two groups according to their DII scores as those on
anti-inflammatory and pro-inflammatory diets. According to this; it was determined that 45.3%
(n=54) of the patients had an anti-inflammatory and 55.7% (n=65) a pro-inflammatory nutritional
profile.The DIl score was calculated as the least “(-25.15)” and the maximum *“(-0.08)” in the
anti-inflammatory group; in the proinflammatory group, it was calculated as “(+0.01)” at least
and “(+21.00)” at most.Daily energy, percentage of energy from fat, monounsaturated fatty acids,
polyunsaturated fatty acids, omega-3, omega-6 fatty acids, fiber, vitamin A, thiamine, vitamin
B6, vitamin C and folic acid, iron (Fe), magnesium (Mg) and zinc (Zn), caffeine, tea and pepper
consumption were found to be higher in the anti-inflammatory group than in the proinflammatory
group (p<0,05).It was determined that there was a negative, significant and weak correlation
between DIl and intake of fat (r=-0.233,p=0.011), monounsaturated fatty acids (r=-0.210,
p=0.022), polyunsaturated fatty acids (r=-0.380, p=0.000), fiber (r=-0.341,p=0.000), vitamin A
(r=-0.182, p=0.048), vitamin E (r=-0.420, p=0.000), vitamin B6 (r=-0.379, p=0.000), folic acid
(r=-0.269, p=0.003), vitamin C(r=-0.415, p=0.000), iron (r=-0.325, p=0.000) and zinc (r=-0.226,
p=0.013).It was observed that the anti-inflammatory diet profile in patients with periodontitis was
higher than those on pro-inflammatory diets.It has been revealed that the consumption of
polyunsaturated fatty acids, omega-3 fatty acids, fiber, A, C, E, Zn, caffeine, tea and pepper,
which are known to be effective in inflammation, are significantly higher in patients with
periodontitis on an anti-inflammatory diet.For this reason, it was thought that it would be
beneficial to reduce the inflammatory load of the diet in order to prevent the formation of

periodontitis.

Key words: Anti-inflammatory diet, dietary inflammatory index, periodontitis, proinflammatory
diet
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1.GIRIS VE AMAC

Inflamasyon, patojenlerin yok edilmesi ve patojen saldirilarina kars1 koruma ile
ilgili mekanizmalar1 baslatan,immin yanitta yer alan, konak savunmasmin temel
bilesenlerindendir (Calder vd., 2013).Hem proinflamatuvar hem de antiinflamatuvar
mekanizmalar yoluyladiyet faktorlerinin inflamasyon ve kronik hastaliklarin gelisiminde
bir araci oldugu ve giinliik gereksinimden fazla enerji aliminin da inflamatuvar strecleri
tetikledigi bilinmektedir (Mizgier vd., 2021; Cavak ve Oztiirk, 2020). Bu nedenle
beslenme, inflamatuvarkosullara yatkinlik olusturmada rol oynayabilir ve degisen
beslenme durumu, bu tiir durumlarin 6nlenmesinde veya tedavi edilmesinde yararli
olabilir (Calder vd., 2013).Diyetin inflamatuvar yukd, besinlerin anti- ve proinflamatuvar
modiilasyon potansiyeli goz oniine alindiginda biiyiik ilgi uyandirmis; proinflamatuvar
beslenme diizeni, kardiyovaskiiler hastaliklar, romatoid artrit veya periodontal hastalik lar
dahil olmak iizere bazi sistemik durumlarla iligskilendirilmistir (Machado vd., 2021).Diyet
Inflamatuar Indeksi (DII), diyetin inflamatuvar potansiyelini degerlendirmek ve diyeti
inflamasyonla iliskilendirmek i¢in gelistirilmis genel saglik durumu ile iligkisi agisindan
onemli oldugu kanitlanmus bir indekstir (Godos vd., 2019).Dil, bugiine kadar
inflamatuvar belirtecler, sistemik hastaliklar ve dis kaybr ile iligkisi ortaya konmus,
yalnizca tek bir calismada periodontitis ile iliskilendirilmistir (Machado vd., 2021).

Periodontitis, milyarlarca kisiyi etkileyen ve onemli derecede saglik maliyeti
yaratan, insanligin en yaygin altinci hastaligi olup bircok durumda ve 6zellikle tedavi
edilmezse veya tedavisi basarisiz sonuglanirsa dis kaybina yol acabilen bir hastaliktir
(Helal vd., 2019).Son zamanlarda beslenmenin periodontitis Uzerindeki roli
arastirilmayabaslanmistir. Periodontal hastaliklarin patogenezi kismen oksidatif stres
tarafindan yonlendirilmektedir.Oksidatif stres, belirli diyet modelleri tarafindan
tetiklenebilmekte veya ortadan kaldirilabilmekte; diyette yiksek orandarafine
karbonhidrat, doymus yag icerigi reaktif oksijen tirlerinin (ROS) olusumu yoluyla
inflamatuvar bir duruma yol acabilmektedir (Raindi, 2017).Ayrica  periodontal

hastaliklar ve beslenme arasinda bir iligki oldugu ve dort haftalik bir antiinflamatuvar



diyetin, periodontitisi 6nemli 6l¢iide iyilestirdigi de ortaya konmustur (Machado vd.,
2021).

Literatiirden inceledigimiz kadariyla iilkemizde bu konuda yapilmis caligmaya
rastlanmamistir. Bu nedenle bu ¢aligma diyetin inflamatuvar yiki ile periodontitis
arasindaki iligskinin incelenmesi ve yapilacak olan caligmalara referans saglanmasi

amaciyla planlanip yiiritilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inflamasyon

Inflamasyon, ayirt edici 6zellikleri sislik, kizariklik, agr1 ve ates (timor, rubor,
dolor ve calor) olan, yaralanmalarla basa ¢gikmak i¢in olusan viicudun temel tepkisi olarak
tanimlanir.Genellikle kisa vadeli olan bu adaptif yanit, doku onarimmin ¢ok énemli bir
bileseni olup farkli hiicre ve organlarda birgok karmasik sinyalin entegrasyonunu igerir
(Hotamisligil, 2006). Ancak kronik inflamasyon, tip 2 diyabet, imm{n yetmezlik, koroner
kalp hastaligi,kronik obstriiktif akciger hastaligi, periferik arter hastaligi, anjina, kanser,
ateroskleroz, merkezi sinir sistemi islev bozuklugu ve bunama gibi cesitli hastaliklarin

tetikleyicisidir (Vandanmagsar vd., 2011).

Oksidatif stres ve inflamasyon arasinda guclu bir iliski vardir ve bu iliskinin diyet
bilesenlerinin artan veya azalan oksidatif stresi icerdigi belirtilmektedir (Calder,
Ahluwalia ve Brouns, 2011).Diyetin inflamasyonu modiile ettigi (Cavicchia vd.,2009),
birgok besin, besin dgesi, yasam tarzi faktorlerinin hem akut hem de kronik inflamasyon
ileiliskili oldugu bilinmektedir (Calder vd., 2013; Calder vd., 2011; Ramallal vd.,2017).
Son yillarda inflamasyonu module edebilmek icin bazi diyet modelleri 6nerilmektedir
(Ramallal vd.,2017).

Bat1 tarzi beslenme modeli proinflamatuvar potansiyel ile iliskilendirilirken
Akdeniz diyeti gibi saglikli beslenme modellerine artanegilimantiinflamatuvar potansiyel
ile iligkilendirilmistir (Ramallal vd.,2017).Meyve, sebze, zeytinyagi, balik ve kepekli
tahillar bakimindan zengin, kirmizi et ve tereyagi bakimmdanfakir, orta derecede alkol
ve zeytinyagi iceren Akdeniz diyet modelinde, daha diisiik inflamasyon seviyeleri
bildirilmektedir (Estruch vd., 2006).Buna karsilik, yiiksek oranda kirmizi et, yiiksek yagl
st uruinleri ve rafine tahillar iceren Bati tipi diyet, daha yuksek C-reaktif protein (CRP),
interlokin-6 (IL-6) ve fibrinojen seviyeleri ile iliskilendirilmistir (Johansson-Perssonvd.,
2013; King vd., 2007).



2.2. inflamasyonda Besin Ogelerinin Rolii

2.2.1. Yaglar ve Inflamasyon

Diyetin yag ve glikoz igerigi inflamasyonun artigmnanedenolabilmektedir (Ozkan
vd., 2017). Yiiksek yagl bir 6giinlin, postprandiyal inflamasyonu tetikledigi, okside
lipidlerin, doymus yag asitlerinin ve trans yag asitlerinin inflamasyonu destekleyen diyet
faktorleri oldugu bilinmektedir (Calder vd., 2011). Besinlerle alinan yag asitlerinin viicut
agirhigr ve adipoz kiitleyi etkileyerek inflamatuvar siiregleri tetikleyebilecegi ve artan
adipoziteye paralel olarak kronik diisiik derece inflamasyon ile uzun vadede kronik
hastaliklarin olusabilecegi, tedavi sureclerini etkileyebilecegi bildirilmistir (Calder vd.,
2013). Giincel ¢alismalarda da doymus yag asitleri aliminin kronik diisiik derece
inflamasyon olusumunda etkileri oldugu gosterilmektedir (Kalogeropoulosvd., 2010;
Santos vd., 2013).Doymus yag asitleri bakimindan zengin diyetlerin toll benzeri reseptor-
4 (TLR-4)araciligiyla inflamatuvar yanit olusumunda ve adipoz doku inflamasyonunda
rol oynayabildigi belirtilmektedir (Ruiz-Nunez vd., 2016).Yapilan bir ¢alismada yuksek
yagh bir diyetle beslenen diyabetik farelerin bagirsak mikrobiyotasinda spesifik bir
degisiklik goriildiigiinii ve artan bagirsak paraseliiler gegirgenligi ile daha yuksek
endotoksemiye ve ardindan sistemik diisiik dereceli inflamasyona ve metabolik sendroma
yol agtigin1 gostermislerdir (Calder vd., 2013). Yiiksek doymus yag asitlerinin molekiiler
seviyede inflamatuvar siiregleri aktive edebildigi bircok hicre kiltlri ve hayvan

caligmalari ile desteklenmistir (Johnstonvd., 2013; Raatz vd., 2015).

Prostaglandinler, tromboksanlar, l16kotrienler ve hidroksieikosatetraenoik asitler
dahil olmak Uzere eikosanoidler ve arasidonik asit inflamasyonun anahtar aracilart ve
dizenleyicileridir (Wall vd., 2010).Rocha vd. (2017),tarafindan yapilan bir ¢alismada n-
3 yag asitleri aliminin, obez bireyleri metabolik sendrom ve diisiik diizeyli inflamasyona
kars1 koruyabilecegi belirtilmistir. Gronland Eskimolar: arasinda iskemik kalp hastalig1
insidansinin diisiik olmasinin sebebi yiiksek balik yagi alimima dolayisi ile EPA ve DHA
alimina baglanmig ve n-3 yag asitlerinin kronik inflamasyonu azalttig1 bildirilmistir

(Bang, Dyerberg ve Sinclair,1980).

2.2.2. Karbonhidratlar ve inflamasyon

Kronik dejeneratif hastaliklarin baslangi¢ ve prognozunun altinda yatan temel

olas1 mekanizmanin uzun siireli diisiik derecedeinflamasyon ve bu siireci stimule ettigi



diistiniilentiiketime hazir yiiksek yagh ve karbonhidratl besinler gibi faktorlerin varlig:
bu alanda yapilan ¢alismalar1 da arttirmaktadir (Velickovic vd., 2018). Literaturde
hastalarin besinlerle aldiklar1 karbonhidrat miktar1 ile tiimor nekrozis faktor-o (TNF-o)
arasinda pozitif yonlii orta derecede korelasyon oldugugunlik enerjinin karbonhidrattan
saglanan yUzdesi ve CRParasinda pozitif yonlii diisiik derecede korelasyon ve TNF-a
arasinda pozitif yonli orta derecede korelasyon oldugu gosterilmistir (Ozkan vd.,
2017).Woodvd. (2006)tarafindan yapilan bir arastirmada ise, karbonhidrat igerigi diisiik
olan diyetin CRP ve TNF-a diizeyini diisiirdiigii belirtilmistir. Benzersekilde baska bir
calismada da, karbonhidrat dizeyindeki degisim ile CRP ve TNF-a’daki degisimin
paralel  oldugu,diyetle alinan karbonhidrat miktar1 arttikga kan glikoz
dizeyininylkselmesi sonucuinflamatuvar gostergelerin iiretiminin artmasina neden
oldugu bildirilmistir(Ma vd., 2006). Calismalarin her ikisinde de diyetle alinan
karbonhidrat oranindaki degisim ile CRP ve TNF-o’daki degisimin paralel oldugu
saptanmistir(Wood vd., 2006).

2.2.3. Proteinler ve Inflamasyon

Gunlik  besinlerlealinanprotein  miktarinin, kaynagmin (bitkisel protein,
hayvansal protein) ve amino asit ériintisiinin inflamatuvar yanit tizerine etkili olabilecegi
bildirilmektedir (Cavak ve Oztiirk, 2020). Yapilan bir ¢alismada 14-18 yas aras1 59
polikistikover sendromu olan (PCOS) hasta fazla kilolu/obezolanlar (n=22) ve normal
viicut agirligina sahip olanlar (n=37) seklindegruplandirilmistir. Hastalarin beslenme
durumlarili¢ gunluk besin tiketim kaydi kullanilarak degerlendirilmistir.Bitkisel protein
alimmin fazla kilolu/obezgrubunda IL-6, TNF-o, malondialdehit (MDA) ile; normal
agirhik grubunda total antioksidan kapasite (TAC) ile ters orantili oldugu
goriilmistiir.Ayrica fazla kilolu/obezgrubunda bitkisel protein aliminin oksidatif

belirteclerle ters orantili oldugugézlemlenmistir(Mizgier vd., 2021).

Bazi  yaymlarda, serum  hs-CRP  konsantrasyonlaribesinalimi  ile
iliskilendirilmistir. Meyve ve sebzeler, balik ve kiimes hayvanlari, diyet posasi, oleik asit
gibi bazi besin veya besin ogelerininfazla miktarda alimlari serum hs-CRP ile ters
orantiliyken; kirmizi et, trans yag ve doymus yag tliketimi arasinda dogrudan bir iliski
bulunmustur.Protein kaynagi olarak yiiksek miktarda islenmiset ve kirmizi et alimi ile

yiuksek diizeyde hs-CRP arasindaki iliski, daha oOnceki birkag ¢alisma



tarafindandadogrulanmistir (Lopez-Garciavd., 2004; Esmaillzadehvd., 2008; Azadbakht
ve Esmaillzadeh, 2009).

2.2.4. Vitaminler ve inflamasyon

A vitamini,IL-10 sekresyonunun diizenlenmesinde ve patojenlere karsi olusan
inflamatuvar yanitlarin siirlandirilmasinda rolii olan inflamasyon {izerine yararl etkileri
oldugu belirlenmis antiinflamatuvar bir ajandir.Literartiirde hicre kiltarlerine retinoik
asit eklendigindelL-1p, IL-6, IL-12ve TNF-a sekresyonunda azalma oldugu
gozlemlenmistir (Villamor vd., 2005; Ozkan vd., 2017).

C vitamini aliminin, inflamasyon gostergelerini azaltabilecegi ve antiinflamatuvar
etkisi olabilecegibelirtilmekle birlikte (Jialalvd., 2006) C vitamini desteginin, kisa siireli
takviyelere karsin uzun vadede CRP dizeyinde azaltic1 etkisi oldugu (Schweigert vd.,
2001) ve oksijen radikallerini (superoksit, hidroksil radikali, peroksil radikaller) nétralize
etmesi sayesinde hucreleri hasardan koruyabildigi (Kasnakvd., 2015)belirlenmistir.
Blockvd.(2004) tarafindan morbid obezlerle yapilan bir ¢alismada plazma diisiik C
vitamini diizeyinin artmis CRP diizeyleri ile iliskili oldugu saptanmaistir.

D vitamininin IL-10 duzeylerini arttirip, IL-6, IL-12, interferon gama(IFN-y) ve
TNF-a dizeyleriniazaltarak inflamasyonu ve immiin sistemi diizenleyici etkileri oldugu
bilinmektedir (Kal, 2008). Mahon vd. (2003) tarafindan yapilan ¢alismadaD vitamininin,
inflamatuvar ~ sitokinlerin  senteziniazaltigive  antiinflamatuvar  sitokinlerin
senteziniartirdigigdzlemlenmistir.

Dokulardaki ekzojen kaynakli en 6nemli lipofilik antioksidan olan E vitamini ise,
serbest radikal ve tekli oksijen tutucu olarak gorev yapmaktadir (Singh vd.,
2005).0zellikle yiiksek dozlardatokoferol tedavisinin, proinflamatuvar sitokinlerin (IL-
1, IL-6 ve TNF-a) ve IL-8 salinimini azalttig1 ve monositlerin endotelyuma yapigmasini
azalttig1 gosterilmistir. Ayrica, alfa-tokoferoliin, kardiyovaskiiler hastaligi (KVH) olan ve
KVH i¢in iliskili risk faktorlerine sahip (diyabet ve sigara kullanimi gibi) hastalarda CRP
diizeylerini diisiirdiigii de belirtilmistir (Singh vd., 2004).

Yz elliden fazla enzimi katalizleyen B6 vitamini, proteinlerin, karbonhidratlarin,
lipidlerin ve Onemli biyoaktif metabolitlerin metabolizmasmni ve sentezini
dizenlemektedir.Piridinin  hidroksil grubu sayesinde gugli  antioksidan ve
antiinflamatuvar etkigostermekte ve vicudu serbest radikal hasarlarina Kkarsi
korumaktadir (Bird, 2018).



Viicutta enerji metabolizmasinda kofaktor olarak gorev alan alfa lipoik asit radikal
yakalama, metallerle selat olusturma vb. etkilere sahiptir. Hem yagda hem de suda
¢oziinebilen tek antioksidan olmasi sebebiyle evrensel antioksidan olarak da
isimlendirilmektedir. Alfa lipoik asit, oksidatif stres kaynakli ortaya ¢ikan hastaliklarin
onlenmesi veya tedavisinde etkileri olan bir antioksidandir. Kirmizi et, organ etleri,
1spanak, brokoli, patates, yer elmasi, havug, pancar ve mayada bulunur. Diyet takviyesi
olarak kullanilan ticari formlarinda 50-600 mg arasinda alfa lipoik asit bulunur.

Insanlarda 600-2400 mg/giin dozun giivenilir oldugu bildirilmistir (Ergene, 2018).

Yagda ¢oziinen ve endojen olarak Uretilen vitamin benzeri tek antioksidan olan
koenzim Q10’un mitokondrial enerji iiretimindeki gorevi ve antioksidan 6zelligi en iyi
bilinen fonksiyonlaridir (Crane, 2001; Toprak vd., 2019). Mitokondriyal ic
membranindaki solunum zincirinin elektron ve proton transportuna katilir ve oksidatif
stresi azaltarak, hicre ve dokularda serbest radikal oksidasyonunu énler (Girkan ve
Dundar, 2005).Hiicrelerde bulunan koenzim Q10 diizeyi bazi hastaliklar nedeniyle veya
yas ilerledik¢e diiser. Bu nedenle, koenzim Q10’un eksojen olarak alimi Gnemlidir.
Koenzim Q10’un en zengin kaynaklarmin et iiriinleri oldugu belirtilmektedir (Ercan ve
El, 2010).

2.2.5. Mineraller ve inflamasyon

Oksidatif stres ile obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom
arasindaki iliskide besinlerle aliman antioksidanlarin 6nemli roli oldugu, vitamin ve
minerallerin oksidatif stres ve inflamasyon tizerine etkisi oldugu bilinmektedir(Keser,
2017).Glikoz metabolizmasinda gorevli pek ¢cok enzimin yapisina katilan magnezyum
(Mg) ile ilgili Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA)
calismasma 18-30 yas arast 4497 birey dahil edilmis ve 20 yil boyunca
izlenmistir.Calismanin sonucunda diyetle magnezyum alimi ile plazma CRP, IL-6,
fibrinojen ve insulin direncinin homeostatik modeli degerlendirmesinin (HOMA-IR)

diizeyleri arasinda ters yonlii bir iligki oldugu saptanmistir (Kim vd., 2010).

Cinko (Zn) antioksidan bir enzim olan stperoksit dismutazin ve dokular1 serbest
radikal hasarindan koruyan metallotiyoneinlerin yapisinda bulunmaktadir (Rostan vd.,
2002). Literatlrde Zneksikliginin T lenfosit ve dogal 6ldiiriicti hiicre aktivitesinde, IL-2
ve TNF-alretiminde ve serum timulin aktivitesinde azalmaya neden oldugu saptanmigtir

(Arcasoy vd., 2002).2015 yilinda Bonaventura vd. tarafindan yapilan ¢alismada plazma



¢inko diizeyindeazalmanin proinflamatuvar sitokinlerin(IL-6, IL-8 ve TNF-a)
sinyalizasyonunartmasina veimmin sisteminuyarilmasma,bunun sonucunda da c¢esitli
inflamatuvar hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden oldugu ortaya konmustur.

Selenyum (Se), antioksidan olan glutatyon peroksidaz enziminin yapisina katilir
ve hicrenin antioksidan savunma sisteminde c¢ok &nemli bir rol oynar(Duntas,
2009;Lobanov vd., 2008).Literatiirde siddetli sepsisi olan hastalarda ve sistemik
inflamatuvar yanit sendromu olan hastalarda Se takviyesinin mortaliteyi diisiirebilecegi
ve klinik sonucu iyilestirebilecegi belirtilmistir.Kronik inflamasyonda Se takviyesinin,
selenoprotein biyosentezini artirtp CRP iretimini baskilayarak inflamatuvar sireci
hafiflettigi bildirilmektedir (Duntas, 2009).

