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ÖZET 

Doğu Karadeniz Bölgesi’nde Yaşayan Kronik Gingivitis ve Kronik Periodontitisli 

Bireylerde Serum D Vitaminleri Seviyesinin IL-6, TNF-α, CRP Düzeyleri ve Klinik 

Parametrelerle İlişkisinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: D vitamini, kemik metabolizmasını, inflamatuar cevabı, kalsiyum-fosfat 

emilimini ve bağışıklık sistemini etkileyebilen bir hormondur. D vitaminin periodontal 

hastalıklarla ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır. 

Çalışmamızın amacı, kronik periodontitis, kronik gingivitis ve periodontal 

sağlıklı bireyler arasında 1,25(OH)2D3 ve 25(OH)D düzeyinin ve bunun inflamatuar 

cevaba etkisinin değerlendirilmesidir.  

Materyal ve Metod: Çalışmamıza, sistemik olarak sağlıklı olan 29 kronik 

periodontitis, 28 kronik gingivitis ve 25 periodontal sağlıklı birey dahil edildi. 

Katılımcılardan, 1,25(OH)2D3, 25(OH)D, TNF-α, CRP ve IL-6 değerlerini belirlemek 

amacıyla kan örnekleri toplandı. Plak indeksi, gingival indeks, sondlanan cep derinliği, 

sondalamada kanama ve klinik ataçman kaybı belirlendi.  

İstatistiksel analiz için, Shapiro Wilk’s, Kruskall Wallis-H testi, Mann Whitney 

U testi, Post-Hoc Çoklu Karşılaştırma Testi ve Wilcoxon Testi kullanıldı. 

Bulgular: Çalışmamızda, kronik periodontitis, kronik gingivitis ve sağlıklı 

bireyler arasında periodontal indeks değerleri istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Serum 1,25(OH)2D3 seviyesi, kronik periodontitisli grupta (27.24±2.49 pg/mL), kronik 

gingivitis (32.39±2.66 pg/mL) ve sağlıklı kontrol (33.00±2.02 pg/mL) grubuna göre 

düşük bulunmuştur (p<0.05). Serum 25(OH)D seviyesinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 

Sonuç: Düşük serum vitamin D değeri, periodontal hastalığın şiddetini arttıran 

nedenlerden biri olabilir. 
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Anahtar Kelimeler: Gingivitis, periodontitis, serum 1,25-hydroxyvitamin D, 

25-hydroxyvitamin D 
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ABSTRACT 

Evaluation of relationship between IL-6, TNF-α, CRP levels and clinical 

parameters and serum vitamin D levels in patients with chronic gingivitis and 

chronic periodontitis in East Black Sea Region 

 

Aim: Vitamin D is a hormone that can effect bone metabolism, inflammatory 

response, calcium-phosphate absorption and the immun system. The studies have shown 

that vitamin D is associated with periodontal diseases. 

The aim of our study was to evaluate serum levels of 1,25(OH)2D3 and 25(OH)D 

and its effect to inflammatory response among chronic periodontitis, chronic gingivitis 

and periodontally healthy subjects. 

Material and Method: 29 patients with chronic periodontitis, 28 patients with 

chronic gingivitis and 25 periodontally healthy subjects were included in this sudy. 

Blood samples were collected from participants to determine serum levels of 

1,25(OH)2D3, 25(OH)D, TNF-α, CRP and IL-6. Plaque index, gingival index, pocket 

depth, bleeding on probing and attachment levels were determined.  

For statistical analysis, Shapiro Wilks, Kruskal Wallis-H test, Mann Whitney U 

test, Post-Hoc Multiple Comparison Test and Wilcoxon Test were used. 

Results: In our study, periodontal index values were found to be statistically 

significant difference between chronic periodontitis, chronic gingivitis and healthy 

subjects. Serum 1,25(OH)2D3 levels in patients with chronic periodontitis (27.24±2.49 

pg/mL) were lower than patients with chronic gingivitis (32.39±2.66 pg/mL) and 

periodontally healthy subjects (33.00±2.02 pg/mL, p<0.05). There was no statistically 

significant difference between the groups at 25(OH)D (p>0.05). 