Bakir (Cu), enzimatik savunmahattini olusturan enzimsel antioksidanlardan biri
olan superoksit dismutazin (SOD) ve vicutta birgok enzim sisteminin yapisina
katilmaktadir (Karabulut vd., 2016). Ekstraselltiler SOD, her bir alt initesinde bir Cu ve
bir Zn atomu igerir. Bunun yam sira katalaz, glutatyon peroksidaz gibi antioksidan
enzimlerin aktvitelerini de desteklemektedir (Gaetkevd., 2003).Cu ve Zn enzimatik
aktivite icin gerekli olan minerallerdendir (Karabulut vd., 2016). Bunun yani sira bakir
tyonlar serbest radikal hasarinin olusmasinda katalizor rolii oynayabilir. Redoks aktive
edici bir metal olmasi sebebiyle oksidatif stres tlizerinde etkilidir (Halliwell vd., 1984) .
Bakirin indiikledigi oksidatif hasar yiiksek derecede reaktif olan OH e radikalinin
olusumu ile ortaya ¢ikar. OHe olusumu lipid peroksidasyonunu baslatabilir (Britton,
1996). Bu nedenle Yiiksek serum Cu diizeyi ile oksidatif stres iliskilendirilmektedir
(Gaetke vd., 2003).

Demir (Fe), toksik olabilse de ¢ok sayida Fe iceren protein ve enzimin yapisina
katilmas1 nedeniyle hemen hemen tiim canli organizmalar i¢in gerekli bir metaldir
(Carocci, Catalano, Sinicropi ve Genchi,2018). Serbest Fe fazlaligi, 6zellikle antioksidatif
savunmanin nispeten diisiik oldugu beyinde oksidatif stres olusturur (Carocci vd.,
2018).Spesifik bolgelerde birikimi, g¢esitli norodejeneratif hastaliklarin (parkinson
hastaligi, alzheimer hastaligi, amyotrofik lateral skleroz vb.) patogenezi ile iliskilidir
(Carocci vd.,2018). 2018 yilinda Asperti vd.tarafindan ratlar {izerinde yapilan ¢alismada
ratlarda demir yetersizligi olusturulmus sonrasinda ratlara ferroz sulfat formunda Fe
takviyesi yapilmistir. Sonugta ratlarin plazma CRP, IL-6 dlzeylerinde anlaml

diislisgdzlemlenmistir.



2.2.6. Bitkisel Biyoaktif Bilesikler ve inflamasyon

Tibbi ve aromatik bitkiler, sadece gida ve kozmetik amacli olarak degil ayni
zamanda hastaliklara kars1 geleneksel tedavi amaciyla da kullanilmistir (Karadag, 2019).
Bu bitkilerin tuketiminin dejeneratif hastaliklarla ilgili riskleri azaltma potansiyellerinin,
sahip olduklar1 antioksidan 6zellik gosteren biyoaktif bilesikler, 6zellikle fenolik
maddelerle ilgili oldugu son yillarda ortaya konmustur (Karadag, 2019).

Flavonoidler; meyveler, sebzeler, cay, kahve ve kirmizi sarap gibi cesitli bitkisel
yiyecek ve iceceklerde bulunan kimyasal bilesiklerdir (Alhassani vd., 2020).Bazi
meyve/sebze, kahve ve cay tiikketimi ile periodontal hastalik arasinda ters yonlu iliskiler
bildirilmistir (Kushiyamavd., 2009; Ng vd., 2014).insanlarda flavonoid aliminin kilonun
korunmasi, sistemik inflamatuvar biyobelirteclerin azalmasi; tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik dahil olmak {izere kronik hastalik riskinin azalmas: ile iligkili
olduguna dair bazi kanitlar vardir (Bertoiavd., 2016; Landbergvd., 2011; Wedickvd.,
2012; Curtisvd., 2019).

2.2.7. Kafein ve Inflamasyon

Kafein; antioksidan, antiaging ve obeziteyi Onleme gibi etkileriyle biyolojik
ozellikleriolan fitokimyasallardan biridir (Tiwari vd., 2014; Hosoi vd., 2014).Kafein,
kahve bitkisinin tohumlarindan ve cay yapraklarindan elde edilen beyaz kristalli bir
ksantin alkaloididir (Hwang vd., 2016). En iyi bilinen kafein kaynagi Coffea Arabica
bitkisinin tohumudur (Hwang vd., 2016).Kafein ¢ikolata, ¢ay, kahve, enerji icecegi ve
kola gibi besin ve iceceklerdebulunmaktadir (Ozturan vd., 2016). Diinya niifusunun
yaklasik %80'i hergiin kafein iceren icecekler tiketmektedir (Ozpalas vd., 2017).Kafeinin
saglhigi olumsuz yonde etkileyebilecegi yoniindeki bilgilere karsin 1limli 6l¢iide (bir kupa
kahvenin 60-85 mg kafein igerdigi hesap edildiginde giinde ortalama U¢ dort kupa)
tiketildiginde olumlu etkileri oldugunu bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (Tverdal ve
Skurtveit, 2003; Gelatti vd., 2005).

Kahve tiketiminin saglik tizerine olan etkilerini 6zellikle kahve bilesikleri olan
kafein, diterpen alkoller ve klorojenik asit aracilig1 ile gergeklestirmektedir (S6zIu vd.,
2017). Gegmiste yapilan epidemiyolojik ¢alismalardafazla miktarda tiketiminin olumsuz
etkileri olabilecegi ve sedanter yasam tarzi, sigara igme aligkanlig1 vb. arasinda iligki

olmasi nedeniyle saglik tizerine etkileri konusunda net bir kanit bulunmamaktadir (Willet
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vd., 1996; Manson vd., 1990). Ancak son yillarda yapilan arastirmalarin sonuglarina gore
kahve tiikketiminin kardiyovaskiiler hastaliklar, aritmi, kanser, diyabet, osteoporoz ve
hipertansiyon gibi bazi kronik hastaliklarin riskini azaltmada etkili olabilecegi goriisii

bulunmaktadir (S6zlu vd., 2017).

Cay, diinya ¢apinda tiiketilen en popiiler igeceklerden birisidir. Yilda yaklasik {i¢
milyar kilogram gay uretilmekte ve tiketilmektedir. Camellia sinensis bitkisinden elde
edilen ¢ay, diinyanin farkli yerlerinde yesil, siyah veya oolonggay1 olarak tiiketilmektedir.
Yesil cay fermente edilmemis, siyah ¢ay fermente edilmis ve oolong cay1 ise yar1 yartya
fermente edilmis olmasi nedeniyle birbirinden ayrilmaktadir (Khan vd., 2007).
Demlenmis cay, basta polifenoller olmak iizere bir¢ok bilesik icerir ve bazi ¢aligsmalar
cayda bulunan polifenolik bilesiklerin ¢esitli hastaliklarin  riskini azalttigini

gostermektedir (Yangve Wang, 1993; Mukhtarvd., 2000).

Cayin antioksidan etkisinin, yapisindaki polifenollerden kaynaklandig:
bilinmektedir. Polifenoller sayesinde stiperoksit radikalleri, hidroksil, peroksil, tekli
oksijen, nitrik oksit, nitrojen dioksit ve peroksinitrit vb. reaktif oksijen tirlerini etkisiz
hale getirip hiicre membranindaki lipidlerin, proteinlerin ve nikleik asitlerin
hasaraugramasinaengel olmaktadir (Hayat vd., 2015).Cayda bulunan flavonoidlerin
flavonol, antosiyanin ve izoflavon alimmin CRP ile negatif iliskili oldugu bilinmektedir
(Tengilimoglu vd., 2011; Sies vd., 2005).Arastirma bulgulari, dncelikle yesil cayda
bulunan polifenolik bilesiklerin, reaktif oksijen tlrleri ile reaksiyona giren ¢aydaki en
etkili katesin olan epigallokatesin-3-gallatin ve siyah ¢aym onemli bir bileseni olan
theaflavin-3,3'-digallatin, ¢ayda bulunan en etkili iki antikarsinojen faktoér oldugunu
gostermektedir (Khan vd., 2007; Hayat vd., 2015).Cesitli epidemiyolojik ¢aligmalar ve
meta-analizler, caymn ve biyoaktif polifenolik bilesenlerinin, kanser, diyabet, artrit,
kardiyovaskiiler hastalik, oksidatif ve inflamatuvar hastaliklar,bakteriyel ve viral
hastaliklar, kanser, norolojik hastaliklarin,fel¢ ve obezite gibi bir¢ok hastaligin 6nlenmesi
de dahil olmak iizere saglik iizerinde sayisiz faydali etkiye sahip oldugunu gostermektedir
(Hayat vd., 2015; Chacko, Thambi, Kuttan ve Nishigaki, 2010; Lambert vd.,
2013).Fenolik maddelerce zengin olan gay ve 6zellikle epigallokatesin gallat igeren yesil
cay plazma LDL kolesterol oksidasyonunu engeller (Mourevd., 2001). Yesil ¢ayin
radikalleri etkisiz hale getirme potansiyeli siyah ¢caydan daha yuksektir (Khan vd., 2007).

Genis gapta fermantasyon, polifenol i¢erigini diistiriir ve kafein igerigini artirir (Adak ve
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Gabar, 2011). Bu nedenle siyah gay, yesil ¢aya gore 2-3 kat daha fazla kafein icerir (Adak
ve Gabar, 2011). Insan, hayvan ve hiicre kiltiiri modellerindeyesil cay katesinlerinin,
ozellikle EGCG'nin endotelyal ve genel vaskiiler fonksiyonlar tizerinde olumlu bir etkisi
oldugunu 6ne siiren artan kanitlar bulunmakatdir (Hayat vd., 2015).Farelerle yapilan bir
calismada 30 giin boyunca 10 mg/kg/giin EGCG tedavisinin, inflamatuvar sitokinlerin
diizeylerini ve oksidatif stresi 6nemli 6l¢lide azalttig1 gosterilmistir (Yu,Pei, Huang ve Li,
2017).Yesil ¢aymn bu olumlu etkilerinin, yag asitleri emilimini ve metabolizmasini
diizenlemesi, de novo lipogenezi baskilamasi ve antioksidan
etkilerindenkaynaklanabilecegi one siiriilmektedir (Yu vd., 2017).Narotzki vd. 2013
yilinda yaptig1 caligmada yesil ¢ayin oral peroksidaz enziminin aktivitesini artirdigini ve
ag1z boslugundaki oksidatif strese karsi korumasagladigmibildirmistir (Narotzki vd.,
2013).Benzer sekildegay ve kahve tiiketiminin plak olusumunda belirgin inhibisyona
sebep oldugu Ve tiikiiriikte S. mutans ve Lactobacillus'u azalttigini(Signorettovd., 2006;
Awadalla,Ragab, Bassuoni, Fayed ve Abbas, 2011)bircok oral ve periodontal hastaligin
onlenmesinde ve tedavisinde yesil ¢ay iriinlerinin  etkin  bir sekilde
kullanilabilecegibildirilmektedir ~ (Arab,  Maroofian,  Golestani,  Sohrabi  ve
Forouzanfar2011). Ancak,cay tiiketiminin yararlari ve riskleri ile ilgili tartigmalar hala
mevcuttur ve cayin sagligiiyilestiricietkileri, rapor edilen az sayidaki toksik etkilerinden
daha fazladir (Hayat vd., 2015).

2.2.8. Sigara ve inflamasyon

Sigara igmek; sebep oldugu hastaliklarin tedavisi, kendi iicreti ve erken Sliimlere
neden olmasi agisindan dikkate alindiginda; bireysel ve toplumsal ekonomiyi etkileyen
zararli bir aligkanliktir ve her bir igilen sigaranin bireyin yagamini ortalama olarak 5 %2
dakika kisalttig1 bilinmektedir (Cankiil, 2020).Sigara yapisinda bulunan nikotin, karbon
monoksit ve oksidan maddeler nedeniyle hem inflamasyon hem de kalp hiz1 degiskenligi
uzerinde etkili oldugu ve pek c¢ok kronik hastaliga neden oldugu belirlenmistir
(Agarwalvd., 2005; Barutgu vd., 2005; Alici, 2017). Genel saglik durumu basta olmak
Uzere oral, dental ve periodontal saglik iizerinde de etkili olduguna dair veriler ortaya
konmustur (De Bruyn ve Collaert, 1994).Alyan vd., tarafindan 2008 yilindayapilan 136
saglikli bireyin katildigi ¢alismada sigaranin inflamasyon belirteglerinde ve sempatik
aktivitede artisa ve kalp hiz1 degiskenliginde de azalmaya neden oldugu bildirilmistir
(Alyan vd., 2008).
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Farkli popiilasyonlar iizerinde yapilan arastirmalar sonucu sigara igenlerin
igmeyenlere oranla periodontitise yakalanma olasiligimin yaklasik ¢ kat daha fazla
oldugu (Papapanou, 1996) ve periodontal tedaviye yanitlarinin azaldigi belirlenmis,
periodontal hastaliklarin seyrini ve tedavinin basarisin1 degerlendirmede kullanilan en
onemli 6lciim yontemlerinden biri olan atasman seviyelerinde ise yar1 yariya daha az
iyilesme oldugu gorilmistiir. Sigara tiikketimiyle uzun vadede periodontal hastaligin
progresyonu artmakta birakildiginda ise yavaslamaktadir. Sigarayi1 birakan bireylerin
periodontal tedaviye yanitlar1 hig sigara igmemis bireylerle benzer bulunmasina karsin
sigara bagimlilig1 olan bireylerin tedaviye yanitlarinin ise sigara igmeyen bireylerinki
kadar iyi olmadigi belirlenmistir. Tiitlin kullaniminin  konak¢1 yanitini  olumsuz
etkilemesinin sigara ve periodontitis arasindaki iliskiyi destekler nitelikte oldugu
bildirilmistir(Cankul, 2020).Sigara ve periodontal hastaliklar ile ilgili yapilan en genis
capli epidemiyolojik ¢alisma, 12329 yetiskin ABD vatandasinin katildigi 3. Ulusal Saglik
ve Beslenme Arastirmast’dir (NHANES-111). Arastirmacilar sigara kullananlarda olusan
periodontitisin  yaklasik %75'inin  nedeninin sigara oldugunu ileri siirmislerdir.
Katilimeilarin yasi, irki, sosyoekonomik durumu ve egitim diizeyi gdz oniine alinarak,
sigarakullananlarinkullanmayanlaraoranla dort kat daha fazla periodontitis tanis1 oldugu

belirlenmistir(Tomar ve Asma, 2000).

Sigara igmek ve periodontitis yakindan iliskilidir ve periodontal atasman kaybi1
uzerinde etkisi olan kronik periodontitis igin bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir.
Birey ne kadar yasliysa etkinin o kadar biiyiik olmasi beklenmektedir(Zeng vd.,
2014).Titiin kullanimi,hem enerji alimi hem de besin bilesenlerinin kalitesi agisindan
yetersiz beslenme, fiziksel aktivite yetersizligi ve artan periodontitis riski ile de
iliskilendirilmektedir. Gelismekte olan {ilkelerde obezite/diyabet salgini ile birlikte sigara
kullaniminin ~ artmasi, periodontitis oranim1 daha da artirmast beklenmektedir.
Olusansistemik inflamatuvar yiik ve yetersiz beslenme, bulasici olmayan kronik

hastaliklarin patogenezine katkida bulunabilmektedir (Tonetti vd., 2018).

2.2.9. Alkol ve inflamasyon

Alkol tiiketimi bircok organ tGzerinde etkisi olan (Morris vd., 2015) diinya ¢apinda
ciddi bir halk sagligi sorunudur (Eze vd., 2017).Kronik inflamasyon genellikle alkolle
ilgili tibbi durumlarla iliskilidir.Asir1 alkol tiiketiminin morbidite ve mortaliteyi

artirdigina dair ¢alismalarmyani siratiiketimin ilimli miktarda oldugunda (kadinlarda 15
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g/gun, erkeklerde 30g/giin) inflamasyonu inhibe ettigi, koroner hastaliklara bagl
mortaliteyi azalttigi gézlemlenmistir (Muthvd., 2010; Arranz vd., 2012).Alkolln saghga
olumlu etkilerinin bir kismu, 6zellikle sarap ve bira i¢erisindeki polifenollerin antioksidan,
antikanserojenik, antiinflamatuvar, hipotansif ve hatta antikoagilan 0zellikleri
nedeniyledir (Arranz vd., 2012).Alkol tiketimi ve inflamasyon belirteclerini
degerlendiren bir calismaya 515 yetigkin birey dahil edilmis; hafif ve orta derecede (0-20
g/guin) alkol tiiketimi olan bireylerin ylksek derecede alkol tiiketimi olanbireylere oranla
plazma CRP ve IL-6 seviyelerinin anlamli olarak daha az oldugu saptanmigtir (Kachele
vd., 2015).

2.3. Periodontitis

Kronik bir enfeksiyon ve periodonsiyum hastaligi olan periodontitis dislerin
destek dokusunu etkileyen inflamatuvar bir durumdur (Basu, Masek ve Ebersole,
2018).Diinya ¢apinda yetiskinler arasinda yaklasik 743 milyon insani etkileyen,
yetiskinler arasinda en sik goriilen hastaliklardan olmasi nedeniyle kiresel bir
saglikytikidir (Basu vd., 2018; Kassebaumvd., 2014; Tomofuji vd., 2009;Van vd.,
2013).Siddetli periodontitis, diinya ¢apinda en yaygin goriilen altinci kronik hastalik
olarak siralanmistir (Kassebaum vd., 2014; Marcenes vd., 2013).Ayrica, yiiksek niifus
artis1 ile daha uzun yasam beklentisi ve dis kaybinda 6nemli bir azalmanin birlesimi goz
Oniine alindiginda, periodontitis prevalansinda bir artis beklenmektedir(Kassebaum vd.,
2014).Periodontitisin, diger kronik inflamasyonla ilgili durumlar i¢in de potansiyel bir
risk faktorii olmasi nedeniyle (6rnegin kardiyovaskiiler hastaliklar)saglik uzmanlart ve
politikacilar igin biiylik bir endise kaynagi oldugu belirtilmektedir (Mealey ve Ocampo.,
2007; Cullinan ve Seymour, 2013). Ayrica oral kavitenin lokal inflamatuvar hastaligi
olmasi, yumusak ve sert periodontal dokularin yikimimna aracilik etmesi nedeniyledis
desteginin kaybina yol agmaktadir(Basu vd., 2018;Tomofuji vd., 2009).Kétii dis bakimi
ve oral hijyen, hastalik riskinde birincil faktér olmasinin yani sira beslenme ve yasam
tarzi faktorlerine ek olarak diyabet gibi kronik sistemik durumlarla birlikte oral bakteriler
ve driinleri (6rnegin lipopolisakkarit ve proteazlar) periodontitisin baslamasindan

sorumlu tutulmaktadir (Ekuni vd., 2005; Madianos vd., 2005; Najeeb vd., 2016).

Ote yandan, periodontitisin progresyonu konak¢inin bakteriyel patojenlere verdigi
yanitlara baglidirve hem disi destekleyen dokulari1 hem de konakg¢inin inflamatuvar

immiin yanitin1 etkilemektedir (Page vd., 2000).Bu durum temel olarak disler ve konak
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dokular {izerindeki normal mikrobiyal biyofilm arasindaki ekolojik dengesizlikten
kaynaklanmaktadir (Bullon vd., 2009).Enfeksiyoz bilesenine ek olarak, olusumu ve
ilerlemesi, saglik alisgkanliklarindan ve sistemik kosullardan etkilenen konakg¢1 bagisiklik
sistemi yanitinin kalitesine g0re dedegisiklik gostermektedir (Van vd., 2013;
Cekici,Kantarci, Hasturk ve Van Dyke, 2000).

Oksidatif stres periodontitisin progresyonunu etkilemekte (Tomofuji vd., 2009),
oral epitel bariyerinin bozulmasina bagh olarakperiodontitisli hastalarda daha yuksek
oranda kardiyovaskiiler hastalik riskine katkida bulunabilecek sistemik inflamatuvar
konak yanitlar1 ile karakterize edilmektedir(Basu vd., 2018).Reaktif oksijen tlrlerinin
tretimi, bakteriyel patojenlere karsi konak savunma mekanizmasinin onemli bir
pargasidir(Hyslop vd., 1995; Fialkow vd., 2007).Bununla birlikte, reaktif oksijen
tiirlerinin seviyesi hiicrenin antioksidan kapasitesini astiginda, DNA, lipidler ve
proteinlerin oksitlenerek doku hasarina ugramasina neden olmaktadir(Halliwell
vd.,1994).

Gunumizde periodontitis ile diyabet (Llambes vd.,2015; Wu, Xiao ve
Graves2015), kardiyovaskiiler hastalik (Bullon vd., 2011; Bullon vd., 2012; Kholy vd.,
2015; Saffi vd., 2015) veya romatoid artrit (Leech vd., 2015) gibi diger sistemik durumlar
arasinda baglanti kuran kanitlar artmaktadir.Diyabet veya metabolik sendrom ile
periodontal hastalik (Li vd., 2015; Shimoe vd., 2011; Watanabe&Cho vd., 2014),HbAlc,
CRP ve periodontal parametreler arasindaki iligskiye dair kanitlar (Altamash,Klinge ve
Engstrom, 2015; Bullon vd., 2009; Lopez vd., 2012)mevcuttur.Bununla birlikte, temsili
indekslerledlgilen instlin direnci ile periodontitis arasindaki iliskinin net olmadigi
belirtilmektedir (Gurav vd., 2012; Lim vd., 2014; Timonen vd., 2013).Beslenmenin
instlin direnci Uzerindeki roli (Drehmer vd., 2015; Turner vd., 2015) yaygin olarak kabul
edilmekte ve bir¢ok ¢alisma beslenme durumu ile periodontitis arasinda 6nemli bir iligki

oldugunu bildirmektedir (Jenzsch vd., 2009; Zare vd., 2014).

Klinik c¢aligmalar, periodontitisin diseti olugu sivisinda ve tiikiiriikkte artan lipid
peroksidasyonu ile iligkili oldugunu gostermistir (Akalin vd., 2007; Su vd., 2009).Bu
kanit, oksidatif stresin periodontitisin progresyonunda rol oynadigini destekler
niteliktedir.Antioksidan tedavi, periodontitisin ilerlemesini baskilamada klinik olarak
faydali olabilmektedir (Tomofuji vd., 2009). Bu nedenle, literatiirde periodontitisin
olusumunun ©6nlenmesi ve tedavisi icin uygun maliyetli stratejilerin belirlenmesine

yonelik acil olarak ihtiya¢ duyuldugu vurgulanmaktadir(Basu vd., 2018).
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2.3.1. Periodontitis ve Beslenme

Uzun yillardir, besinlerin agiz saghgindaki rolii, dis ¢iiriikklerinin ve
mikroorganizmalarin gelisimini tetikleyen sekerler gibi makro besinlerin perspektifinden
incelenmistir(Basu vd., 2018).Periodontal hastaligin patogenezinin kismen oksidatif stres
tarafindan yonlendirildigi bildirilmektedir.Bu durum, ‘oksidanlar ve antioksidanlar
arasinda oksidanlar lehine bir dengesizlik’ olarak tanimlanmaktadir. Beslenme,
periodontitiste altta yatan oksidatif stresi tetikleyebilecek veya ortadan kaldirabilecek
potansiyel olarak degistirilebilir bir risk faktoriidir.Oksidatif stres, belirli besinler
tarafindan tetiklenebilir ve potansiyel olarak ortadan kaldirilabilir 6rnegin;rafine
karbonhidrat tiiketimindeki artis, ATP sentezinin bir yan etkisi olarak asir1 siiperoksit
radikal dretimi ile krebs dongiisiiniinasir1 yiiklenmesine yol acabilir. Rafine karbonhidrat
ve doymus yag miktarlarindaki azalma, proinflamatuvar yolaklarin aktivasyonunu
azaltma yonunde etkilemektedir.Bu nedenle rafine karbonhidratlar ve doymus yaglardan
zengin diyetlerin, reaktif oksijen tiirlerinin olusumu yoluyla inflamatuvar bir duruma yol
acabilecegi vurgulanmaktadir. Tip 2 diyabet, romatoid artrit ve kardiyovaskiiler hastalik
gibi ¢ok c¢esitli kronik inflamatuvar durumlar ileperiodontitis arasinda giiclii iliskiler
oldugunu gosteren artan kanitlar oldugu gosterilmistir (Raindi, 2016).Periodontitisli yedi
tip-2 diyabetli hastada periodontal tedaviden bir ay sonra serum insulin seviyelerinin
onemli Olglide azaldigr gorilmiistiir (Iwamoto vd., 2001). Calismada ayrica periodontal
tedaviden sonra HOMA-IR degerlerinde bir azalma oldugu saptanmistir (Iwamoto vd.,
2001). 2017 yilinda Moran vd. tarafindan yapilan ¢alismanin sonuglarina gore, insiilin
direnci ile periodontitis arasinda bir iliski oldugu besinlerin hem instlin direnci hem de

periodontitis ile iliskili oldugu belirtilmistir (Moran vd., 2017).

Beslenme ve periodontal inflamasyonun dogrudan etkisini gdsteren mevcut
kanitlar sinirli olmakla birlikte beslenmenin periodontal hastalikla iligkili diger risk
faktorleri ile de  etkilesime  girmesi  nedeniylearastirilmast  gerektigi
belirtilmektedir.Ornegin, glisemik kontrolii kotii olan Tip 2 diyabetlilerde, rafine
karbonhidratlardan fakir beslenmenin, asir1 inflamasyona zemin hazirlayan ve dolayisiyla
periodontitisin seyrini etkileyen kronik hiperglisemik durumdan kag¢inmaya yardime1
olurkenantioksidan bakimindan zengin diyetlerin oksidatif stresin azaltilmasinda rol
oynayabilecegi, ¢oklu doymamis yag asitlerinin (CDYA'lar) antiinflamatuvar etkileri
olabilecegi ortaya konmustur (Raindi, 2016). Ayrica diyete posa eklenmesi, mide

bosalmasini geciktirmeye yardimci olmakta ve sindirimi yavaslatarak inflamatuvar
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durum ile iligkili olan postprandiyal glikoz artisinin stresini azaltmaktadir (Raindi vd.,
2016).Baz1 kaynaklar serum glikoz seviyeleri ile periodontitis arasinda herhangi bir iligki
bulmazken, bazilarinda her iki degisken arasinda acik bir iliski oldugunu ileri
surulmektedir (Zare vd., 2014;Kara vd., 2015; Saito vd., 2005; Saito vd., 2006; Zadik,
Bechor, Galor ve Lev, 2010).

Asir1 karbonhidrat ve yag tiiketimi, artmig inflamatuvar aktiviteye ve oksidatif
strese yol agarak periodontitis ve obezite ile iliskilendirilen hiperinflamatuvar bir duruma
neden olabilmektedir (D’Aiuto vd., 2010; O’Keefe vd., 2008). Bununla birlikte, alkol
tiikketimi ile periodontal hastalik arasindaki iligki kesin degildir. Arastirmalar, alkoliin
tiiketildigi doza bagli olarak periodontal dokular {izerinde hem koruyucu hem de zararl
etkileri olabilecegini ortaya koymustur (Amaral, Vettore ve Ledo, 2009; Dye vd., 2010;
Susin vd., 2015 ).

Obezite ve periodontal hastaliklar arasindaki iliskisistematik derlemelerle
desteklenmistir(Chaffee ve Weston, 2010; Suvan vd., 2011).Asirt yag dokusu,
adiponektin diizeylerini diisiirerek, kronik inflamasyonu indiikleyen dolasimdaki
proinflamatuvar mediatorlerin bir kaynagimni olusturur (Genco vd., 2005).Obezite ve
periodontitis sigara ve sagliksiz beslenme gibi ortak risk faktorlerini paylasmaktir(Al-
Zahrani vd., 2003; Lula vd., 2014).Tipta ve dis hekimliginde, obezite ile ileri yaslarda
sistemik kronik durumlar arasindaki iliskiyi arastiran caligmalarda, obezitenin yasam
boyunca etkilerini nadiren ele almig, fazla kilolu ve obez yetigkinlerde orta/siddetli
periodontitis riskinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir.Literatiirde incelendigikadariyla,
cocukluk cag1 obezitesi veya obezitenin yagam boyu periodontitis {izerindeki kiimiilatif
etkilerini ele alan ¢aligmayarastlanmamistir.Daha 6nce yaymlanan raporlar, ¢ift yonld bir
iliskinin mevcut olabilecegi diisiincesiyle fazla kilo ve obezitenin periodontitis tizerindeki
etkilerini ele alamamuistir. Diisiik dereceli inflamasyonun bagisiklik sistemi yanit esigini
onemli Olgiide degistirdigi ve obez/fazla kilolu bireyleri bulagici hastaliklara 6trofik
olanlardan daha duyarli hale getirdigi varsayilmistir. Ayrica sigara ve alkol kullanim1 gibi
coklu zararli saglik davranislarinin kombinasyonunun periodontitis riskini etkiledigi
belirtilmistir.Bu davraniglara sahip bireylerin daha yiksek periodontitis riski oldugunu,
bunun da agiz ve dis saghiginin benzer sekilde sistemik faktorlerden etkilendigi
belirtilmektedir.Obezlerin ihmal edilen saglik bakimini deneyimleme olasiligi daha
yuksek oldugundan, kot saglik davraniglarinin bir arada bulunmasi ve periodontitis

riskini artirmasi beklenmektedir.Yanlis davraniglarin siklikla bir arada oldugu g6z 6niine
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alindiginda, bu tiir bulgularin halk saglig1 perspektifi agisindan 6nemi vurgulanmaktadir
(Gustavo vd., 2017).

Enerji aliminin kisitlanmasi, yag asitleri ve antioksidanlar agisindan dengeli
saglikli bir diyetin, inflamatuvar periodontitis ile negatif iliskili oldugu gosterilmistir(El-
Shinnawi ve Soory,2015;Zare vd., 2014).Bat1 diyeti, yiiksek oranda islenmis yiiksek
glisemik indeksi olan karbonhidrat (seker, beyaz un veya meyve sular1 gibi), doymus,
trans ve omega-6 yag asitleri ve diisiik lif icerigi ile karakterizedir (Myles vd.,
2014).Karyojenik etkilerin yani sira, bu diyet bilesenleri hem plak birikimini hem de
sistemik inflamasyonu tetiklemektedir (Woudenberghvd., 2013; Hujoel vd.,
2009).Woelber vd.(2013) tarafindan yapilan randomize kontrolli ¢alismada30 hastayi,
plak degerlerine gbre deney ve kontrol grubu olarak ikiye ayirmis, ¢alismanibaslangici
ve sonucunda serolojik ve subgingival plak 6rnekleri almiglardir. Her iki grubun da bati
diyetine iki hafta devam etmesi, kontrol grubunun alt1 hafta boyunca diyetleriniradikal
sekilde degistirmemeleri, deney grubunun ise iki gegis haftasindan sonra dort hafta stre
ile bir antiinflamatuvar diyet protokoliineuygun beslenmesi
istenmistir.Caligmaprotokolu; seker, bal, beyaz un, beyaz piring veya meyve sulari gibi
islenmis (veya posasiz) karbonhidratlar1 icermezken, nisasta alimi miimkiin oldugunca
130 g/gunaltinda tutulmus, meyve ve sebzeler (polisakkaritler) ile ilgili herhangi bir
kisitlama yapilmamus,glinliuk omega-3 yag asitlerialimi olacak sekilde planlanmistir
(balik yagi1 kapsulleri, bir porsiyon balik, iki kasik keten tohumu yagi vb. gibi
takviyeler).Ayrica, trans ve omega-6 yag asitleri miktari(cips, ¢orek, kruvasan vb.,aspir
yagl, aycicek yagi, margarin, misir yagi vb.), endustriyel hayvansal proteinlerin
(endustriyel st ve et Uriinleri gibi) miktarlar1 miimkiin oldugunca azaltilmis ve bitkisel
proteinler (baklagiller, kabuklu yemisler vb.) veya az miktarda organik et tercih
edilmistir.Glnlik C vitamini (iki kivi, bir portakal, bir dolmalik biber vb.) ve D vitamini
alim1 diizenlenmistir. Bu amagla giineste 15 dakika korumasiz kalinmasi veya 1.000 |
(25 pg) ile takviye, daha diisiikk baslangic serolojik degerleri olanlarda (<30 ng/ml)
bireysel olarak daha yiiksek degerler uygulanmistir.Glinliik antioksidan alimi (bir avug
cilek, bir fincan yesil cay, siitsiiz kahve, bir tutam zerdegal ve/veya zencefil gibi),posa
alimi (sebzeler, meyveler, baklagiller, kepek) nitrat iceren bitkisel besin alimi (bir
porsiyon 1spanak, pancar kokii veya roka gibi) saglanmistir.Deney grubu, dort hafta
boyunca islenmis karbonhidratlar ve hayvansal proteinler agisindan diisiik ve omega-3
yag asitleri, C vitamini, D vitamini, antioksidanlar, posa agisindan zengin bir beslenme

modelineuyum saglamistir.Kontrol grubundaki bireyler ise beslenme duzenlerini
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degistirmemistir. Her iki grup da interdental temizlige gegici olarak ara vermistir.
Periodontal parametreler bir dis hekimi tarafindan degerlendirilmistir.Calisma
sonucunda,plak degerleri agisindanfark bulunmazken agiz sagligi i¢in optimize edilmis
bir diyetin, sabit plak degerlerine ragmen dis eti ve periodontal inflamasyonu dnemli ve
Klinik olarak anlamli bir sekilde azaltabildigi belirlenmistir. Bitkisel bazli bir diyetin
(omega-3 yag asitleri ve D vitamini ile zenginlestirilmis) interdental hijyeni olmadan
gingivitisi onemli Olgiide azaltabildigi gosterilmistir. Ayrica deney grubu diseti
kanamasinda énemli bir azalma, D vitamini degerlerinde 6nemli bir artis saptanmustir.
Uygulanan beslenme modelinin, klinik olarak anlamli bir aralikta dis eti iltihabin1 6nemli
Olglide azaltabildigi, serolojik inflamatuvar parametreler ve subgingival mikrobiyomun
degismedigi bidirilmistir. Deney grubu, kontrol grubuna kiyasla yaklasik 1,5 kg'lik bir
agirlik kaybi ile anlamli farklihk gosterirken, BKi’de azalmaninkontrol grubundan
anlamli olarak farkli olmadigi saptanmustir.Calismacilarbu bulgulari nedeniyle dis
hekimlerinin periodontal hastaligi olanlarda beslenme davraniginin degerlendirmesi ve
periodontal  tedaviyle birlikte beslenme Onerilerinin  yapilmast  gerektigini
vurgulamiglardir(Woelber vd., 2016).

Oral mikrobiyal ekoloji hem yas, saglik durumu, BKI ve genetik yatkinlik gibi
biyolojik konakg¢1 parametrelerden hem de beslenme, cografi ¢evre, antibiyotik tiiketimi
ve sigara gibi yerel cevresel faktorlerden etkilenir. Beslenme ve diyet modelleri, insan
sagligin1 ve mikrobiyomu etkileyen temel faktorlerden biridir (Laiolavd., 2020).Akdeniz
diyeti, ¢esitli hastaliklarn 6nlenmesi ve tedavisi i¢in faydali olan saglikli bir beslenme
modelidir. Akdeniz diyetine yiiksek diizeyde bagllik, major kronik inflamatuvar
hastaliklarin riskinde azalmayla iligkilidir (Sofi vd., 2010). Akdeniz diyetinin insan
saglhgi lizerindeki etkilerini daha fazla aragtirma amaciyla Laiolavd. (2020) tarafindan
yapilan ¢aligmada, bireysel olarak uyarlanmis Akdeniz diyetibeslenme midahalesinden
sonra fazla kilolu/obez  bireylerde tukirik  mikrobiyal  topluluklarindaki
degisikliklerarastirilmis, fazla Kkilolu ve obezler iki mudahale grubu olarak
ayrilmistir. Akdeniz diyeti grubu, sekiz haftalik miidahale sirasinda Akdeniz diyetine
baghiliklarim1  arttirirken, kontrol —grubundaki bireyler beslenmealigkanliklarini
degistirmemistir. TUkiirik mikrobiyotas: baslangigta, dort ve sekiz haftalik miidahale
sonrast degerlendirilmig,genel tiikiiriik mikrobiyota bilesiminde gézlemlenen herhangi
bir degisiklik olmamustir. Sekiz haftalik miidahaleden sonra kontrol grubuna kiyasla
Akdeniz diyeti grubunda periodontal hastalik ile iliskili oldugu bilinen Porphyromonas

gingivalis, Prevotella intermedia ve Treponema denticola nispi bollugunda énemli bir
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diistis saptanmuistir.Bunedenle, Akdeniz diyetinebaglilik oranlar1 ve hayvansal proteinler
yerine Dbitkisel protein alimlari gibi degiskenlerle 6nemli olglide baglantili oldugu
belirtilmistir. Bulgular, Akdeniz diyeti temelli bir beslenme midahalesinin periodontal
bakterilerin azaltilmasinda rol oynayabilecegini ve Akdeniz diyetinim oral homeostazi
destekleyen birbeslenme stratejisi olabilecegi seklinde yorumlanmistir (Laiolavd., 2020).

Polifenoller dahil spesifik biyoaktif bilesikler, periodontitisin etiyolojisinde ve
progresyonunda etkili faktorler olarak bilinmektedir (Basu vd., 2018).Son yillarda
yapilan gozlemsel calismalar, yetigkinlerde meyve ve sebzelerin ve diger antioksidan
besinlerin alimi ile agiz saglig ile ilgili yasam kalitesi arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu
gOstermektedir (Chapplevd.,2017; Chapplevd., 2009).Beslenme caligmalar1 ile C
vitamini ve anti-inflamatuvar omega-3-yag asitleri ve posa gibi diger bilesikler agisindan
zengin besinlerin periodontitis risklerini azaltmadaki rolii ortaya konmustur (Najeeb vd.,
2016; Kondovd., 2014; Sakagami vd., 2019).

Yaygin olarak tiiketilen yiyecek ve iceceklerin yani sira diyet polifenolleri, anti-
mikrobiyal, antioksidan ve anti-inflamatuvar islevleriyle iyi bilinmekte vebir¢ok farkli
kategoriye ayrilmaktadir(Basu vd., 2018). Bu kategoriler, ¢alismalarda anti-mikrobiyal
ve anti-inflamatuvar ozelliklerle iliskilendirilen tanenleri, flavonoidleri ve lignin-
karbonhidrat komplekslerini icermektedir (Knaze vd., 2018).Inflamasyonla iliskili, diyet
flavonoidleri ve alt siniflar1 (antosiyanidinler, flavonlar, flavan-3-oller, flavonoller ve
flavanonlar), inflamasyonla iligkili kronik hastaliklarla iligkileri genis ¢apta calisilmistir
(Cassidyvd., 2013; Wedick vd., 2012).Son on yilda yapilan epidemiyolojik ve klinik
calismalar, diyetle polifenol aliminin, 6zellikle meyve, ¢ay ve zeytinde bulunan
flavonoidlerin diyabet (Zhaovd., 2016), kardiyovaskiiler hastaliklar (Gaovd., 2012),
kanser (Rydenvd., 2016) ve norodejeneratif hastaliklar (Wedick vd., 2012) gibi ¢esitli
kronik hastalik riski ile ilgili 6nemli kanitlar sunmustur. Bu durumlarin periodontitis ile
ortaya ¢ikan iliskisine dayanarak, diyet polifenollerinin periodontitis (Hirasawavd., 2002;
Chappel vd., 2013)risklerini azaltmada potansiyel bir nedensel baglantisinin
arastirtlmasinin gerektigi bildirilmistir. Yapilan bir calismada diyet polifenollerinin agiz
saglhigindaki roliiincelenmis yesil ¢ay ve siyah ¢aydan elde edilen polifenollerin antiviral
ve antiinflamatuvar etkileri tanimlanmistir (Knaze vd., 2018).Cesitli deneysel
modellerden ve klinik ¢alismalardan elde edilen sonuglara dayanarak, polifenol
formiilasyonlarinin periodontitis i¢in yeni bir dogal tedavi olabilecegive agiz sagligini

eniyilestirebilecegi bildirilmistir (Basu vd., 2018).
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Kurkumin, yesil ¢ay ve nar dahil polifenollerin diyet kaynaklari, dis eti ve
periodontal hastaliklarin inflamatuvar yanitlarinin tedavisinde potansiyel rolleri oldugu
belirlenmistir (Basu vd., 2018). Yapilan in vitro c¢alismada organik asitler
(hidroksibenzoik asitler, hidroksisinnamik asitler, hidroksifenilasetik asitler), flavanoller,
flavanonlar, antosiyaninler, flavonlar, izoflavonoidler ve fenolikler gibi ana polifenol
kategorileri dahil olmak tzere periodontal patojenleri inhibe etmedeki rolleri igin 48
polifenolik  bilesikincelenmistir  (Ben  Lagha, Dudonné,  Desjardins  ve
Grenier,2015).Periodontitis ile iligkili bakteri suslarina uygulandiginda, kurkuminin
bakteri Uremesinin en gii¢lii inhibit6rii oldugu gozlenmistir.Yaban mersini 6zl ve cay
polifenolleri (siyah ve yesil ¢ay 6zleri ve theaflavinler) gibi yaygin olarak tiiketilen diger
polifenol kaynaklariin da biyofilm olusumunu engelledigi ve ¢esitli caligmalarda bakteri
tiremesini yavaslattigi gosterilmistir (Ben Laghavd., 2015; Schmuch vd., 2015). Yesil ¢cay
polifenolil olan epigallokatesin-3-gallat(EGCG) ve yesil ¢ay ekstresinin insan diseti epitel
hicrelerinin bir kultirine eklenmesi, antioksidan ozellikler sergileyerekinflamatuvar
sitokinlerin salmimini engelledigi gosterilmistir (de Oliveira Calearevd., 2017).

Yesil ¢cay (Schmuch vd., 2015;Roodgaryanvd., 2015), yaban mersini (Ben Lagha
vd., 2017), kizilcik 6zleri (Basu ve Lucas., 2007) ve nar suyu (Bhatiavd., 2014) gibi
yiyecek ve iceceklerden elde edilen ve yaygin olarak tiiketilen diyet polifenollerinin,
bakteriyel biyofilmlerin ve inflamasyonun gelisimini engelledigi ve periodontitisin klinik
sonuglarini iyilestirdigi gosterilmistir.Yesil ¢ay, flavonoid bakimindan(Michalskavd.,
2015) yaban mersini antosiyanidinler ve fenolik asitler (Feghalivd., 2012) bakimindan
zengindir. Kizilciklar, coklu antimikrobiyal etkilerle iliskilendirilmis
proantosiyanidinlerisaglamaktadir ~ (Yamakoshi, Saito, Kataoka ve Kikuchi,
2002).Zerdegal, yesil gay, yesil yaprakli sebzeler ve mangoda bulunan kurkumin
(Paterniti vd., 2010), EGCG (Correavd., 2017), mirisetin (Li vd., 2017) ve mangiferin
(Erlundvd., 2003) gibi polifenollerin, deneysel periodontitis modellerinde inflamasyonu
azalttig1 gosterilmistir.