Conclusion: Low serum vitamin D level may be one of the reasons of increase 

the severity of periodontal disease. 
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Key Words: Gingivitis, periodontitis, serum 1,25-hydroxyvitamin D, 25-

hydroxyvitamin D 
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1. GİRİŞ 

Periodontal hastalıklar, porphyromonas gingivalis (p.gingivalis) ve diğer 

anaerobik gram-negatif patojenler tarafından alveol kemik kaybı ve periodontal 

dokuların yıkımına neden olan, gingival dokuların kronik inflamatuar bir durumudur.1, 2 

Bu patojenlerin dış membranlarının bir komponenti endotoksin lipopolisakkarittir 

(LPS). LPS miktarı arttığında, makrofajlar ve fibroblastlar, interlökin-6 (IL-6), 

interlökin-1 (IL-1) ve tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) inflamatuar sitokinlerini fazla 

üretir. Bu da, periodontal dokuların yıkımı, inflamasyon ve kemik rezorbsiyonu dahil, 

periodontitisin ilerlemesine yol açar.3-5 Periodontal hastalıklar, multifaktöriyel bir 

etiyolojiye sahiptir. Başlangıcında primer etiyolojik faktör bakteriler olmasına rağmen, 

pek çok çevresel ve genetik faktör, hastalığın ilerlemesinde rol oynar.6 

D vitamini, kemik metabolizması ve inflamatuar cevabın düzenlenmesi, serum 

kalsiyum ve fosfat seviyelerinin korunmasında önemli bir hormondur. Kemik gelişimi 

ve korunmasındaki rolü sebebi ile periodontal sağlığın devamlılığı üzerine rolü olduğu 

düşünülmektedir. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, D vitamininin periodontal 

hastalık, diş kaybı ve dişeti inflamasyonu üzerine olumlu etkileri olduğu öne 

sürülmüştür.7 Bu yüzden, D vitaminin yeterli serum düzeyi periodontal hastalığın 

önlenmesinde ve tedavisinde önemli olabilir. 

 Periodontal hastalıkların oluşması ve gelişmesine etkisi olabileceği düşünülen 

etkenlerin araştırılması, bu hastalıkların patogenezi ve kontrol metotlarına yönelik 

bilgilerin geliştirilmesi, periodontal hastalığın tedavisi ve hastalık açısından risk altında 

olan hastaların tespiti için büyük önem taşımaktadır. 

33o enlemin altındaki ve üstündeki bölgelerde D vitamini üretimi hemen hemen 

hiç olmamaktadır.8, 9 Türkiye de 36o-42o kuzey paralelleri arasında yer alırken, Rize ili 

41o kuzey paralelinde yer alır. Bölgenin yıllık güneşlenme miktarına baktığımızda ise 
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Türkiye’nin güney bölgelerinde yıllık ortalama güneşlenme süresi 100.3 saat iken, 

Rize’de 49.4 saattir. Bu sebeplerden dolayı, Rize ilinde kışın D vitamini üretimi hemen 

hemen hiç yoktur ve buna bağlı olarak D vitamini eksikliği sık görülmektedir. 

Bu bilgilerin ışığında, çalışmamızda güneşe az maruz kalan Doğu Karadeniz 

Bölgesi insanlarında düşük D vitamini seviyesinin kronik gingivitis ve kronik 

periodontitis hastalığına yatkınlıkta rolü olup olmadığını değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Periodontal Hastalık 

Dişin destek dokusu olarak tanımlanan periodonsiyum; sement, periodontal 

ligament, alveol kemiği ve gingivadan oluşur. Periodonsiyumun sağlıklı işlevinin 

devamı, sağlıklı mikro yapının korunması ve bileşenlerinin birbirleriyle uyum içinde 

olması ile sağlanabilir.10  

Periodontal hastalık, dişi destekleyen alveol kemikte kayıp ve ataçman yıkımıyla 

sonuçlanan inflamatuar bir sürecin indüklediği, tedavi edilmezse diş kaybına neden 

olabilen bir hastalıktır. Ağız boşluğunun en yaygın hastalıklarından olup yetişkinlerde 

diş kayıplarının en büyük nedenlerinden biridir.3 

Gingivitis, dişetinin iltihaplanmasıdır ve periodontal hastalığın hafif bir 

formudur. Dünya çapında yetişkinlerin %50-%90’ını etkiler.11 Klinik olarak 

gingivitiste, kızarıklık, şişlik, kanama ve eksudasyon gibi inflamasyonun işaretleri 

görülür.12 Gingivitisin nedeni, temel olarak dişeti kenarındaki bakteriyel plaktır.13 

Dişlerde ataçman kaybı gözlenmez.14 

Periodontitis, artan sondlama derinliği oluşumu, dişeti çekilmesi ya da her 

ikisiyle birlikte periodontal ligament ve alveol kemiğinin ilerleyici yıkımıyla 

sonuçlanan, spesifik mikroorganizmalar ya da mikroorganizma gruplarının neden 

olduğu dişin destek dokularının inflamatuar hastalığıdır. Periodontitisleri gingivitisten 

ayıran en önemli klinik özellik, klinik olarak gözlenebilen ataçman kaybının 

olmasıdır.14 

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP)’nin 1999 Yılında Yapmış Olduğu 

Sınıflandırma14 

1- Gingival Hastalıklar 

-Plak ilişkili gingival hastalıklar 
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-Plak ilişkili olmayan gingival hastalıklar 

2-Kronik Periodontitis 

-Lokalize 

-Generalize 

3-Agresif Periodontitis 

-Lokalize 

-Generalize 

4-Sistemik Hastalıklarla Birlikte Görülen Periodontitis 

-Hematolojik hastalıklar 

-Genetik hastalıklar 

-Diğerleri 

5-Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

-Nekrotizan ülseratif gingivitis 

-Nekrotizan ülseratif periodontitis 

6-Periodonsiyum Apseleri 

-Gingival apse 

-Periodontal apse 

-Perikoronal apse 

7-Endodontik Lezyonlarla İlişkili Periodontitis 

-Endodontik periodontal lezyonlar 

-Periodontal endodontik lezyonlar 

-Kombine lezyonlar 

8-Gelişimsel ya da Kazanılmış Deformite ve Durumlar 

-Plak ile ilişkili gingivitis ve periodontitise neden olabilecek diş ile ilişkili 

faktörler 
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-Diş çevresindeki mukogingival deformite ve durumlar 

-Dişsiz bölgedeki mukogingival deformite ve durumlar 

-Okluzal travma 

2.1.1. Kronik Periodontitis 

Periodontitisin en yaygın formudur. Kronik periodontitis, plak ve diştaşı 

birikimiyle ilişkilidir. Genellikle hastalığın ilerleme oranı yavaş-ortadır, fakat daha hızlı 

yıkım dönemleri de gözlenebilir. Hastalığın ilerleme hızının artmasına konak-bakteri 

etkileşimini etkileyebilen, lokal, sistemik ya da çevresel faktörler neden olabilir.14 Lokal 

faktörler, konak yanıtını etkileyen Diabetes Mellitus ve HIV enfeksiyonu gibi sistemik 

faktörler ile sigara ve stres gibi çevresel faktörler plak birikimini ve plak birikimine 

karşı konak cevabını etkileyebilir.14 Kronik periodontitis, ataçman ve kemik kaybı 

görülen alan %30’dan az ise lokalize, %30’dan fazla ise generalize olarak tanımlanır. 

Klinik ataçman kaybı miktarı 1-2 mm ise hafif, 3-4 mm ise orta, ≥5 mm ise şiddetli 

kronik periodontitis olarak sınıflandırılır.14 

Kronik periodontitis; 

-Yetişkinlerde daha yaygındır, fakat çocuklarda da görülebilir. 

-Yıkım miktarı lokal faktörlerle uyumludur. 

-Birçok mikrobiyal türle ilişkilidir. 

-Yavaş veya orta hızla ilerler, hızlı ilerleme dönemi de olabilir. 

-Sıklıkla subgingival diştaşı bulunur.14 

2.1.2. Kronik Gingivitis 

Gingivitis, plak birikimiyle oluşan iltihabi durumdur.15 Genelde gingivitisin 

klinik özellikleri, dişetinde kırmızılık ve süngerimsi yapı, sondlamada kanama, dişeti 

konturunda değişiklikler, diş yüzeyinde diştaşı veya plak varlığıdır. Alveol kemikte ise 

radyografik bulgu yoktur.16 Gingivitisli diş eti dokusunun histolojik incelenmesinde 
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ülsere epitel gözlenir. İnflamatuar mediatörlerin varlığı, koruyucu bariyer olarak epitel 

fonksiyonunu olumsuz etkiler. Bu ülsere epitelin tamiri, epitel hücrelerinin proliferatif 

ya da rejeneratif aktivitesine bağlıdır.16 

Lokalize gingivitis, bir diş ya da diş grubununun dişetini etkilerken, generalize 

gingivitis, tüm ağzı içerir.16 

Gingivitisin oluşumunda; 3 aşama bulunur; başlangıç, erken ve yerleşmiş lezyon, 

ileri lezyon olarak adlandırılan periodontitis.17 

Başlangıç lezyonu; gingival inflamasyonun ilk belirtileri, kan akımında artış ve 

kapiller dilatasyonun artışı gibi vasküler değişikliklerin oluşmasıdır. Bu ilk inflamatuar 

değişiklikler, lökositlerin mikrobiyal aktivasyona cevabı ve endotel hücrelerinin 

uyarılması sonucu oluşur. Klinik olarak, bakteri plağına dişetinin bu ilk cevabı açık 

değildir.17 

Erken lezyon, plak akumulasyonunun başlangıcından yaklaşık 1 hafta sonra, 

başlangıç lezyonundan gelişir. Başlangıç lezyonuyla erken lezyonu ayıran kesin bir 