Hayvan caligsmalarinda ise polifenol tedavisinin, periodontal hastalik ile iligkili
inflamatuvar belirtecleri ve makroskopik hasar1 azalttig1 belirlenmistir (Correavd., 2017;
Huang vd., 2016).EGCG ve kurkuminin oral aliminin, inflamasyonda ve hastalik
ilerlemesinde rol oynayan IL-1, TNF-a ve IL-17 olarak bilinen inflamatuvar sitokinlerin
dolasimdaki seviyelerini diistirdiigii gozlemlenmistir (Paterniti vd., 2010; Correavd.,

2017).Sar kantaron (Hypericum perforatum) ve yesil ¢ay ekstresi kullanilarak yapilan
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hayvan c¢aligmalarinda, bu tedavilerin inflamatuvar hasar1 hafifletmeye yardimci
olabilecegibulunmustur (Yoshinagavd., 2014; Huang vd., 2016).

Molekiiler ¢alismalardan elde edilen veriler umut verici olsa daperiodontal
hastaligin Onlenmesi ve tedavisi igin polifenollerin etkilerini ortaya koyabilmek igin daha
fazla arastirmaya ihtiyac oldugu belirtilmistir.Bu nedenle, her 6glinde veya atistirmada
yeterli standart agiz hijyeni bakimi Onlemleriyle birlikte polifenollerin segimi,
periodontitisin yan1 sira diger kronik inflamatuvar durumlarin 6nlenmesinde 6nemli bir
rol oynayabilecegi bildirilmistir (Basu vd., 2018).

Bitkisel besinlerde bulunan diyet polifenollerinin, hayvan periodontitis
modellerinde antimikrobiyal, antiinflamatuvaraktiviteleri
oldugugozlemlenmistir.Polifenol iceren icecekler ve yiyecekler, 6zellikle yesil ¢ay,
kizilcik, nar, meyve ve sebze OzlerininP. gingivalis gibi mikrobiyal tiirlere karsi
bakteriyostatik/bakterisit aktivitesi oldugu bildirilmistir.Bu polifenoller ayrica,
periodontitisin  baglamasin1 ve progresyonunu azaltmak icin ¢esitli biyolojik
mekanizmalari etkileme potansiyeline sahip olan antiinflamatuvar ve antioksidan etkiler
de sergilemektedir.Ag1z gargarasi olarak taze sikilmis nar suyunun periodontal hastalig
olmayan bireylerde uygulandig: bir klinik ¢alismada, Lactobacillus ve Streptococcus
tirlerindednemli diizeyde azalmaoldugugdsterilmistir (Bhatiavd., 2014).Nar, gargaranin
antimikrobiyal Ozelliklerinde rol oynayabilecek polifenoller, tanenler, ellajik asit ve
antosiyaninler agisindan zengindir (Basu vd., 2018).Kronik periodontitisli hastalarda
yapilan bir baska klinik ¢alismada, %1 kurkumin iceren bir jel, periodontal ceplerde
etkilenen bolgelere uygulanmis veP. gingivalis, P. intermedia, F. nucleatum ve
Capnocytophaga Uzerinde 6nemli bakterisidal etkileri oldugubelirlenmistir (Chappleve
Genco, 2013).

Son zamanlarda kakao, icerdigi flavonoid igerigi nedeniyle terapotik dogal bir
uriin olarak ilgi cekmektedir (Ramiro-Puig vd., 2009).Kakao flavonoidleri gucli
antioksidan ozellikte oldugundan, oksidatif stresle iligkili belirli patolojik durumlarda
onemli olabilecegi bildirilmektedir (Ramiro-Puig vd., 2009; Ramiro-Puig vd.,
2007;Cooper, Donovan, Waterhouse ve Williamson,2008). 2007 yilinda yapilan bir
calisma, kakao ile zenginlestirilmis bir diyetin (besin tlketiminin %210'u) timus
antioksidan savunmasini artirabilecegini bildirmistir (Ramiro-Puig vd., 2007).Bu nedenle,
kakaodanzenginbir diyet tiketiminin oksidatif stresi azaltarak periodontitisin ilerlemesini
baskilamasi miimkiindiir. Ancak hala, kakao tuketiminin gingival oksidatif stres ve

periodontal  inflamasyon ile ilgili klinik faydalar saglayip saglamadigi
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belirsizdir(Tomofuji vd., 2009).Kakao flavonoidleri ag¢isindan zengin olan bitter
cikolatanin kullanildig1 bir ¢aligmada, bitter ¢ikolatanin toplam antioksidan kapasiteyi
arttirdigin1 ve beyaz cikolata grubuyla karsilastirildiginda lipid peroksidasyonunu ve
modifiye papiller kanama indeksini azalttigini géstermistir (Tiptonvd., 2016). Bir baska
dort haftalik ¢alismada, ratlar {i¢ gruba ayrilmigtir (n=8/grup): kontrol grubu diizenli bir
diyetle beslenmis iki periodontitis grubu ise diizenli bir diyetle beslenen ve kakaodan
zenginlestirilmis diyet (besin tiiketiminin %10'U) ile beslenmislerdir. Reaktif oksijen
metabolitleri i¢in serum seviyeleri baslangigta, 2. ve 4. haftalarda 6l¢iilmiis, 4. haftada,
diseti  oksidatif hasarmi ve antioksidan durumu degerlendirmek igin 8-
hidroksideoksiguanozin seviyeleri ve indirgenmis glutatyon orani kullanilmistir. Duzenli
bir diyetle beslenen periodontitisli ratlarda, zamana bagli olarak serum ROS’larin
seviyesinde artis gozlemlenmistir.Bu ratlarda ayrica diseti dokusunda artmis 8-
hidroksideoksiguanozin seviyesi ve oksitlenmis glutatyon oraninin alveolar kemik
kaybina ve polimorfoniikleer 16kosit infiltrasyonuna neden oldugu bulunmustur.Kakao
ile zenginlestirilmis bir diyetle beslenen ratlarda, indiiklenmis 8-hidroksideoksiguanozin
ve indirgenmis glutatyon orani i¢in serum reaktif oksijen metabolit seviyesinde ve diseti
seviyelerinde bozulma olmadig1 saptanmustir.Ligatiir yerlestirilmesinden sonra alveolar
kemik kaybi1 ve polimorfoniikleer lokosit infiltrasyonu da kakao alimi ile
engellenmistir.Periodontitis grubunda serum TNF-o seviyesi, 4. haftada kontrol ve
periodontitis + kakao gruplarina gore anlamli derecede yiiksek bulunmus,kontrol ve
periodontitis + kakao gruplar1 arasinda serum TNF-o seviyelerinde anlamli bir fark
olmadigi belirlenmistir (Tomofuji vd., 2009).Periodontitis + kakao grubundaki serum
ROS seviyeleri, 2 ve 4. haftalarda periodontitis grubundakilerden 6nemli 6l¢iide diisiik
oldugu saptanmustir.Ek olarak, periodontitis + kakao grubundaki serum ROS seviyesi,
dort haftada kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. Sonug
olarakkakao ile zenginlestirilmis bir diyet, periodontitisin neden oldugu oksidatif stresi
azaltabilecegi ve bu durumun da periodontitisin progresyonunu baskilayabilecegi
bildirilmistir(Tomofuji vd., 2009).

Seker, diglerin mineral igerigini ¢6zen asidik yan {iriinlerin salinmasina neden olan
bircok oral bakterinin fermentatif metabolizmasi yoluyla agiz saghgini bozmaktadir
(Najeebvd., 2016).Ancak laktozun diger sekerlerden daha az karyojenik oldugu
gozlemlenmistir (Najeebvd., 2016).Geng yetiskinlere iliskin NHANES 111 (1984-1994)
verilerinin analizinde, yiiksek oranda ilave seker tiiketiminin daha yiiksek bir periodontal

hastalik prevalansi ile iliskili oldugunu gostermistir (Kotevd., 2011).Bununla birlikte,
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klinik c¢aligmalarin bulgularina dayanarak, seker aliminda bir azalma ile diyet
polifenollerine oral maruziyetin arttiritlmasi, periodontitis yonetiminde 6l¢uli bir diyet

stratejisi olarak kabul edilmektedir (Basu vd., 2018).

Bu alandaki arastirmalarin henliz ¢ok az olmasi sebebiyle, hastalar igin diyet
Onerilerinin sunulmasina iliskin klinik oneriler yetersizdir.Yedinci Avrupa Periodontoloji
Calistayinda, periodontal hastaligi diyet Onerileriyle yonetmek igin giiglii kanitlarin

bulunmadigi vurgulanmistir (Raindi, 2016).

2.3.2. Diyet inflamatuvar Indeksi

Diyet inflamatuvar indeksi, diyetin inflamatuvar potansiyelini degerlendiren
bireylerin diyetlerini maksimum anti-inflamatuvardan maksimum proinflamatuvara
kadar bir sureklilik izerinde kategorize etmek ve dogrulamak amaciyla 2009 yilinda
Cavicchia vd. Tarafindanfarkli besin 0Ogelerinin inflamasyon uzerindeki etkisinin
incelendigicalismalardan faydalanilarak gelistirilen bir indekstir (Cavicchia vd.,2009).
Bu indeks, diyet bilesenlerinin, serum proinflamatuvar ve antiinflamatuvar belirtecleri
olan IL-1pB, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-a. ve CRP Uzerindeki etkilerini literatiir taramasi
sonucudegerlendirilerek42 besin ve besin 6gesinden olusturulmustur (Cavicchia vd.,
2009).

Diyet kalitesini degerlendirmek i¢in gesitli indeksler mevcuttur, ancak higbiri
Guiney Carolina Universitesi Kanser Onleme ve Kontrol Programindaki arastirmacilarimn
Dil’yi gelistirene  kadar  diyetin  inflamasyon  iizerindeki etkilerine
odaklanmamustir(Shivappa vd., 2014).

Ilk kez 2009 y1linda CRP diizeylerinin izlendigi Seasonal Variation of Cholesterol
Levels Study (SEASONS) calismasinda kullanilan diyet inflamatuvar indeksi ile CRP
diizeyleri arasindaki iligki degerlendirildiginde anlamli sonuclar elde edilerek gecerliligi
kabul edilmistir(Shivappa vd., 2014).2013 yilinda ise Shivappa vd. 11 farkli tilkenin veri
setinden faydalanarak farkli popiilasyonlar1 karsilagtirarak DII skorlama sistemini
gelistirmiglerdir.Bu sisteme bazi besin bilesenleri de eklenerek toplamda 45 besin 6gesini
iceren (orijinal indekse sarimsak, zerdecal, safran, zencefil eklenmistir), daha genis
kapsamli giincel referans veri tabani ortaya konmustur.Diyet inflamatuvar indeksi
gelistirilirken Aralik 2010°a kadar yaklasitk olarak 6500 makale taranmis,
antiinflamatuvar (IL-4 ve 1L-10) ve proinflamatuvar (CRP, TNF-a, IL-1p ve IL-5) etki

gOsteren mediatorlerin diizeyleri tizerindeki artis veya azalis ile iligkisi bulunan 45 besin
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ve besin 6gesi Uzerine yogunlasilmis ve alti spesifik inflamatuvar belirte¢ arasindaki
iliskiye odaklamilmstir.Dil puam saptanirken 1950-2007 arasinda hakemli dergilerde
yayinlanan belirli besin ve besin dgelerinin spesifik inflamatuvar belirteclere etkisini
inceleyen arastirmalar dahil edilmistir (Shivappa vd., 2014).

Yapilan degerlendirmeler sonucu belirli bir besin veya besin 6gesinin inflamasyon
uzerindeki etkisi g0z 6nlinde bulundurularak -1, 0 ve +1 olmak iizere ii¢ farkli puan degeri
belirlenmistir. Proinflamatuvar besinlere (CRP, TNF-a, IL-1veya IL-6 diizeyini anlaml1
derecede arttiran veya IL-4 veya IL-10 diizeyini anlamli derecede azaltan) “+17;
antiinflamatuvar besinlere (CRP, TNF-a, IL-1 veya IL-6 diizeyini anlamli derecede
azaltan veya IL-4 veya IL-10 diizeyini anlamli derecede arttiran) “-1”, inflamatuvar
belirtecler Gizerine herhangi bir etkisi olmayan besin veya besin dgelerine ise “0” skoru
verilmistir.Ancak bazi besin ve besin ogelerinin hem proinflamatuvar hem de
antiinflamatuvar etkisi olmasi ¢eliskilere sebep olmustur. Bu nedenle ‘ortalama etki
skoru’ hesaplanmigtir. Bir besin parametresi i¢in ¢ikan skor negatif ise o besinin
antiinflamatuvar etkisioldugu, ¢ikan sonucun pozitif olmasi ise proinflamatuvar etkisinin
oldugunu gostermektedir (Cavicchia vd., 2009). Cahismacilar DIl 6lgeginin, diyetin
inflamatuvar ~ potansiyelini ~ degerlendirmek  ig¢in  ¢esitli  populasyonlarda
kullanilabilecegini belirtmektedir (Shivappa vd., 2013; Wood vd., 2015).

2009 yilinda Cavicchia vd. (Cavicchia vd., 2009) tarafindan bir yil boyunca
gbzlemlenen 641 saglikl yetiskin ile gerceklestirilen ¢alisma sonucunda DIl puanlari -
20,9” ile “+24,7” araliginda, 2013 yilinda Woudenbergh vd.(Woudenbergh vd., 2013)
tarafindan 1024 birey ile yapilan ¢alismada “-12,0” ile “15,7” araliginda, 2014 yilinda
Shivapppa vd. (Shivappa vd., 2014) 1946 makaleyi analiz ederek yaptigi ¢caligmada -
8,87 ile “+7,98” araliginda bulmuslardir. Ulkemizde Tip1 diyabetli cocuklarda yapilan
bir galismada “+0,87” ile “+5,83”, 119 yetiskin kadinla yapilan bir ¢alismada “-20,9” ile
“4+24,7”, 500 {iniversite dgrencisi ile yapilan baska bir ¢calismada ise Dil puanimnin erkek
ogrencilerde “-7,90°” ile ©’+10,17” , kadin 6grencilerde “-9,67°” ile “+10,41°” araliginda
oldugu saptanmistir (Kocamis, 2018; Oguzmert, 2016; Kiiciikkatirci, 2019). Pozitif DIl
puanlar1 proinflamatuvar beslenme modelini, negatif Dil puanlar1 ise antiinflamatuvar
beslenme modelini temsiletmektedir.

'Herkese uyan tek beden' terapotik yaklagimi hedefleyen beslenme miidahaleleri,
etkinlikleri agisindan sinirli olabilir, ancak belirli beslenme eksikliklerinin periodontitis
riski ve progresyonu iizerindeki etkisi tam olarak anlagilmadan once ¢ok daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (Raindi, 2016). Tim dis hekimlerinin hastalari,
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ozellikle diger risk faktorleriyle baglantili olarak periodonsiyum {izerindeki diyetin
potansiyel yararlar1 hakkinda bilgilendirmesi ve saglikli beslenme konusunda tavsiyede

bulunmasi gereken pragmatik bir yaklasimin gerektigi 6ngoriilmektedir (Raindi, 2016).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Kesitsel olarak planlanan bu calisma Indnii Universitesi Bilimsel Arastirma
veYayin Etigi Kurul Onay1 (EK-1) (02.06.2021 tarih,say1: E-80120751-020-49067) ile
Haziran-EKim 2021 yilinda, Inoni Universitesi Periodontoloji Ana Bilim Dali’na
basvuran ve ¢alismaya katilmay1 kabul eden goniillii 119 periodontitis tanist olan hasta
ile yuratildd.Periodontitis tanis1 klinik muayenede periodontitisten siiphelenilmesi
durumundahastanin dental panoramik filmi deincelenerek periodontal sond ile dishekimi
tarafindan kondu. Periodontitisli hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri ve genelsaglik
durumlarianket formu ile arastirmaci tarafindanytizylize goriisiilerek kaydedildi. Viicut
agirhigi ve boy uzunlugu 6l¢iimlerinden hastalarin BKI’leri belirlendi. Hastalarin hafta igi
iki glin ve hafta sonu bir giin olacak sekilde ii¢ giinliik besin tiiketim kayitlarindan giinliik
enerji ve besin 6geleri alim diizeyleriTUrk besinleri i¢in hazirlanan Beslenme Bilgi
Sistemleri (BeBiS) tam stiriim Versiyon 8.1 (Pasific Ltd. Sti., Istanbul, Tiirkiye) paket
programu kullanilarak hesaplandi (Schmind M, BEBIS, 2011). DI puani, katilimcinin
ilgili besin veya besin Ogesi glinliik tiiketim miktarindan standart global tiketim
miktarmin ¢ikarilarak standart sapmaya bolinmesi ve elde edilen degerin dzellestirilmis
tam inflamatuvar etki skoru ile c¢arpilmasi sonucu her bir besin parametresi i¢in
hesaplanandegerlerin toplanmasi1 ile elde edildi. Hastalar bu puanlamaya gore
antiinflamatuvar ve proinflamatuvar beslenenler olarak gruplandirildi ve incelenen tiim

parametrelerde gruplararasi farkliliklar ortaya kondu.

Orneklem biiyiikliigii ulusal istatistik yazilim olan TURCOSA Istatistik Sistemi
ile %90 gug ile tip | hata 0,05, tip II hata 0.1 olarak alindiginda en az 112 hasta olarak
belirlendi, eksik veriler olabilecegi diisliniilerek ¢alisma 150 hasta ile tamamlandi.
Ancak 31 hasta arastirmanin baslangicinda bilgilendirilmesine ragmen, daha sonra
telefonlarina ulasilamamasi1 ya da telefon numarasmin yanlis olmasi nedeniyle
degerlendirmeye alinmadi. 65 yas tizerinde olan, herhangi bir inflamatuvar hastalik tanisi

olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.2. Verilerin Toplanmasi

3.2.1. Sosyodemografik Veri Formu

Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerini belirlemek igin, arastirmaci tarafindan
hazirlanan ve acik uglu veya coktan se¢meli 13 soru iceren anket formu arastirmaci
tarafindan uygulandi. Anket formu, hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinden (yas,
cinsiyet, medeni durumu, ¢alisma durumu, gelir durumu, gocuk sayisi), genel saglik

bilgilerinden (hastalik 6ykusi, sigara ve alkol tiiketim durumu ve miktar1) olusmakta idi.

3.2.2. Antropometrik oélgimler

Hastalarin kendi ifadelerinden alman viicut agirligi(kg) ve boy uzunlugu (cm)
degerlerinden Beden Kiitle Indeksleri (BKI)[agirlik (kg)/boy (m)?] hesaplandi1 (Baysal,
2015 pp. 99-124).

3.3. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

3.3.1. Besin Tiiketim Kaydi

Hastalara aragtirmaci tarafindan besin tiiketim kaydinin nasil tutulacagi hakkinda
bilgi verildi. Calismanin baslangicinda, hastalara besin dlgiileri ve porsiyonlar1 anlatildi.
Hastalarin tiikettikleri tiim besin ve i¢eceklerin miktarlar1 birbirini izleyen hafta i¢i iki
giin ve hafta sonu bir giinii kapsayacak sekilde alindi. Besin tiikketimi ilk giin yliz yiize
diger iki giin telefon goriismesi ile alindi. Besin tiiketim kaydi verilerinin anlik olarak
daha saglikli toplanmas1 amaciyla; besin tiiketim kaydi alinirken, besin tiiketim kaydimin
doldurulmasina ek olarak g¢evrimici tabanli bir sosyal iletisim aract olan WhatsApp
(WhatsApp Inc. California, USA) kullanildi. Aragtirmaya katilmay1 kabul eden hastalarin
izni dogrultusunda cep telefon numaralar1 alindi. Sonrasinda “Tiikettiginiz
besinin/igecegin miktar1 ne kadardi, ne kadarini tlikettiniz, icerisinde hangi besin
maddeleri vardi1?”, gibi sorularla besin tiketimleri netlestirilmeye ¢alisildi.

Hastalarm ii¢ giinliik besin tiiketim kaydindan faydalanarak tiiketilen besinlerin
tiirleri ve miktarlar1 saptanip enerji, makro ve mikro besin ogeleri, diger besin/besin
Ogeleri degerleri Tiirk besinleri i¢in hazirlanan Beslenme Bilgi Sistemleri (BeBiS) tam
siiriim Versiyon 8.1 (Pasific Ltd. Sti., Istanbul, Tiirkiye) programi kullanilarak hesaplandi
(Schmind M, BEBIS, 2011).



3.4.1. Diyet Inflamatuvar indeksinin (Dil) Hesaplanmasi

Cavicchia vd. tarafindan yapilan ¢alismalara ek olarak 2007-2010 yillar1 arasinda
yapilan calismalar incelenmis, 11 iilkenin veri tabanindan da yararlanarak DIl
gelistirilmistir (Cavicchia vd., 2015). Arastirmada, hastalarin {i¢ giinliilk besin tiiketim
kayitlar1 degerlendirilerek, 34 besin ve besin dgesi igin, ilgili besin/besin 6gesini tiiketim
miktarlar1 araciligiyla her bir hastanin bir giinlik DIl puami hesaplandi. Diipuam
hesaplamasinda kullanilan besinlerin inflamatuvar etki skorlari, global giinliik ortalama

alim miktarlar1 ve standart sapma degerleri Tablo 3.1. ’de verilmistir.

Tablo 3. 1. Diyet Inflamatuvar indeksi Hesaplanmasinda Kullanilan Degerler

Besin parametreleri Ozellestirilmis tam Ortalama global Standart sapma
inflamatuvar etki giinliik alim
skoru

Enerji (kkal) 0,180 2056 338

Protein (g) 0,021 79,4 13,9
Toplam yag (g) 0,298 714 194
Doymus yag (g) 0,373 28,6 8,0

Tekli doymamis yag (g) -0,009 27,0 6,1

Coklu doymamisyag (g) -0,337 13,88 3,76
n-3 yag asiti (g) -0,436 1,06 1,06
n-6 yag asiti (g) -0,159 10,80 7,50
Kolesterol (mg) 0,110 279,4 51,2
Karbonhidrat (g) 0,097 2722 40,0
Posa (9) -0,663 18,8 4,9

Kafein (mg) -0,110 8,05 6,67
A vitamini (RE) -0,401 983,9 518,6
Beta karoten (mcg) -0,584 3718 1720
D vitamini (mcg) -0,446 6,26 2,21
E vitamini (mg) -0,419 8,73 1,49
Tiamin (mg) -0,098 1,70 0,66
Riboflavin (mg) -0,068 1,70 0,79
Niasin (mg) -0,246 25,90 11,77
B6 vitamini (mg) -0,365 1,47 0,74
Folik asit (mcg) -0,190 273,0 70,7
B12 vitamini (mcg) 0,106 5,15 2,70
C vitamini (mg) -0,424 118,2 43,46
Demir (mg) 0,032 13,35 3,71
Magnezyum (mg) -0,484 310,1 139,4
Cinko (mg) -0,313 9,84 2,19
Selenyum (mcg) -0,191 67,0 25,1
Yesil/siyah cay (g) -0,536 1,69 1,53
Sogan (g) -0,301 35,9 18,4
Sarimsak (g) -0,412 4,35 2,90
Biber (g) -0,131 10,00 7,07
Kekik (mg) -0,102 0,33 0,99
Zencefil (g) -0,453 59,0 63,2
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Diyet inflamatuvar indeksi;

(Katilimcinin ilgili besin veya besin 6gesi

giinliik tiikketim miktar1

Standart global tiiketim miktar1) x (Ozellestirilmis tam inflamatuvar etki skoru)

(Standart sapma)

formiilii ile hesaplandi (Shivappa vd., 2014).

Diyet inflamatuvar indeksinin hesaplanmasi sonucunda ortaya c¢ikan degerler,
Shivappa vd. (Shivappa vd., 2014) tarafindan saptanmisher besin ve besin dgesi igin ayri
ayr1 “Ozellestirilmis Tam Inflamatuvar Etki Skoru” ile carpilarak; o besin dgesinin
inflamatuvar puani elde edildi. Tablo 3.1.’de yer alan her bir besin/besin 6gesi i¢in ayni
islemlerayni sekilde yapildi. Daha sonra elde edilen tim degerler toplanarak hastanin bir
giinliik “Diyet inflamatuvar indeks” puam elde edildi (Shivappa vd.,2014). DIi puan
sonucunun pozitif bir degerolmasi proinflamatuvarbeslenme modelini, negatif bir deger
olmasi ise antiinflamatuvar beslenme modelini temsil ettigi kabul edildi (Cavicchia vd.,
2009).

Beslenme Bilgi Sistemleri (BeBiS) tam surim Versiyon 8.1 (Pasific Ltd.
Sti.,Istanbul, Tlrkiye) paket programinda tiiketilen biber, sogan, sarimsak, zencefil kuru
cay, kekik ve kafeininhesaplanmamasi nedeniyle, bu besin ve icecekler

programdaagilarak arastirmaci tarafindan el ile girilerek hesaplandi.
3.5. Verilerin Tstatistiksel Analizi

Hastalara ait veriler SPSS 22.0 (Statistical Package for the Social Sciences, NY,
USA) istatistik paket programu ile bilgisayar ortaminda analiz edildi. Toplanan verilerin
dagilimlarinmnormal olup olmadig1 Shapiro-Wilk normallik testi kullanilarak belirlendi.
Veriler say1 (n), yuzde (%), ortalama (x), standart sapma (xSS), medyan, en kiiciik ve en
biiyiik degerler olarakbelirtildi. Normal dagilim goésteren bagimsiz iki grubun
degiskenleri t-testi ile incelendi. Normal dagilim gostermeyen bagimsiz iki grubun

degiskenleri Mann-Whitney U testi ile incelendi. DII puani ile hastalarmaldiklar1 enerji,
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makro ve mikro besin o©geleri arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile

degerlendirildi. p<0,05 degeriistatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bu ¢aligma, Inonii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Ana Bilim

Dali’na peridontitis tanis1 konmus, yaslar1 46.24+12.84 yil olan 119 hasta ile

gergeklestirilmistir.

Tablo 4. 1. Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri (n=119)

Sosyodemografik 6zellikler

Antiinflamatuvar

Proinflamatuvar

beslenen beslenen . Test p
Say1 % Say1 % Istatistigi
Medeni durum
Evli 43 79,6 53 81,5 0,069 0,793
Dul/Bekar/Bosanmig 11 20,4 12 18,5
Egitim durumu
Ilkokul 17 31,5 22 33,8
Lise 21 38,9 22 33,8
Yiiksekokul (2 yillik)/Fakiilte 15 27,8 20 30,8 0,403 0,982
Y uksekLisans/Doktora 1 1,9 1 1,5
Calisma durumu
Emekli 6 11,1 6 9,2
Memur 9 16,7 10 15,4
Ev hanimi 20 37,0 24 36,9 0,000 1,000
Serbest meslek 8 14,8 8 12,3
Diger 11 20,4 17 26,2
Gelir durumu
Geliri giderden az 19 35,2 33 50,8
Geliri giderine denk 30 55,6 32 49,2 7,697 0,016
Geliri giderinden fazla 5 9,3 0 0
Kronik Hastalik Durumu
Yok 31 57,4 39 60,0
Diyabet 5 9,3 7 10,8
Hipertansiyon 10 18,5 7 10,8 1,693 0,818
Diyabet ve Hipertansiyon 3 5,6 4 6,1
Diger 5 9,3 8 12,3
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Tablo 4.1. Gruplarin Sosyodemografik Ozellikleri (Devam)

Cinsiyet
Kadin 34 63,0 35 53,8 1,006 0,316
Erkek 20 37,0 30 46,2

Pearson ki-kare testi yapilmstir.

Katilimcilarin %42’s1 erkek (n=50), %58’1 kadindir (n=69). Calismaya katilan
hastalarin besin tiiketimlerinden elde edilen DIl puanlarna gére gruplandirilmas: sonucu
%45,3 tinlin antiinflamatuvar beslenme (n=54), %55,7’sinin proinflamatuvar beslenme
(n=65)profiline sahip olduklar1 belirlenmistir. Antiinflamatuvar beslenen grupta evli
olanlarin orani proinflamatuvar beslenen gruptan daha yiliksek oldugu goriilmiistiir.
Antiinflamatuvar beslenen grupta lise, yuksekokul/fakiilte ve yukseklisans/doktora
mezunu olanlarin orani proinflamatuvar beslenen gruptan yiiksekken proinflamatuvar
beslenen grupta ilkokul mezunu orani antiinflamatuvar beslenen gruptan ytiksektir.

Ancak medeni durumlar1 ve egitim dlzeyleri agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak

anlamli fark yoktur (p>0,05, Tablo 4.1).

Gruplarin  meslek  gruplarma  gére  dagilimlar1  degerlendirildiginde
antiinflamatuvar beslenen grupta emekli, ev hanimi, serbest meslekle ugrasan, memur
olanlarin oran1 proinflamatuvar beslenen gruptan daha ylksektir. Proinflamatuvar
beslenen grupta ise diger mesleklere sahip bireyler antiinflamatuvar beslenen gruptan
daha fazladir. Ancak calisma durumu acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmamustir (p>0,05, Tablo 4.1).

Hastalarin gelir gider durumlart incelendiginde antiinflamatuvar beslenen grupta
geliri giderine denk olan bireylerin oraninin proinflamatuvar beslenen gruptan daha
yiiksek oldugu, geliri giderinden diisiik olan bireylerin ise oran olarak daha diisiik oldugu
goriilmiistiir.  Proinflamatuvar beslenen grupta geliri giderinden fazla olan birey
bulunmazken antiinflamatuvar grupta bu oran %9,3’tiir. Gruplar arasinda gelir durumlar1

agisindan istatiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05, Tablo 4.1).

Bireylerin kronik hastalik durumu incelendiginde antiinflamatuvar beslenen
grubun  %57,4%lniin  kronik  hastaligt  olmadigr  belirlenmistir. ~ Hastalarin
%09,3’ilinilindiyabete, %18,5’inin hipertansiyona, %5,6’sinin  hem diyabete hem

hipertansiyona ve %9,3’tiiniin ise diger hastaliklara sahip oldugu goriilmiistiir.
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Proinflamatuvar beslenen grubun %60’ min kronik hastaligi olmadig1 %40’ 1inn en az bir
kronik hastaliga sahip oldugu belirlenmistir. Hastalarin %10,8’inin diyabete, %10,8’inin
hipertansiyona, %6,2’sinin hem diyabete hem hipertansiyona ve %12,3’{inlin ise diger
hastaliklara sahip oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda kronik hastalik durumu agisindan

istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05, Tablo 4.1.).

Tablo 4.2. Gruplarin Sigara-Alkol Kullanim Durumlar

Diyet inflamatuvar Antiinflamatuvar Proinflamatuvar
indeksi beslenen grup beslenen grup

(n=54) (n=65) Test p
Sigara ve alkol kullamim Sayr % Say1 % Istatistigi
durumu
Sigara kullanim durumu*
Evet 19 35,2 29 44,6
Hayir 28 51,9 32 49,2 2.170 0.327
Hig¢ kullanmadim 7 13,0 4 6,2
Alkol kullanimi
Kullantyor 0 0 0 0 - -
Kullanmiyor 54 100 65 100

Sigara tiiketim miktar1 (Adet/giin)

Medyan 0.00 0,00 - -
Enkicuk-En buyuk 0-20 0-15

Pearson ki-kare testi yapilmustir.

Gruplarin sigara ve alkol kullanma durumlari Tablo 4.2.°de incelenmistir.
Antiinflamatuvar beslenen gruptagiinde ortalama 3,62+5,63 adet; proinflamatuvar
beslenen grupta gunde ortalama 4,09+5,13 adet sigaratiketilmektedir.Gunlik icilen
sigara sayis1 bakimindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).
Antiinflamatuvar beslenen grupta daha 6nce bir siire sigara kullanip birakan ve hig
kullanmayan bireylerin orani proinflamatuvar beslenen gruptan daha yuksektir.
Proinflamatuvar beslenen grupta sigara kullananlarinorani ise antiinflamatuvar beslenen
gruptan daha yuksektir. Caligmaya katilanlarda alkol tiiketen hasta bulunmamaktadir
(Tablo 4.2.).
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Tablo 4.3. Gruplarin Enerji ve Makro Besin Ogeleri Alim Miktarlar

Antiinflamatuvar | Proinflamatuvar | Toplam (n=119)
beslenen grup beslenen grup XSS
(n=54) (n=65) Medyan
Enerji ve Makro XSS XSS (En kicuk-En Test
Besin Medyan Medyan biyiik) istatistigi P
Ogeleri (En kugUk-En (En kigUk-En
buyik) buyik)
Enerji (kkal)** 2144 54+415,31 1990,01£366,99 2060,13+395,594 2,155 0,033
(1284-2891) (1013-2758) (1013-2891)
Karbonhidrat 263,69+75,06 254,73+60,69 258,80+67,44 4,142 0,482
**
© (129,50-416,20) (107,80-384,90) | (107,80-416,20)
Karbonhidrat 49,84+8,58 52,30£7,69 51,1848,16 0,867539 | 0,103
0/ **
(E %) (31,00-72,00) (31,00-71,00) (31,00-72,00)
Protein (g)** 78,63+18,46 75,08+18,04 76,69+18,24 0,001076 | 0,292
(42-126) (36-133) (36-133)
Protein 15,31+2,84 15,69+2,38 15,52+2,59 1588,50 | 0,370
0/ )**
(E %) (9,00-26,00) (10,00-24,00) (9,00-26,00)
Yag (g)** 83,14+23,09 71,69+20,04 76,89+£22,14 1,274345 | 0,005
(28-154)
(35-154) (28-128)
Yag (E %)** 34,97+7,89 31,95+7,10 33,32+7,59 1,304 0,030
(14,00-49,00) (12,00-49,00) (12-49)
Doymus yag 32,32+10,76 32,85+11,13 32,61+10,92 1688,50 0,723
asitleri (g)*
Tekli doymamig 28,26+9,02 23,30+7,46 25,55+8,54 1233,00 | 0,005
yag
asitleri (g)*
Coklu doymamis 16,16%7,00 9,86+4,20 12,72+6,44 770,50 0,000
yag
asitleri (g)*
Omega-3 (g)* 1,61+0,64 1,32+0,36 1,45+0,52 1215,00 | 0,004
Omega-6 (g)* 14,16+6,68 8,05+4,01 10,8246,17 754,50 0,000
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Tablo 4.3. Gruplarin Enerji ve Makro Besin Ogeleri Alim Miktarlari(Devam)

Kolesterol(mg)* 282,80+159,52 283,31+154,68 283,08+156,23 | 1734,50 | 0,913
Posa (g)** 24,52+6,74 19,11+5,46 21,56+6,62 3,371095 | 0,000
(11,40-39,00) (8,10-36,70) (8,10-39,00)

* Mann-Whitney U testi yapilmigtir.

** Bagimsiz iki orneklem t-testi yapilmustir.

Tablo 4.3.te makro besin alim miktar

gosterilmistir. Antiinflamatuvar beslenen grubun giinliik enerji (2144,54+415,31 kkal),

gruplarmenerji  ve Ogeleri
yag (83,14+23,09 g), enerjinin yagdan gelen %’si (% 34,97+7,89), tekli doymamis yag
asitleri (28,26%9,02 g), ¢oklu doymamis yag asitleri (16,16+7,00 g), posa (24,52+6,74
g) alimlarmin, proinflamatuvar beslenenlerden (sirasiyla; 1990,01+366,99 kkal,
71,69+20,04 g, %31,95+7,10, 25,5563+8,54157, 23,30+7,46 g, 21,5697+6,62780)
anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Iki grup arasinda karbonhidrat,
enerjinin karbonhidrattan gelen orani, protein, enerjinin proteinden gelen orani, doymus

yag asidi ve kolesterol alimlar1 arasindan anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir

(p>0,05).

Tablo 4.4. Gruplarin Mikro Besin Ogeleri Alim Miktarlar

Antiinflamatuvar Proinflamatuvar
beslenen grup beslenen grup
(n=54) (n=65) Toplam (n=119)
Mikro XSS XSS XSS Test P
Besin (En kuguk-En (En kucuk-En (En kuguk-En Istatistigi
Ogeleri biyiik) biiyiik) biyiik)
A vitamini 1306,99+720,71 1052,26+607,15 1167,85+ 670,41 1331 0,024
(mcg) (350,50-3825,00) (358,80-4345,80) (350,50-4345,80)
E vitamini 18,23+8,36 9,92+4,82 13,69+7,82 620,50 0,000
(mg) (5,90-43,70) (2,00-25,00) (2,00-43.70)
Tiamin (mg) 1,26+1,25 0,85+0,22 1,03+0,87 910,50 0,000
(0,50-10,00) (0,40-1,40) (0,40-10,00)
Riboflavin 1,73+£2,12 1,3740,48 1,563+1,47 1494,50 0,163
(mg) (0,78-16,80) (0,50-2,60) (0,50-16,80)
Niasin (mg) 12,51+5,00 11,15+4,66 11,77+4,85 1415,50 0,070
(1,40-32,00) (3,60-22,10) (1,40-32,00)
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B6 vitamini 0,9920,29 1,13%0,37 0,000

(mg) 0,39 (0,40-1,90) ] 905,50
(0.70.2.60) (0,40-2,60)

Folik Asit 318,46£77,56 267,0288,98 290,37+87,50 wora5o | 0000

(mcg) (160,90-535,60) (126,80-569,20) (126,80-569,20) ,

B12 vitamini 4,21+1,94 3,83%2,23 4,00£2,10 148550 | 0,150

(mcg) (1,00-9,50) (0,50-10,70) (0,50-10,70)

C vitamini 132,49+105,69 68,02+37,08 97,27+82,47 978,00 | 0,000

(mg) (9,00-485,60) (1,00-206,50) (L,00-485,60)

Demir (mg) 12,45%3,09 9,30%2,55 10,73%3,20 746,50 | 0,000
(7,00-22,80) (4,70-17,00) (4.70-22,80)

Magnezyum 354,52+81,70 277,42+61,63 312,41+80,89 78500 | 0,000

(mg) (183,50-541,90) (181,70-440,90) (181.70-541,90)

Cinko (mg) 11,06+4,16 9,61+2,48 10,67%3,53 979,50 | 0,000
(7,00-36,60) (5,20-17,00) (5.20.36,60)

Selenyum 10,27+31,96 4,09+14,40 5,49+16,32 1459,50 | 0,052

(mcg) (0,00-200,70) (0,00-70,60) (0,00-70,60)

Mann- Whitney U testi yapilmustir.

Tablo 4.4’te gruplarin mikro besin Ogeleri alim miktarlar1 gosterilmistir.

Antiinflamatuvar beslenen grupta gunlik A vitamini (1306,99+720,71 mcg), E vitamini
(18,23+8,36 mg), tiamin (1,26x£1,25 mg), B6 vitamini (1,31+0,39mg), folik asit
(12,45£3,09
mg),magnezyum (354,52+81,70 mg) alimlarinin proinflamatuvar beslenenlerden anlamli
olarak yiiksek oldugu belirlenmistir (sirasiyla; 1052,26+607,15mcg, 9,92+4,82mg,
1,03+0,87 mg, 0,99+0,29 mg, 267,02+88,98 mg, 68,02+37,08 mg,9,30+2,55 mg,
277,42+61,63 mg, 9,61+2,48 mg). Her iki grubun riboflavin, niasin, B12 vitamini ve

(318,46+77,56 mg),

C vitamini

selenyum alimlar1 benzerdir (p>0,05).

(132,49+105,69 mg),

demir
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Antiinflamatuvar

Proinflamatuvar

Diger Besin beslenen grup beslenen grup Toplam (n=119)
Ogeleri (n=54) (n=65)
Alim Medyan Medyan Medyan Test P
Miktarlar: (En kugUk-En | Istatistigi
(En kicuk-En (En kic¢uk-En biyik)
buyik) biuyuk)
Kafein (mg)** 96,15+44,38 68,49+41,60 83,14+43,49 0,004 0,001
96,00 65,00 80.00
(0,00-228,90) (0,00-162,00) '
(16,00-228,90)
Cay(g) * 5,50 4,00 4,00 1013,50 0,000
(0,00-8,00) (0,00-8,00) (0,00-8,00)
Sogan (g)* 25,00 25,00 25,00 1506,00 0,182
(0,00-110,00) (0,00-110,00) (0,00-110,00)
Sarimsak (g)* 0,00 0,00 0,00 1451,50 0,056
(0,00-10,00) (0,00-5,50) (0,00-8,00)
Biber (g)* 13,60 4,00 9,00 1333,50 0,024
(0,00-151,00) (0,00-150,00) (0,00-151,00)
Kekik (g)* 0,00 0,00 0,00 1688,50 0,480
(0,00-4,00) (0,00-3,00) (0,00-4,00)

* Mann-Whitney U testi yapilmustir.

** Bagimsiz iki 6rneklem t-testi yapilmistir.

Tablo 4.5’te gruplarin diger besin/besin Ogeleri alim miktarlar1 gosterilmistir.

Buna gore;antiinflamatuvar beslenen grupta gunlik ortalama kafein (96,15+44,38 mg),

cay (5,53£2,15 gq),

biber (33,59+41,95 ¢g) alim miktarlarinin proinflamatuvar

beslenenlerden (sirasiyla; 68,49+41,60 mg, 3,96+1,67 g, 21,32+36,49 g) daha yuksek

oldugu belirlenmistir(p<0,05). Her iki gruptaki hastalarin alkol ve zencefil tiiketmedigi

saptanmistir. Ayricasogan, sarimsak ve kekik tiiketimleri agisindan gruplar arasinda

anlaml bir farklilik olmadigi bulunmustur (p>0,05, Tablo 4.5.).
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Tablo 4.6. Bireylerin Gruplara Gore Diyet inflamatuvar indeksi (DIi) Puanlan

Antiinflamatuvar Proinflamatuvar Toplam F P
beslenen grup beslenen grup
(n=54) (n=65) (n=119)
x+SS x+SS x£SS
Medyan Medyan Medyan
(En kicguk-En (En kicuk-En (Enkicik-En
buyuk) buyuk) buyik)
Dii (-6,56)%7,49 +4,66+3,48 (-0,43)%7,96
(-3,25) (+4,07) 1,06 0,000 | 0,000
puanlart | 1 2515(008) | [+0.01-(+2100)] | [(2515-2L00)]

Mann-Whitney U testi yapilmstir.

Tablo 4.6.’da gruplarm DII puanlar1 gdsterilmistir. Calismaya katilan bireylerin

DIl  puanlar

beslenenler

(-25,15)%(+21,00)

(-25,15)-(-0,08), proinflamatuvar

araligindaoldugu belirlenmistir, Antiinflamatuvar

beslenenler

(+0,01)-(+21,00) puan

araligindadir. Hastalarin %45,38’1 (n=54) antiinflamatuvar beslenme grubunda iken,
%54,62’si (n=65) proinflamatuvar beslenenler gruptadir. DIl puanlar1 agisindan gruplar
arasindaki farkliliklarm anlamh oldugu, antiinflamatuvar beslenenlerin Dil puanlarinin
proinflamatuvar beslenenlerden daha yiiksek oldugu ortaya konmustur (p<0,01, Tablo
4.6.).

Tablo 4.7. GruplarmDiyet inflamatuvar indeksi (DIi) Puanlarina Gire Yas ve
Antropometrik Ol¢iim Degerleri (n=119)

Yas ve | Antiinflamatuvar Proinflamatuvar
antropometrik beslenen grup (n=54) beslenen grup (n=65)
dliim degerleri XSS XSS Test
Medyan(En kiclik-En Medyan(En kucik-En | Istatistigi
buyuk) buyik)
Yas (yil)* 47,13+11,59 44,97+12,86 1599,50 0,406
44,50(29-65) 46,00(18-65)
Viicut agirlig: (kg)* 75,563+12,71 76,92+12,24 1612,50 0,446
72,50(48-108) 78,00 (56-104)
Boy (m) 1,65+0,087 1,67+ 0,085 0,063 0,174
1,65(1,50-1,84) 1,66(1,50-1,90)
BKl(kg/m?2)** 27,69+4,26 27,49+4,18 0,003 0,798
27,58(21-38) 27,04(20-41)

* Mann-Whitney U testi yapilmustir.

** Bagimsiz iki 6rneklem t-testi yapilmustir.
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Tablo 4.7.’de gruplarin DIl puanlarma gore yas ve antropometrik dl¢iim degerleri
gosterilmistir. Katilimcilarin yaslart 46,24+12,84 yil olup, iki grup arasinda yas, boy
uzunlugu, viicut agirhg ve BKI degerleri agisindan farklilik yoktur (p>0,05).

Tablo 4. 8. Bireylerin Diyet inflamatuvar indeksi Puanlan ile Giinliik Enerji ve
Makro Besin Ogeleri Alm Miktarlar1 Arasindaki iliski

Enerji ve makrobesin dgeleri Dii Puanlar
R P

Enerji (kkal) -0,178 0,053
Karbonhidrat (g) -0,054 0,559
Karbonhidrat (E %) 0,137 0,137
Protein (g) -0,124 0,179
Protein (E %) 0,056 0,546
Yag (g) -0,233 0,011
Yag (E %) -0,160 0,083
Doymus yag asitleri (g) -0,033 0,720
Tekli doymamis yag asitleri (g) -0,210 0,022
Coklu doymamis yagasitleri (g) -0,380 0,000
Kolesterol (mg) 0,039 0,672
Posa (g) 0,341 0,000

Pearson korelasyon analizi yapilmistir.

Tablo 4.8.”de hastalarin DIl puanlari ile hastalarin giinliik alinan enerji ve makro
besin dgeleri alim miktarlar1 arasindaki iliski verilmektedir.

Katilimcilarin  DII puanlart ile giinliik alinan enerji (r=-0,178, p=0,053),
karbonhidrat (g/giin, r=-0,054, p=0,559), enerjinin karbonhidrattan gelen orani (%, r=
0,137, p=0,137), protein (g/gun, (r=-0,124, p=0,179), enerjinin proteinden gelen orani (%,
r=0,056, p=0,546), enerjinin yagdangelen orani (r=-0,160, p=0,083), doymus yag asitleri
(r=-0,033, p=0,720), kolesterol (r=0,039, p=0,672) arasinda iliski bulunamamistir
(p>0,05).Ancak katilimcilarmn DIl puanlar ile giinliik alinan yag (r=-0,233,p=0,011),
tekli doymamis yag asitleri (r=-0,210, p=0,022), ¢oklu doymamais yag asitleri (r=-0,380,
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p=0,000), posa (r=-0,341, p=0,000) miktarlar1 arasinda arasinda negatif yonlii zayif bir
iligki bulunmaktadir (p<0,05; Tablo 4.8).

Tablo 4. 9. Bireylerin Diyet inflamatuvar indeksi (Dil) Puanlari ile Mikro Besin

Ogeleri Alm Miktar1 Arasindaki Iliski

Mikro besin 6geleri DIl Puanlan
R P

A vitamini (mcg) -0,182 0,048
E vitamini (mg) -0,420 0,000
Tiamin (mg) -0,170 0,065
Riboflavin (mg) -0,103 0,264
Niasin (mg) -0,074 0,423
B6 vitamini (mg) -0,379 0,000
Folik Asit (mcg) -0,269 0,003
B12 vitamini (mcg) -0,152 0,100
C vitamini (mg) -0,415 0,000
Demir (mg) -0,325 0,000
Magnezyum(mg) -0,306 0,001
Cinko (mg) -0,226 0,013
Selenyum(mcg) -0,001 0,991

Pearson korelasyon analizi yapilmistir.

Tablo 4.9.”da hastalarin DIl puanlar1 ile mikro besin dgeleri alim miktarlart
arasindaki iliski verilmektedir. Bireylerin DI puani ile giinliik A vitamini (r=-0,182,
p=0,048), E vitamini (r=-0,420, p=0,000), B6 vitamini (r=-0,379, p=0,000), folik asit
(r=-0,269,p=0,003), C vitamini (r=-0,415,p=0,000), demir (r=-0,325,p=0,000),

magnezyum (r=-0,306,p=0,001), c¢inko (r=-0,226, p=0,013) alim miktarlar1 ile negatif

yonde anlaml bir iliski oldugu saptanmistir (p<0,05). Buna karsin, DII puani ile giinliik

alinan thiamin (r=-0,170, p=0,065), riboflavin (r=-0,103, p=0,264), niasin (r=-
0,074,p=0,423), selenyum (r=-0,001, p=0,991) alim miktarlar1 arasinda bir iliski
olmadig1 bulunmustur (p>0,05).



Tablo 4.10.Bireylerin

Besin/Besin Ogeleri Alm Miktarlar1 Arasindaki liski

4

Diyet Inflamatuvar Indeksi (Dil) Puanlan ile Diger

Dii
R P
Kafein (mg) -0,125 0,178
Cay(9) -0,275 0,003
Sogan (g) -0,123 0,181
Sarimsak (g) -0,202 0,027
Biber (g) -0,271 0,003
Kekik (g) -0,056 0,545

Pearson korelasyon analizi yapilmstir.

Bireylerin DIl puam ile giinlik kafein (r=-0,125, p=0,178) ve sogan alim

miktarlar1 (r=-0,123, p=0,181) arasinda bir iliski olmadig1 saptanmustir (p>0,05), Ancak
DIi puanlari ile giinliik alinan ¢ay (r=-0,275, p=0,003), sarimsak (r=-0,202, p=0,027) ve

biber tiikketim miktar1 (r=-0,271, p=0,003) arasinda negatif yonlii iliskinin anlamli oldugu
(p<0,05); sogan (r=-0,123, p=0,181) ve kekik (r=-0,056, p=0,545) alim miktarlar1

arasinda ise bir iliski olmadigi belirlenmistir (p>0,05).
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu arastirma, 2021 yiliHaziran ile Ekim aylar1 arasinda Inonii Universitesi
Periodontoloji Ana Bilim Dali’na bagvuran periodontitis tanili yaglar1 46,24+12,84 yil
olan 119 hastanin Dii puanlarmiincelemek amaciyla gergeklestirilmistir.Calismaya
katilan hastalarin besin tiiketimlerinden elde edilen diyet inflamatuvar indeksine gore
gruplandirilmast sonucu; %45,3’linlin antiinflamatuvar beslenme (n=54), %55,7’sinin

proinflamatuvar beslenme profiline sahip olduklari belirlenmistir.
5.1. Bireylerin Gruplara Gore Sosyodemografik Ozellikleri

Arastirmaya katilan antiinflamatuvar beslenen grubungogunluguevli,lise mezunu,
gelir durumu gider durumuna denk ve kronik hastaligi bulunmayan bireylerden
olusmaktadir. Proinflamatuvar beslenen grubun ¢ogunlugunu ise evli, ilkokul ve lise
mezunu, gelir durumu gider durumunda az ve kronik hastaligi bulunmayan bireyler
olusturmaktadir. Arastirmaya katilan antiinflamatuvarbeslenen grubun yas ortalamasi
47,13+11,59 yil, proinflamatuvar beslenen grubun yas ortalamasi 44,97+12,86 yildir
(Tablo 4.7.). Periodontitis ve DIl arasindaki iliskiyi inceleyen bir baska ¢aligmada yas
ortalamasinin 52,00+14,3 yil oldugu ve ¢cogu katilimcinin yiiksek 6grenim diizeyine sahip
(%55,2) oldugu belirlenmistir (Machado vd., 2021).Ulkemizde Dil’yi konu alan yetiskin
kadinlar ile yapilan bir ¢alismada ise yas ortalamasinin 36,23£10,22 yil oldugu,
katilimcilarin gogunlugunun evli (%69,7), iniversiteve tizeri mezunu olduklari (%52,9)

ve herhangi bir iste ¢aligmadiklari (%58) gértilmiistiir.
5.2. Bireylerin Sigara Alkol Kullanim Durumlari

Sigaranin bagigiklik sistemi tizerinde ¢ok sayida zararli etkisi vardir, bu da immun
yetersizlige, daha yiiksek enfeksiyon oranlara ve birgok otoimmiin hastaligin ¢esitli
evrelerinde olumsuz etkilere neden olmaktadir.Sigara dumaninin TNF-a, IL-1, IL-6 gibi
sayisiz proinflamatuvar sitokin Gretimini arttirdigi ve IL-10 gibi antiinflamatuvar
sitokinlerin seviyelerini azalttig1 gosterilmistir.Periodontal hastaliklarin olusumunda ve

progresyonunda plak ve konak savunma sistemine ek olarak bazi lokal ve sistemik risk
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faktorlerinin de etkisi oldugu bilinmektedir. Sigara periodontal hastaliklarda ¢evresel risk
faktoriddr.Sigaranin  periodontal saglik iizerine etki mekanizmasi tam olarak
agiklanamamaktadir (Erdemir, 2005). Sigara icimi ile serbest radikaller ve
antioksidanduzeyleri bakimindan periodontitis ile olan iligkisini
arastirmaylamaglayangalismada sigaranin periodontitis oksidatif yukinii artirmada
onemli bir rol oynadigini ortaya konmustur (Dhotre, Suryakar ve Bhogade, 2012).
Bucgalismada, proinflamatuvar beslenen grubun %44,6‘sinm, antiinflamatuvar
beslenen grubun %35,2’sininsigara kullandigi belirlenmistir. Bir giinde kullanilan sigara
adedinin proinflamatuvar grupta 3,62+5,63, antiinflamatuvargrupta 4,09+5,13 oldugu
saptanmustir (p>0,05, Tablo 4.2).Periodontitis ve DI arasindaki iliskiyi konu alan bir
caligmada katilimcilarin sigara icme aliskanliklart ile ilgili olarak, ¢ogunun hi¢ sigara
icmedigi (%56,2) ve %18,6'sinin aktif igici oldugu bildirilmistir(Machado vd., 2021).
Ulkemizde iiniversite 6grencileri ile yapilan DII’yi konu alan bir ¢alismada &grencilerin
%39’unun sigara kullandig1, %56,8’ininsigara kullanmadig1 goriilmiistiir (Kiiciikkatirc
vd., 2019).Y(iz on dokuz yetiskin kadm ile yapilan DII ve beslenme durumu arasindaki
iliskinin incelendigi calismada ise, bireylerin %78.2’sinin hi¢ sigara kullanmadigi,
%4,2’sinin sigaray1 daha once bir siire kullanipbiraktigi ve bizim ¢alismamizdan daha
diisik bir oranda(%17,6) ise sigara kullanma aligkanliginin oldugu belirtilmistir
(Kocamis, 2018).Calismaya katilan hastalarin ti¢ glinliik besin tiiketimine gore alkolli

ickikullanmadiklarisaptanmaistir.
5.3. Hastalarmn Enerji Besin Ogesi Tiiketim Durumlar

Bu arastirmada; karbonhidrattan saglanan enerji yizdesinin antiinflamatuvar
beslenenlerde %49,84+8,58; proinflamatuvar beslenenlerde %52,30+7,69 oldugu
hesaplanmistir (p>0,05, Tablo 4.3). Antiinflamatuvar beslenenlerin beslenmesinde
karbonhidrattan gelen enerji yuzdesi ile proinflamatuvarbeslenenlerde karbonhidrattan
gelen enerji yiizdesi arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark bulunamamistir(p>0,05,
Tablo 4.3).Inflamasyonda karbonhidrat miktarindan ¢ok karbonhidratin ¢esidinin 6nemli
oldugu bilinmektedir. Rafine karbonhidratlar proinflamatuvar 6zellige sahipken
kompleks karbonhidratlar antiinflamatuvar 6zellige sahiptir ve ilave seker igeren basit
karbonhidrat icerikli Urtinlerin fazla tuketimi TNF-a, IL-6, IL-1p, CRP iiretimine yol
agmaktadir(Qi ve Hu, 2007).Yapilan bir ¢alismada tam tahillar ve kurubaklagiller
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bakimindan zengin, posa igerigi yiiksek (30 g/giin) olanDASH diyetinin antiinflamatuvar
etkileri oldugubildirilmistir (King vd., 2007).

Paketli islenmis gida tiiketimi ile doymus yag asitlerinin fazla alinmasina veya
fruktoz/glikoz surubu bakimindan zengin beslenmenin proinflamatuvar sitokin iiretimine
neden olarak kronik diisiik derecede inflamasyon sonucu kronik hastaliklara ortam
olusturdugu diistiniilmektedir (Tamakoshi vd., 2003; Barbaresko, Koch, Schulze ve
Nothlings, 2013). Calismada besin tiiketim kaydinagore; katilimcilarin ara dgiinlerde
atistirmalik olarak yag bakimindan zengingofret, patlamis musir, gikolata gibi yiyecekleri
tiikettikleri goriilmiistiir. Ulkemizde diyetle alman doymus yag asitleri ve friikktozun
inflamasyon ile iligkisini inceleyen tez ¢aligmasinda diyetle fruktoz veya doymus yag
asitlerinin yiiksek alimi sonucu aktive edilen proinflamatuvar yanit siiregleri dikkate
alinarak, kronik hastaliklar icin risk olusturabilecegi bu nedenle tuketiminin

sinirlandirilmasi gerektigi belirtilmistir (Bodur ve Unal, 2019).

Bu arastirmada; proteinden gelen enerji yiizdesinin antiinflamatuvar
beslenenlerde %15,31+2,84, proinflamatuvar beslenenlerde %15,69+2,38 ve tim
katilimcilarda %15,52+2,59 oldugu hesaplanmistir (Tablo 4.3). Proteinden gelen enerji
yiizdesi gruplar arasinda istatiksel agidan anlaml1 degildir (p>0,05, Tablo 4.3). Proteinden
gelen enerji yiizdesi karbonhidratlarin aksine 6nerilen diizeylerdedir. Turkiye Beslenme
Rehberi’'ne goére gilinlik diyette enerjinin %10-20’sinin proteinlerden gelmesi
onerilmektedir.

Tirkiye Beslenme Rehberi’nde tliketilmesi gereken yag miktarlar1 iizerinde
durulmakla birlikte diyetin yag asitleri Oriintiistiniin de 6nemli oldugu belirtilmektedir
(TUBER, 2015). Tiiketilen yag asiti cesiti kronik hastaliklar ile iliskili olan inflamasyon
belirteclerini etkiledigi ileri siirtilmektedir (Smit vd., 2011). Yapilan bir in vitro ¢alismada
alinan yiiksek doymus yag asitlerinin TLR-4 ve Nf-kB yolaklari ile inflamatuvar yanit
stirecini aktive ettigi saptanmustir (Weigert vd., 2004; Lee vd., 2003).Bir meta analiz
caligmasinda ise diyetleTDYA alimi arttik¢a inflamasyonun azaldigi ve endotelyal
fonksiyonuniyilestigibildirilmistir (Schwingshackl vd.,2014).Doymus yag asitlerinin
fazla tiketimi diisik dereceli kronik inflamasyonu artirmaktadir (Ruiz-Nunez vd.,
2016).Diyette CDYA alminin  inflamasyon ile iligskisini inceleyen deneysel bir
calisgmada, omega-6/0mega-3 oraninin azaltilarak omega-3  yag  asidi ile

zenginlestirilmis tereyagmin etkisi incelenmistir. Sonugta omega-3 ile zenginlestirilen
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yagi tiiketenlerin sadece tereyagi veya margarin tuketen ratlara gére NF-«xB
aktivasyonunda azalma oldugu goriilirken, margarin alan grupta proinflamatuvar
etkili TNF-o’nin mRNA ekspresyonunda artis gézlemlenmistir (Fan vd., 2020).Bu
arastirmada  yagdan  gelen  enerji  oranmin  antiinflamatuvar  beslenen
bireylerde%34,97+7,89, proinflamatuvar beslenen bireylerde %31,95+7,100ldugu
belirlenmistir (Tablo 4.3).Antiinflamatuvar beslenen gruptaenerjinin yagdan gelen orani
onerilen diizeyintzerindedir. Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) 2010
verilerine gore, yetiskinlerde bu dizeyin %34.0+0.11 oldugugdrilmektedir (TBSA,
2014). Calismamizda antiinflamatuvar beslenen grupta enerjinin yagdan gelen orani
Onerilen diizeyin iizerinde olmasmin literatiir bilgileri ile uyumlu oldugunu
distindiirmiistiir.

Kolesterol alimi antiinflamatuvar grupta 282,80+159,52 mg proinflamatuvar
grupta 283,31+154,68 mg olarak hesaplanmistir (Tablo 4.3.). Gruplar arasinda kolesterol
alim1 acisindan anlamli fark yoktur (p>0,05). Insiilin direnci hastalarmnin enerji ve besin
Ogeleri alimlarmin insiilin ve inflamasyon bulgularina etkisini belirlemek amaciyla 53
kadin hasta ile gerceklestirilen ¢alismada hastalarin total kolesterol, HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol duzeyleri ile CRP, TNF-a, IL-1 ve IL-6 dlzeyleri
arasindaki iliskiler istatistiksel agidan énemli bulunmamistir (p>0,05) (Ozkan vd.,
2017). DIi’nin astim riski, akciger fonksiyonu ve sistemik inflamasyon ile iliskisinin
arastirldig1 calismada kolesterol alimi arttikga DII puanmin arttign goriilmiistiir ancak
istatiksel agidan anlamli bulunmamistir (Wood vd., 2015). Gunlik kolesterol aliminin
300 mg’yi gegmemesi Onerilmektedir ancak Amerika’nin 2015 yili Beslenme Kilavuzu
bu iist sinir1 artik desteklememektedir. Clinkii diyetle kolesterol alim1 ve serum kolesterol
seviyeleri arasinda kesin bir iligki ortaya konamamistir (Posea vd., 2016). Bu ¢alismanin
sonuclart da daha once yapilmig ¢alisma sonuglarini destekler nitelikte oldugunu
gOstermistir.Kolesterol alimi agisindangruplar arasinda anlamli farkliik olmadig:
(p>0,05, Tablo 4.3),bireylerin kolesterol alimlarinin saglikli bireyler igin Onerilen
diizeyde oldugu goriilmiistiir.

Tiirkiye Beslenme Rehberi’ne (TUBER 2015) gore posa igin yeterli alim miktar:
25 g olarak belirtilmistir. Bu arastirmada; antiinflamatuvar beslenen grubun ginlik posa
alimmin 24,52+6,74 g, proinflamatuvar beslenengrubun giinliik posa alimmin 19,11+
5,46 g oldugu saptanmustir (p>0,05, Tablo 4.3). Antiinflamatuvar beslenen grupta posa
alimi anlamli olarak proinflamatuvar beslenen grupta fazladir. Ancak her iki grupta

dagiinliik posa alimi alinmasi 6nerilen diizeyin altindadir.
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Kafeinin giinde 250 mg’dan fazla alim1 kafein bagimliligina ortam hazirlayan en
onemli nedenlerdendir (Aydin ve Eryilmaz, 2019). 2007 yilinda Amerikan Gida ve ilag
Dairesi (FDA), kafeinin giivenli alim miktarinin 100 mg olarak kabul etmistir (Pennay ve
Lubman, 2012).Literatiirde kafeinin hidroksil radikaline karsi giiglii bir temizleyici
aktivitesi oldugu ve oksidatif stres baglantili hiicre hasar mekanizmalarinda koruyucu
etkinligi olabilecegi gosterilmistir (Yener vd., 2020). Calismada ii¢ giinliik besin tiiketim
miktarina gore giinliik ortalama alinan kafein miktarinin antiinflamatuvar beslenen grupta
(96,15+44,38 mg), proinflamatuvar beslenen gruptan(68,49+41,60 mg) anlamli olarak
yiksek oldugu bulunmustur (p<0.05).Diyetin proinflamatuvar yiikii arttik¢akafein
aliminin anlamlt olarak azaldigi saptanmistir (p<0,05).Calismada alinan kafeinin genel
itibariyla siyah c¢aydan geldigi goriilmektedir. Kafeinin insan metabolizmasindaki
etkilerinin basinda antioksidan 6zelligi olmas1 nedeniyle antiinflamatuvar grupta daha
fazla olmasinin beklenen bir sonug oldugu diistiniilmiistiir.

Biber, antioksidan oOzelliklere sahip ¢ok  ¢esitli  biyoaktif  besin
bilesenleriicerir.Calismaya katilan bireylerin besin tiikketim kayitlarindan elde edilen
bilgiler BEBIS iizerinden her bir besinin icerigi tek tek incelenerek zencefil, sogan,
sarimsak, biber, kekik tiiketimleri DII puanmi hesaplayabilmek amaciyla agilmistir
(Tablo 4.5). Bu besinlerden sadece biber tiiketimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark oldugu goriilmistiir. Biber tiketimi antiinflamatuvar grupta proinflamatuvar gruba
gore anlamli olarak daha ylksektir (p<0,005, Tablo 4.5). Bu sonugta antiinflamatuvar
beslenme modeline biyoaktif bilesen iceren biber gibi baz1 besinlerinkatkisi olabilecegi
seklinde yorumlanmugtir. Bireylerin sarimsak ve kekiktiiketimi yok denecek kadar azdir.

Zencefil tiketimleri ise bulunmamaktadir.
5.4. Diyet Inflamatuvar indeksi (Di)

Ik kez 2009 yilinda Cavicchia vd. tarafindan literatiire kazandirilan Diyet
Inflamatuvar Indeksi (DiI) c¢alismalardan faydalanarak 42 besin/besin 6gesinin
inflamasyon tizerine etkisi oldugu belirlenmistir (Cavicchia vd., 2009). Shivappa vd. ise
2010 yilinda bu calismalara ek olarak 2000’e yakin c¢alismanin degerlendirilmesi
sonucunda indeksi gilincellemis ve 45 besin parametresinin inflamasyon belirtegleri
(IL1B, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-a ve CRP) iizerinde etkisi oldugunu belirtmislerdir
(Shivappa vd., 2014).
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Shivappa vd. tarafindan gelistirilen DII puanlar1 igin herhangi bir siniflandrma
yapilmamistir. Cavicchia vd.‘in diyetin insanlarda saglik tizerindeki inflamatuvaretkisini
ortaya koymak icin, bireylerin diyetlerinin inflamatuvar potansiyelini degerlendirmek
amaciylatasarlananinflamatuvar indeks bir yil boyunca 641 saglikli yetiskinde
hesaplanmis sonugta DIl puani “-20,9°" ile ’+24,7" araligimda bulunmustur (Cavicchia
vd., 2009). Shivappa vd.tarafindan 1946 makale incelenerck gida parametreleri
araciligtyla hesaplanarak Dii puaninin“-8,87°" ile “+7,98°’ araliginda oldugu saptanmustir
(Shivappa vd., 2014).Dil ile glikoz metabolizmas1 arasindaki iliskiyi incelemeyi
amagclayan ¢alismadaHollanda’da toplam1024 bireyi icereniki kohort ¢alisma incelenmis
ve sonugta DIl puanlar1 ©-12,0”’ ile “>+15,7” arasindabulunmustur (Woudenbergh vd.,
2013).

Ulkemizde Tip 1 Diyabet tanili gocuklarda yapilan ¢alismada Dil puan1 *+0,87°
ile “+5,83’araliginda (Oguzmert, 2016), addlesanlar ile yapilan ¢alismada ‘+1,04” ve
‘+5,11” araliginda (Kurkli Seremet, 2018), iilseratif kolit tanist almis bireylerin katildig1
bir calismada ‘-5,13° ve ‘-0,17 arahginda (Ulker, 2017), Kocamis tarafindan yapilan
calisgmada °-3,32° ile ‘+4,74’(Kocamis, 2018),liniversite Ogrencileri ile yapilan bir
caligmadaise ’-9,67’ ve ‘+10,41’ araliginda (Kiigiikkatirci, 2019) hesaplanmustir.

Tabung vd. tarafindan 2567 postmenopozal kadini iceren Women’s Health
Initiative (WHI) calismasi sonuglarma gére ise DII puanlarinin *-6,23° ve ‘+5,22°
arasinda degistigi saptanmigtir (Tabung vd., 2015).

Bu ¢aligmada bireylerin DII puanlarinin (-25,15) ile (+21,00) arasindaoldugu, DIi
ortalama puaninnantiinflamatuvar beslenen grupta (-6,56)+7,49, proinflamatuvar
beslenen grupta (+4,66)+3,48, tim bireylerde ise (-0,43)+7,96 oldugu goriilmiistiir.
Bahsedilen ¢aligmalar gz dniine alindiginda arastirmamizda DIl puanlarinm her iki ug
icin de daha yiiksek c¢iktig1 goriilmektedir. Calismamizda proinflamatuvar beslenen
periodontitisli hastalarin  diyetlerinin inflamatuvar ylkiiniin diger c¢alismalarin

sonuclarina gore daha fazla oldugu goriilmiistir.

5.5. Bireylerin Diyet Inflamatuvar Indeksi (DII) Puanlarna Gére Yas ve
Antropometrik Olguimleri

Obezitenin iki 6nemli bileseni inflamasyon ve degisime ugramis immiin yanittir.
Bunlarin obezite ile iligkili olan metabolik hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda roli

blyuktir.Adipoz dokunun disfonksiyonu obeziteyle iligkili kronik sistemik
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inflamasyonun temelini olusturur (Kogak vd., 2021). Bireylerin viucut agirlig
proinflamatuvar grupta 75,53+£12,71 kg, antiinflamatuvar beslenen grupta76,92+12,24
kg’dir. (Tablo 4.8). DIl ile viicut agirligi, kan basinci, lipid profili ve leptin diizeyi
arasindaki iliskiyi incelemeyi amaglayan kesitsel ¢alismada 19-56 yas aras1 dislipidemisi,
kardiyovaskiiler hastalii, diyabeti veya hipertansiyonuolmayan nispeten saglikli
sayilabilecek 503Endonezyali birey ilegergeklestirilmistir. Dilpuam ile viicut agirhig,
BKI, viicut yag1, bel cevresi, kalca cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinci, trigliseritler,
HDL kolesterol ile iligkili bulunmamistir. Ancak, plazma leptin konsantrasyonu,
Dilpuani ile 6nemli 6lciide iliskili bulunmustur (Muhammad vd., 2019).

Dilile yillik agirlik kazanim ve hafif sisman/obezite insidansini arastiran
calismaya BK1’si<25 kg/m?olan 7027 tiniversite mezununun, ortalama sekiz yil boyunca
takip edildigi kohort ¢alismadaDIii puani en yiiksek olan grupta (en fazla proinflamatuvar
beslenengrupta) yer alan katilimeilar igin agirlik kazaniminin en diisiik DII puanma sahip
(en antiinflamatuvar beslenen grup) katilimcilarla karsilagtirildiginda 1,32 kat daha fazla
oldugu saptanmistir.Sonucta proinflamatuvar bir diyetin, yillik daha fazla
agirlikkazanimi ve obezite gelisimi riski ile dnemli 6lgilide iligkili oldugu belirtilmistir
(Ramallal vd., 2017).

Benzer sekilde literatiirde obez ve fazla kilolu bireylerde, hem enerjisi kisith diyet
hem de cerrahi islem sonucu olusan agirlik kaybi, proinflamatuvar belirteglerin seviyesini
azaltti@1 ve hipokalorik diyetin, kronik hastaliklarin onlenmesinde onemli bir rol
oynayabilecek diyet bilesimlerinden bagimsiz olarak bir antiinflamatuvar etkiye sahip
oldugu belirtilmistir (Bianchi, 2018). Bahsedilen ¢alisma bulgularina benzer olarak bu
caligmada; istatiksel olarak anlamli olmasa da proinflamatuvar beslenen grubun viicut
agirligi ortalamalarinin antiinflamatuvar beslenen gruptan yiiksek oldugu saptanmistir
(p>0,05, Tablo 4.8).

Beden kitle indeksinin proinflamatuvar beslenen grupta 27,69+4,26 kg/m?
antiinflamatuvar beslenen grupta 27,69+4,26 kg/m? oldugu hesaplanmistir (p>0,05, Tablo
4.8).Ruiz-Canela vd. (2015) bizim ¢alismamizdan farkli olarak DIl ile BKI, bel cevresi
ve bel/boy orani arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla 7236 katilimer ile yiiriitillen
kesitsel ¢alismada DII puani ile enerji alimi arasinda ters bir iliski olmasina ragmen daha
yiiksek Dii puam daha yiiksek BKI ve bel ¢evresi ile iliskilendirilmistir (Ruiz-Canela vd.,
2015).Ancak Kim vd. Universite 6grencilerindeyaptiklar1 ¢alismada bizim ¢alismamiza
benzer sekilde BKI ile DIl puanlar1 arasinda anlamli bir iliski bulamamuslardir (Kim vd.,
2018).
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Yas ve periodontitis arasindaki ilisiki {lizerine son arastirmalar1 incelemeyi
amagclayan bir derlemede, yash bireylerde bir miktar periodontal atasman ve alveolar
kemik kaybinin beklendigi, ancak saglikli bir yetiskinde tek basma yasin kritik bir
periodontal destek kaybina yol agmadigi sonucuna varilmistir. Yaslilarda orta derecede
alveolar kemik kaybi ve periodontal atagsman kaybi yaygin olmasina ragmen,
periodontitisin yaglanmanin dogal bir sonucu olmadig1 belirtilmistir (Burt vd., 1994). Bu
arastirmada  antiinflamatuvar beslenen grubun yas ortalamast 47,13+11,59,
proinflamatuvar beslenen grubun yas ortalamasi ise 44,97+12,86 yildir (Tablo 4.8).
Proinflamatuvar beslenen grubun yas ortalamasi diger gruptan daha diisilk olmasina

ragmen istatiksel agidan anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

5.6. Bireylerin Diyet Inflamatuvar indeksi (DII) Gruplarina Gore Enerji ve Makro

Besin Ogeleri Alimlar:

Aragtirmada bireylerin enerji aliminin antiinflamatuvar beslenen grupta
2144,54+415,31kkal/gin, proinflamatuvar beslenen grupta 1990,01+366,99 kkal/glin
oldugu hesaplanmustir (p>0,05, Tablo 4.3). Universite 6grencileri ile 2018 yilinda yapilan
caliymada DII puami arttikca &grencilerin enerji alimmin anlamli olarak azaldigi
saptanmustir (Kim vd., 2018).Enerji alim1 bazal metabolizma hizi, hormonal denge, viicut
kompozisyonu, aktivite durumundan etkilendigi icin enerji alimi tek basmadiyetin

inflamatuvar yiikiinii yansitmakta yetersizdir (Donahoo, Levine ve Melanson, 2004).

Yeterli ve dengeli beslenebilmek amaciyla giinlik makrobesin 6gelerinden
saglanan enerji yiizdelerinin Onerilen aralikta olmasi gerekmektedir. Calismada
karbonhidrattan ve proteinden saglanan enerji yiizdeleri arasinda gruplar arasinda anlaml
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05, Tablo 4.3).Yagdan saglanan enerji yiizdesi
antiinflamatuvar beslenen grupta %34,97+7,89 proinflamatuvar beslenen grupta
%31,95+7,10’dur. Antiinflamatuvar beslenen grupta yagdan gelen enerji yiizdesi anlamli
olarak proinflamatuvar beslenen gruptan yiksektir (p<0.005). Giincel ¢alismalar yag
asitlerinin inflamasyona etkilerini ortaya koymaktadir. Coklu doymamis yag asitleri
eikozanoidlere doniiserek inflamatuvar yanit1 etkilemektedirler. n-6 yag asidi kaynakl
olan arasidonik asidin proinflamatuvar etki gosterdigi, n-3 yag asidi kaynakli olan EPA
ve DHA ’nin antiinflamatuvar etki gosterdigi bilinmektedir. Bu arastirmada doymus, tekli
doymamis ve ¢oklu doymamis yag asitleri tiiketimleri de incelenmistir.Doymus yag

asitleri alimi gruplar arasinda farklilik géstermezken tekli doymamis ve ¢oklu doymamis
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yag asitleri gruplar arasinda anlamli farklilik gostermektedir. Tekli ve ¢oklu doymamis
yag asitleri tiiketimi antiinflamatuvar beslenen grupta proinflamatuvar beslenen gruptan
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05). Diiile BKIi, bel cevresi ve bel /boy orani
arasindaki iligkiyi inceleyen 7236 bireyin katildigi ¢aligmada, bizim ¢alisma
sonuglarimiza benzer sekilde diyetin inflamatuvar yiikii arttikca doymus ve tekli
doymamis yag asiti aliminin arttigt CDYA aliminin ise azaldigi belirlenmistir (Ruiz-
Canela vd., 2015).Arastirmada bireylerin omega-3 ve omega-6 yag asidi tuketimleri
hesaplanmistir. Omega-3 ve omega-6 yag asidi tiikketimi anlaml1 olarak antiinflamatuvar
beslenen grupta proinflamatuvar beslenen gruptan daha fazla oldugu bulunmustur. Bagka
bir deyisle diyetin inflamatuvar yiikii azaldik¢a omega-3 ve omega-6 alimi1 anlamli olarak
artmistir (p<0,05, Tablo 4.3.). Dil ve beslenme durumunu inceleyen iilkemizde yapilan
caligmalarda bu bulguya paralel olarak diyetin inflamatuvar yiikii arttikga omega-3 ve
omega-6 aliminin azaldig1 saptanmistir (Kocamis, 2018; Kiigiikkatirci, 2019).Coklu
doymamus yag asitlerinin doymus yag asitlerine kiyasla, omega 3’lin omega 6’ya kiyasla,
EPA’nin DHA’ya kiyasla daha antiinflamatuvar o6zellikte oldugu belirtilmekte
inflamasyonla iligkili hastaliklarin 6nlenmesinde diyetin yag asiti driintiisii hakkinda daha

fazla arastirmaya ihtiya¢ duyuldugu bildirilmektedir (Uzdil vd., 2020).

Bireylerin posa alimi antiinflamatuvar beslenen grupta 24,52+6,74 g,
proinflamatuvar beslenen grupta 19,11+5,46 gramdir ve gruplar arasindaki fark istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05, Tablo 4.3.).Calismanin bulgusuile tutarli olarak
7236 katilimct ile yapilan PREDIMED calismasindan elde edilen yiiksek kardiyovaskiiler
risk altindaki bir popiilasyon drneginde DII ve antropometrik élglimler arasindaki iligkiyi
inceleyen kesitsel calismada DIl puanlar arttikga posa alimimin anlamli olarak azaldig
saptanmustir (p<0,05) (Ruiz-Canela vd., 2014). Benzer sekilde28 kadin ve 7 erkek birey
ile gergeklestirilenposa alimi ile CRP diizeyi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢aligmada
yaklasik 30 g/giin posa alimmin CRP diizeylerini azaltabilecegi bildirilmistir (King vd.,
2007).

5.7. Bireylerin Gruplara Gore Mikro Besin Ogeleri Ahmlar1

Antioksidan 6zellikleri cok uzun suredir bilinen A, C, E vitaminlerinin radikalleri
temizleyerek, inflamatuvar reaksiyonlari durdurarak veya baskilayarak, olusan doku
hasarlarin1  onararak, antioksidan kapasiteyi artirarak, antioksidan aktiviteyi

gliclendirerek oksidan-antioksidan dengeyi sagladiklari bilinmektedir (Aslan, 2018).
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Antiinflamatuvar beslenen grupta A vitamini alimi ortalamas1 1306.99+720.71
mcg proinflamatuvar beslenen grupta 1052,26+607,15 mcg’dir, C vitamini alimi
ortalamasi antiinflamatuvar beslenen grupta 132,49+£105,69 mg proinflamatuvar beslenen
grupta 68,02+37,08 mg’dir. E vitamini alimi ortalamasi antiinflamatuvar beslenen grupta
18,23+8,36 mg proinflamatuvar beslenen grupta 9,92+4,82 mg’dir. Proinflamatuvar
beslenen grupta A, C ve E vitaminleri alim miktar1 proinflamatuvar grupta
antiinflamatuvar gruptan anlaml olarak diisiik oldugu ortaya konmustur (p<0,05, Tablo
44.)).

7236 katilimet ile yapilan PREDIMED calismasindan DI puanlar1 arttikca A, C
ve E vitaminleri alimimnin anlaml olarak azaldigi saptanmistir (Ruiz-Canela vd.,
2014).Ulkemizde ise Dii’nin beslenme durumu ile iliskisini inceleyen tez ¢alismalarinda
bu bulgulara paralel olarak diyetin inflamatuvar yiikii arttikga A, C ve E vitaminleri

aliminin anlaml olarak diistiigii belirlenmistir (Kocamis, 2018; Kiigtikkatirci, 2019).

Tiamin vicutta koenzimdirve eksikligi, oksidatif strese ve enerji
metabolizmasinin bozulmasina neden olur (Frank, 2015). Ginluk besinlerle tiamin alim1
antiinflamatuvar beslenen grupta 1,26+1,25 mg proinflamatuvar beslenen grupta ise
0,85+0,22 mg’dir (Tablo 4.4.). Antiinflamatuvar beslenen grupta tiamin alimi
proinflamatuvar gruptan daha fazladir (p<0.005). Benzer olarak Ulkemizde DIii ve
beslenme durumu arasindaki iliskiyi inceleyencalismalarda diyette inflamatuvar yuk
artttkca tiamin aliminin anlamli olarak azaldig1 goriilmiistir (Kocamig, 2018;

Kiigtikkatirci, 2019).

Riboflavin, inflamatuvar reaksiyonlarda bir antioksidan olarak rol oynayabilir
(Seekamp vd., 1999). Bireylerin riboflavin alimi incelendiginde antiinflamatuvar
gruptal,73+£2,12 mg proinflamatuvar grupta 1,37+0,48 mg oldugu goriilmiistiir ancak
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.005) (Tablo 4.4.).
Fareler Gzerinde yapilan ¢alismalarda farelerin B2 vitamini ile tedavileri sonucu septik
soklu farelerde 6liim oranini azaltmis, bakteriyel enfeksiyona karsi direnci arttirmis ve
notrofil fonksiyonlarini giiglendirmistir (Toyosawa vd., 2004; Osame vd., 1995).
Bulgularimiza benzer sekilde iilkemizde 500 tiniversite 6grencisi ile gergeklestirilen
Dii’nin konu alindig1 ¢calismada vel19 kadin ile yapilan ¢alismada diyetin inflamatuvar
yiikii arttikca riboflavin aliminin anlamli olarak azaldigir goriilmiistir (Kugtikkatirci,

2019; Kocamis, 2018).
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Niasin; protein, yag ve karbonhidrat metabolizmasinda da koenzim olarak islev
gormektedir (Asfuroglu, 2013).Niasin alimi1 antiinflamatuvar grupta 12,51+5,00 mg
proinflamatuvar grupta 11,15+4,66 mg’dir (Tablo 4.4.).Calismada diyetin inflamatuvar
yikl arttikca niasin alimi azalmigtir ancak bu artis istatiksel acidan anlaml
bulunmamustir (p>0,05). Kim vd. tarafindan yapilan ¢alismada DII puani arttik¢a niasin
alimmin anlamli olarak azaldig: tespit edilmistir (Kim vd., 2018). Ulkemizde 500
{iniversite &grencisi ile gerceklestirilen Dil’nin konu alindig1 tez ¢alismasinda bu

bulgulara paralel olarak DII puan1 arttik¢a niasin alimi azalmistir (Kiigiikkatirci, 2019).

B6 vitamini eksikligi olan ratlarin karaciger dokusundaki lipid peroksidasyonu ve
antioksidan fonksiyonunu degerlendirmek amaciyla yapilan ¢alismada B6 vitamini
eksikliginin ratlarda karaciger dokusunda antioksidan savunma sisteminde azalmaya ve
oksidatif streste artisa neden oldugu gosterilmistir (Taysi, 2004).B6 vitamini alini
antiinflamatuvar beslenen grupta 1,31+0,39 mg proinflamatuvar beslenen grupta
0,9940,29 mg’dir (Tablo 4.4.). Proinflamatuvar beslenen grupta B6 vitamini alimi
anlamli olarak antiinflamatuvar beslenen gruptan diisiiktiir(p<0,05). Diyetin inflamatuvar
yiikii arttika B6 vitamini alimmn anlamli olarak azaldigi saptanmustir (p<0,05).DIi
puani ile glisemik indeks arasindaki iligkiyi arastiran ¢aligmada bulgularimiza benzer
sekilde diyetin inflamatuvar yiikii arttikca B6 vitamini alimmin anlamli olarak azaldigi
bulunmustur (Kim vd., 2018). Ulkemizde iiniversite dgrencileri ve yetiskin kadimlar ile
yapilan c¢alismalarin bulgularinda elde ettigimiz bulgulara paralel olarak diyetin
inflamatuvar yukuninarttikga B6 vitamini aliminin anlamli olarak azaldigini ortaya

koymustur (Kocamis, 2018; Kiigiikkatirci, 2019).

Folik asit ROS’u temizleyen oldukga gucll bir antioksidandir (Ebaid vd., 2013),
hem tek basina hem de diger B vitaminleri ile plazma homosistein diizeyini azaltir (Title
vd., 2000). Fazla kilolu saglikli bireylerde folik asit takviyesinin insiilin duyarliligi ve
periferik inflamasyon belirtegleri tizerindeki etkisinin arastirildigi ¢alismada folik asit
takviyesi alan bireylerde, homosisteinde diisiis ve insiilin duyarliliginda iyilesme
gorlilmiis; IL-8 ve CRP dolasimdaki konsantrasyonunda ise onemli bir azalma
saptanmustir  (Solini vd., 2006).Folik asit alimi antiinflamatuvar beslenen grupta
318,46+77,56 mg proinflamatuvar grupta 267,02+88,98 mg’dir (Tablo 4.4.). Folik asit
alim1 proinflamatuvar beslenen grupta antiinflamatuvar beslenen gruptan anlamli olarak
daha dugiiktir (p<0,05, Tablo 4.4.). Yapilan c¢alismalar sonuglarimiz ile

tutarlidir. Ulkemizde {iniversite 6grencileri ve yetiskin bireylerle yapilan ¢alismalarda DIl
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puan arttik¢a folik asit aliminin anlamli olarak azaldigi goriilmiistiir (Kocamig, 2018;
Kiigiikkatirc1, 2019). 2018 yilinda Kim vd. tarafindan yapilan Dii’nin konu alindig
calisma bulgular1 bu sonucu destekler nitelikte olup diyetin inflamatuvar yiikii arttik¢a
folik asit aliminin azaldigi ortaya konmustur (Kim vd., 2018). Bizim ¢alismamizdaki folik

asit alim sonuglariin diger ¢alismalar ile tutarli oldugu goriilmiistiir.

Demir bagisiklik sistemi ve biligsel performans igin gerekli bir mineraldir ve
demir iceren katalaz enzimi hidrojen peroksiti oksijen ve suya pargalar (Baysal, 2015 p.
99-124). Ancak giinliik alinmas1 gereken miktardan fazla alinan demir oksidatif strese
neden olabilir. RDA’ya gore giinliik alinmas1 gereken demir minerali yetiskin erkeklerde
10 mg iken menstruasyon goren kadinlarda 15 mg’dir (TUBER, 2015). Calismada
antiinflamatuvar beslenen grubun demir alimi 12,45+3,09 mg iken proinflamatuvar
beslenen grubundemir alimmin 9,30£2,55 mg oldugu hesaplanmistir (Tablo 4.4.). Demir
alim1 antiinflamatuvar beslenen grupta proinflamatuvar beslenen gruptan anlamli olarak

yuksektir (p<0,05, Tablo 4.4.).

Oksidatif stres ve magnezyum eksikliginin patojenik faktorler oldugu bilinmekle
birlikte ileri derecede magnezyum eksikliginin oksidatif stresi artirdigi, magnezyum
eksikligi durumunda hiicreler oksidatif strese maruz kaldiginda lipid peroksidasyonundan
ciddi sekilde zarar gordiigi saptanmistir (Manuelvd., 2000).Bireylerin magnezyum alimi
antiinflamatuvar beslenen grupta 354,52+81,70 mg proinflamatuvar beslenen grupta
277,42+61,63 mg’dir. Proinflamatuvar beslenen grupta magnezyum alimi anlamli olarak
antiinflamatuvar beslenen gruptan daha diisiiktiir (p<0,05, Tablo 4.4.). Bu sonuglar, Dii
ve beslenme durumu ile iligkili yapilan diger ¢alismalar bulgularina benzerdir (Kim vd.,

2018; Kiigiikkatirci, 2019; Kocamis, 2019).

Cinko yaklasik yuz enzimin aktivitesi icin gereklidir. Bu enzim sistemleri protein,
niikleik asit, bagisiklik hiicrelerinin sentezleriyle iliskilidir. Antioksidan savunma sistemi
enzimlerinden siiper oksit dismutazin kofaktoridir ve radyasyon ve oksidanlara karsi
hicreyi korumakla gorevlidir (Baysal, 2015, p. 99-124)Bireylerin ¢inko alimi
antiinflamatuvar beslenen gruptall,96+4,16 mg proinflamatuvar beslenen grupta
9,61+2,48 mg’dir (p<0,05, Tablo 4.4.). Caligmada diyetin proinflamatuvar &zelligi

arttikca ¢inko alimi anlaml olarak azalmistir.

Selenyum antioksidan bir mineraldir ve glutatyon peroksidaz enziminin yapisina

katilir bu enzim hidrojen peroksidi etkisizlestirerek lipid oksidasyonunu 6nler (Baysal,
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2015 p.99-124).Calismada antiinflamatuvar beslenen grupta selenyum alimi 10,27+31,96
mcg proinflamatuvar beslenen grupta 4,09+14,40 mcg’dir. Dil puan arttik¢a selenyum
aliminin azaldigr goriilmiistiir fakat gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
degildir (p>0,05, Tablo 4.4.). Literatiirde demir, ¢inko ve selenyum alimu ile DIl arasinda

herhangi bir ¢alismaya rastlanmamaistir.
5.8. Bireylerin Gruplara Gore Diger Besinleri Tiiketim Ortalamalari

Kahvenin yapisinda bulunan teobromin ve ksantinin antioksidan ve prooksidan
Ozellikte olduklari, bulunmustur (Azam, Hadi, Khan ve Hadi, 2003). Kafein alimi ¢ok
diisik  konsantrasyonlarda olsa bile rat karaciger mikrozomlarinda lipid
peroksidasyonunun azalttigi ve reaktif oksijen radikallerininolusturdugu hasara karsi
membranlar1 antioksidan olarak korudugu belirtilmistir (Devasagayam, Kamat, Mohan
ve Kesavanl996; George vd., 1999). Kafein alimi antiinflamatuvar beslenen grupta
96,15+44,38 mg proinflamatuvar beslenen grupta 68,49+41,60 mg’dir, Bireylerin
diyetlerinin inflamatuvar yiikii arttikca kafein alimmm anlamli olarak azaldig:
gdzlenmistir (p<0,05, Tablo 4.5.). DII’yi konu alan bir ¢alismada bulgularimiza benzer
sekilde diyetin inflamatuvar ytkii arttik¢a kafein aliminin anlamli olarak azaldig: tespit

edilmistir (Kiigtikkatirci, 2019).

Cay icerisinde bulunan flavonoidler serbest radikalleri temizler, antioksidan
Ozelligi vardir ayrica oksidatif enzimleri (sitokrom oksigenaz, lipoksigenaz) inhibe eder
(Kinsella vd., 1993; Zhishen, Mengcheng ve Jianming, 1999). Cay katesinlerinin
antioksidan etkisi vitaminlerden daha yiiksek oldugu belirlenmis ve ¢ay katesinlerinin
antioksidan aktivitesinin siralamasi epigallokatesin gallat>epigallokatesin>epikatesin
gallat> epikatesin seklindedir (Vinson ve Dabbagh, 1998).Cay tiketimi antiinflamatuvar
beslenen grupta 5,53+2,15 g proinflamatuvar beslenen grupta 3,96+1,67 g’dir gruplar
arasi farklilik istatiksel olarak anlamlidir (p<0,05) ve Shivappa vd. tarafindan yapilan

calisma sonuglarina benzerdir (Shivappa vd., 2014).

Soganin insan viicudundaki etkileri yapisindaki ©6nemli antioksidanlardan
flavonoidlere(antosiyanin, kuarsetin), tat ve kokusundan sorumlu organosulfur
bilesiklere, alkil/alkalen sistein silfoksitlere dayandirilmaktadir (Fredotovi¢ vd. 2017,
Yilmaz, 2010). Bu bilesiklerin serbest radikallerin olusumunu 6nledigi, antikarsinojen,
antibakteriyel, antifungal etkileri oldugu tespit edilmistir (Rahman vd., 2003; Griffiths
vd., 2002).8 hafta boyunca 24 postmenopozal kadinda sogan suyu tuketiminin, oksidatif
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stres ve kemik mineral yogunluguna etkisi incelenmistir. Sogan suyu tlketen gruptaki
kadinlardakontrol grubundaki kadinlara gére anlamli sekilde serbest radikal seviyelerinde
negatif, total antioksidan kapasitesinde ise pozitif yonde degisim gozlemlenmistir (Law
vd., 2016).Calismada antiinflamatuvar beslenen grupta sogan tiiketim miktari
35,81+29,52 g iken proinflamatuvar beslenen grupta 29,56+27,39 g’dir. Antiinflamatuvar
beslenen grupta sogan tiiketimi proinflamatuvar beslenen gruptan daha yiiksek olmasina

ragmen bu fark istatiksel olarak anlaml1 degildir (p>0,05, Tablo 4.5.).

Sarimsagin antikarsinojen, antitrombotik, antiaging ve kalp koruyucu etkilerinin
yani sira giiglii antioksidan 6zelligi oldugu bilinmektedir (Huang vd., 2015). Yapisinda
hiicreleri serbest radikallere karsi korunmasini saglayan izoldsin, sistein, glutamin ve
metionin gibi aminoasitler icermektedir (Durakvd., 2002).Sarimsaktan veya sarimsaktan
elde edilen bilesiklerden hangilerinin antioksidan 6zelliginin daha ¢ok oldugunun
belirlenerek cesitli patofizyolojik sartlarda etkin sekilde kullanilmasi gerektigi henliz net
degildir(Banerjee, Mukherjee ve Maulik,2003). Bu ¢alismada antiinflamatuvar beslenen
grupta giinliikk ortalama sarimsak tiiketimi 1,14+1,98 g iken proinflamatuvar beslenen
grupta 0,53£1,06 g’dir. Proinflamatuvar beslenen grupta sarimsak tiiketiminin
antiinflamatuvar beslenen gruptan anlamli olmasa da Kiigiikkatirci’nin ¢alismasina

benzer sekilde diisiik oldugu belirlenmistir (Kiiciikkkatirc1, 2019).

Karabiberin antioksidan etkisi bes fenolik asit (piperanine, piperettine, piperylin
A, piperolein B ve pipericine) amidi icerir ve bu bilesikler a-tokoferolden daha gucli
sekilde antioksidan etki gosterirler (Govindarajan, 1977). Yapilan bir calismada karabiber
eklenerek pisirilen domuz etinde lipid oksidasyonunun geciktigi gozlemlenmistir
(Tipsrisukond vd., 1998).Kapsantin ve kapsorubinin serbest radikal olusumunu,
stiperoksit ve nitrik oksit olusumunu 6nledigi saptanmustir (Lee vd., 2003). Luteolin yesil
biberde yiksek konsantrasyonlarda bulunan flavonoidlerdendir ve hiicrelerde NO ve IL-
6 sentezini azalttigi bulunmustur (Choi vd., 2011). Calismamizda biber tiikketimini kirmiz1
biber, karabiber, yesil biber olusturmaktadir. Biber tiiketimi antiinflamatuvar beslenen
grupta 33,59+41,95 g proinflamatuvar beslenen grupta 21.32+36.49 g olarak
hesaplanmistir (p<0,05, Tablo 4.5.).

Kekik etken maddesi fenolik asitlerden timol ve karvakrol sayesinde antioksidan
etki  gostermektedir  (Botsoglou,  Grigoropoulou, Botsoglou, Govaris, ve

Papageorgiou2003). Yapilan hayvansal bir ¢alismada alfa tokoferol asetat ve kekik
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esansiyel yag1 eklenmis yemlerle beslenen piliglerin etlerindeki malondialdehit (MDA)
seviyesi kontrol grubuna oranla diismiis ve bu diisiis kekik esansiyel yaginin artmasiyla
belirgin hale gelmistir (Botsoglou vd., 2003).Bireylerin kekik tlketimi antiinflamatuvar
beslenen grupta 0.27+0.85 g, proinflamatuvar beslenen grupta 0.12 +0.51 gramdir
(p>0,05, Tablo 4.5.).

Zencefilin yapisinda antioksidan 6zellige sahipflavanoidler, B-karoten, fenoller
(gingerol, zingeron, shogaol) ve taninlerbulunmaktadir (Park vd., 2002; Konuklugil vd.,
2004). Calismada ¢ ginluk besin tiiketimi incelendiginde zencefil tiketiminin olmadigi
tespit edilmistir. Ulkemizde iiniversite dgrencileri ile yapilan DII’nin konu alindig tez
calismasinda zencefil tiikketiminin yok denecek kadar az oldugu goriilmiistiir

(Kigiikkatire1 vd., 2019).
5.9. SONUCLAR

1. Calismaya yaslar1 46,24+12,846 y1l olan 119 periodontitis tanis1 konmusg yetiskin
katilmastir.

2. Bireylerin Diipuanlarinin smir degerleri antiinflamatuvar beslenen grupta (-
25,15)-(-0,08) proinflamatuvar beslenen grupta (+0,01)-(+21,00) araligindadir.

3. Bireylerin ¢ogunlugu (%54,62) proinflamatuvar beslenme profiline sahipken
%45,38°1 antiinflamatuvar beslenme profiline sahiptir.

4. Caligmaya katilan bireylerin enerji, yag, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitleri,
omega-3, omega-6, posa alimlari ve enerjinin yagdan gelen ylizdesi arasinda
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05).

5. Gruplar arasinda karbonhidrat, protein, enerjinin karbonhidrattan ve proteinden
gelen orani, doymus yag asidi ve kolesterol alimlar1 arasinda anlamli bir farklilik
olmadig1 belirlenmistir (p>0,05).

6. Proinflamatuvar beslenen grubun A, E, B1, B6, C vitamini, folik asit, demir,
magnezyum alimlar1 antiinflamatuvar beslenen gruptan anlaml olarak diisiiktiir
(p<0,05).

7. Gruplar arasinda riboflavin, niasin, B12 vitaminleri ve selenyum alimlar1 arasinda
fark yoktur (p>0,05).

8. Antioksidan beslenen grupta gunluk kafein, ¢ay, biber tiketiminin anlamli olarak
proinflamatuvar gruptan fazla oldugu saptanmistir (p<0,05).

9. Her iki grupta sogan, sarimsak ve kekik tiikketimleri benzerdir (p>0,05).
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10. Katilimcilarin alkol, zencefil ve yesil ¢ay tiikketmedikleri belirlenmistir.

11. Her iki grubun yas, boy uzunlugu, viicut agirhg: ve BKI degerleri benzerdir
(p>0,05).

12. Katilimeilarin DIl puanlar ile giinliik enerji, karbonhidrat, protein, enerjinin
karbonhidrat, protein ve yagdan gelen orani, doymus yag asitleri, kolesterol alim
diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05).

13. Bireylerin DIi puanlari ile giinliik alinan yag, tekli ve coklu doymamus yag asitleri,
posa arasinda negatif yonlii zayif bir iliski bulunmaktadir (p>0,05).

14. Katilimeilarin DIl puani ile A vitamini, E vitamini, B6 vitamini, folik asit, C
vitamini, demir, magnezyum, ¢inko alimlart arasinda negatif yonde anlamli bir
iliski oldugu saptanmistir (p<0,05).

15. Katilimeilarin DIi puani ile giinliik alinan tiamin, riboflavin, niasin, selenyum
miktar1 arasinda negatif yonlii zayif ve anlamli olmayan bir iliski oldugu
belirlenmistir (p>0,05).

16. Bireylerin DIl puani ile giinliik alman kafein ve sogan alim miktarlar1 arasinda
negatif yonde zayif ve anlamli olmayan bir iliski oldugu saptanmistir (p>0,05).

17. Katilimeilarin DII puanlar: ile giinliik alinan cay, sarimsak ve kekik tiiketim

miktar1 arasinda negatif yonlii anlamli bir iligkinin oldugu belirlenmistir (p<0,05).
5.10. ONERILER

Beslenme tarzi insan sagligimi direkt etkileyen en 6nemli faktorlerdendir. Bireyler
yeterli saglik bilincine sahip olmama, yeterli ve dengeli beslenmeme, sigara alkol
kullanim1 gibi nedenlerle inflamasyonla iliskili bircok hastalik bakimindan risk
altindadir. Beslenmenin inflamasyon ile iligkili oldugu bilinmektedir. Diyette yer alan
makro ve mikro besin 6geleri inflamatuvar siiregler tizerinde etkili olmaktadir. Besin
Ogelerinin  Onerilen diizeyde alinmamasi, Oglinlerde yiiksek yag, basit
karbonhidratlarin tiiketilmesi, 6glinlerin gegistirilmesi, paketli gidalarin sik tiiketimi
bireyleri inflamasyonla iligkili hastaliklara karst git gide savunmasiz hale

getirmektedir.

Diyetin inflamatuvar yiikiiniin fazla olmasi periodontal hastaliklar da dahil olmak
uzere bazi hastaliklarla iligskilendirilmis inflamasyonu tetikleyen
unsurlarmperiodontitis risk faktérii oldugu ve diyetteki inflamatuvar yuik ile

iligkilendirilebilecegi yapilan ¢aligsmada bildirilmistir.
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Diyetin antiinflamatuvar olarak diizenlenmesi inflamasyonla iligkili hastaliklarin
Onlenmesi ve progresyonu agisindan Onemli olabilmektedir. Diisiik posa alimu,
yuksek oranda doymus yag asiti tiiketimi, belirli diizeyin tizerinde alkol kullanimi ile
karakterize ve proinflamatuvar Ozellikteki Bati tipi diyet yerine sebze-meyve ve
omega-3 yag asitleri bakimindan zengin antiinflamatuvar 6zellik gosteren Akdeniz
tipi  beslenme tercih edilmelidir.Diyetisyenler, periodontitisin olusumu veya
progresyonunda olumlu etkilere sahip olabilecegi diisiincesiyle beslenme 6nerileri
verirken, diyet igeriginin antiinflamatuvar o6zellikte olmasin1 dikkate almalidirlar.
Diyetin inflamatuvar yiikii ve periodontitis arasindaki iliski konusunda dis
hekimlerinin periodontal hastaliklarda beslenme davranisini degerlendirerek
periodontal tedaviyle birlikte diyetin periodonsiyum tizerindeki potansiyel yararlari
hakkinda ve saglikli beslenme konusunda bilgilendirilmesi bakimimdan diyetisyen ile

multidisipliner olarak ¢alismasi 6nerilmelidir.
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Ek 3: Calisma Anket Formu
ANKET ARASTIRMALARI iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
Aragtirmanin amacini, arastirmaya katilmanin goniilliiliik esasina dayali oldugunu, ad, soyad,

okul numarasi gibi kisiyi tanitici bilgilerin yazilmamasi gerektigini ve anketin doldurulma seklini

aciklayan bir metin, onam metni olarak arastirma verilerinin toplanmasi i¢in gelistirilen a

Saymn GOntlli..........ooiviiiie ,

Periodontitis ile Diyet inflamatuar Indeksi Iliskili midir? baslikli bu arastirma, Nuh Naci
Yazgan Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii tarafindan yapilmaktadir. Arastirma
diyetin inflamatuvar yiikii ile periodontitis arasindaki iligkiyi ortaya koymak amaciyla
planlanmistir. Sorularin tiimiine ve ictenlikle cevap vermeniz biiylik 6nem tasimaktadir.
Arastirmaya katilmaniz goniilliiliik esasina dayalidir. Bu form aracilig ile elde edilecek bilgiler
gizli kalacaktir ve sadece arastirma amaciyla (veya “bilimsel amaglar i¢in”) kullanilacaktir.
Calisgmaya katilmamay1 tercih edebilirsiniz veya anketi doldururken istemezseniz son
verebilirsiniz.Anketimiz 2 béliimden olusmaktadir. 13 soruluk, 15 dakikalhk zamaninizi
alacak bu calismada yanitlarinizi, sorularin altinda yer alan segenekler arasindan uygun olani
daire icine alarak ya da agik u¢lu sorularda sorunun altinda birakilan bosluga yazarak belirtiniz.
Birden fazla secenek isaretleyebileceginiz sorularda, size uygun gelen biitiin se¢enekleri
isaretleyiniz. Eger sorunun yanitlar1 arasinda “diger” segenegi mevcutsa ve yanitiniz var olan
secenckler arasinda yer almiyorsa, bu durumda yanitimzi diger segenegindeki bosluga
yaziniz.Anketi yanitladiginiz i¢in tesekkiir ederiz.Calisma ile ilgili herhangi bir sorunuz

oldugunda asagidaki kisi(ler) ile iletisim kurabilirsiniz:
Sorumlu :Prof. Dr.Neriman INANC,Dr. Ogr. Uyesi Omer Alperen KIRMIZIGUL
Nuh Naci Yazgan Universitesi Beslenme ve Diyetetik Bélumii

Arastirma EKibi: Ad Soyadlari: Seda Sultan SAGIR  Telefon: 0538 732 1780

Calismaya katilmayi1 kabul ediyorsaniz agsagidaki kutucugu X ile isaretleyiniz ve devam ediniz.

Kabul ediyorum.
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1.GENEL BILGILER
Telefon:
1. Cinsiyetiniz : 1. Kadin 2. Erkek
2. Dogum tarihiniz: .........
3. Medeni durumunuz: 1. Evli  2.Bekar/Dul/Bosanmis
4. Cocuk sayist: 1. Var...... (belirtiniz) 2. Yok
5. Egitim Durumunuz (mezuniyet durumuna gore) :

10.
11.
12.

13.

1. flkokul 2.Lise 3. Yiiksek Okulu (2 Yillik) 4. Fakiilte/Yiiksekokul (4
Yillik) 5.Yiiksek Lisans/Doktora

Calistyor musunuz?

1.Evet 2. Hayir
Mesleginiz?

1.Emekli 2. Memur 3.Evhanimi 4.Serbest meslek 5.Diger........... (belirtiniz)
Aylik gelir-gider durumunuz nasildir?
1.Geliri Giderden Az 2.Geliri Giderine Denk  3.Geliri Giderden Fazla

Sigara kullantyor musunuz?

1. Evet (.....adet/glin) 2. Hayir 3. Hi¢ kullanmadim

Kronik hastalik durumu: 1.Diyabet 2.Hipertansiyon
3.Diger................ (belirtiniz)



82

Hafta ici
UC GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI
1.Besin titketim kaydi doldururken yemek adlarim agik olarak yazim
2.Yazilan besinlerin kargisina élgilerini yazmiz. Olgt olarak; ince bi o
bardagi(SB). ¢ay bardag (kugik, buyik) (CB).yemek kagi51 (YK),tathi kagigi (TK),cay
kasig1 (CK).kase. kibrit kutusu(KK).adet gibi birimleri kullanabilirsiniz.
3. Meyve ve sebzeler igin dl¢ii olarak: kiigiik boy, orta boy ve biiyiik boy gibi birimleri
kullanabilirsiniz.
Besinler
Ogiinler Besinler hazirlamirken Olcii Agirhk | Icecekler | Olcii | Agirhk
icine konan (2 (2
malzemeler
SABAH
KUSLUK
OGLE
IKiNDI
AKSAM

GECE
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Yazar : Sayfa Sayisi: 56 Kelime Sayisi : 15038 Karakter Sayisi : 131527

ORIJINALLIK RAPORU

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

%16 - -

BIRINCIL KAYNAKLAR

1 Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Enstitisa -
Yetigkin bireylerde diyetin inflamatuvar indeksi ile beslenme durumlarn arasindaki

iliskinin saptanmasi

5 istanbul Universitesi -
Siitlerde bulunan metisiline direngli Staphylococcus aureus'un PCR y&ntemi ile
tespit edilmesi ve SCCmec tiplendirilmesi

%2

<%1
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