çizgi yoktur. Klinik olarak eritem oluşumunun nedeni, kapiller proliferasyonda ve 

kapiller ağların oluşumundaki artıştır.17 

Yerleşmiş lezyonda, kan damarları genişlemiş, venöz dolaşım bozulmuş ve kan 

akımı yavaşlamıştır. Bunun sonucunda dişetinde lokal anoksemi oluşur.17 Bu nedenle, 

dişeti mavimsi bir renk alır.17 Ayrıca eritrositlerin bağ dokusuna çıkışı ve hemoglobin 

yıkımı kronik iltihabi gingivitisin koyu renk olarak yansımasına neden olur.17 

İlerlemiş lezyon, lezyonun alveol kemiğine ilerlemesiyle karakterizedir ve 

‘’periodontal yıkım fazı’’ olarak da bilinir.17 

2.2. D Vitamini Fizyolojisi ve Metabolizması 

D Vitamini, hem diyetle vücuda alınan (D2 ve D3) ve hem de güneş ışığının 

ultraviyole radyasyonuna maruz kaldıktan sonra kişinin kendi derisi tarafından üretilen 
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(D3) konak kaynaklı bir moleküldür.18, 19 D vitamininin iki formu vardır: Vitamin D2 

(ergokalsiferol) ve vitamin D3 (kolekalsiferol). Vitamin D2, bitkilerde bulunur, 

ergosterolün UVB-290-315 mm ışınlamasının ürünüdür ve takviye edilmiş besinlerle ya 

da ek olarak tüketilebilir.20 Vitamin D3, insan epidermisinde, 7-dehidrokolesterolün 

UVB radyasyonuna maruz kalmasından sonra üretilir. Balık yağı ve vitamin takviyeli 

yiyeceklerle de tüketilebilir veya ek olarak alınabilir (Şekil 2.1).20, 21 Vitamin D 

karaciğerde vitamin D’nin dolaşımdaki major metaboliti olan 25(OH)D’ye 

dönüştürülür.20  

Vitamin D’nin her iki formu da karaciğerde metabolize edilir ve vücudun D 

vitamini depolarınının miktarının en iyi göstergesi olan 25-hidroksivitamin D’ye 

dönüştürülür. 25(OH)D, vitamin D’nin en aktif formu olan 1,25-hidroksivitamin D’den 

daha az biyolojik fonksiyona sahiptir.18, 19 25(OH)D böbreklerde kemik metabolizması, 

kan basıncı ve insülin sekresyonu gibi endokrin fonksiyonlar için önemli olan 

1,25(OH)2D’ye dönüştürülür. Ekstrarenal üretilen 1,25(OH)2D ise hücre proliferasyonu 

inhibisyonu, hücre farklılaşması ve bağışıklık düzenlenmesini içeren otokrin ve parakrin 

fonksiyonlarda kullanılır.18, 22 

 

Şekil 2. 1: D vitamini sentezi20 
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D vitamini, hücresel büyüme ve farklılaşma, bağışıklık, kardiyovasküler 

fonksiyon, kemik ve kalsiyum metabolizmasını içeren çeşitli fizyolojik süreçlerde rol 

oynar.23-25 D vitamini, standart kolesterol yapısının B halkasının kopmasıyla ve 

kolesterolden sentezlenen ara metabolit olan 7-dehidrokolesterol’den sentezlenen ya da 

diyetten kaynaklanan bir sekosteroiddir.23, 26 Güneş ışınına maruz kalan derideki 

ultraviyole radyasyon, sekosteroid vitamin D3 (kolekalsiferol) üretmek için 7-

dehidrokolesterolün fotokimyasal reaksiyonunu tetikler (Şekil 2.1). Vitamin D3, hepatik 

vitamin D3-hidroksilaz, sterol 27-hidroksilaz (CYP27A1) ve vitamin D 25-hidroksilaz 

(CYP2R1) tarafından 25.pozisyonda hidroksile edilir.23, 27 25-hidroksivitamin D3 

ayrıca, 25-hidroksivitamin D 1α-hidroksilaz (CYP27B1) tarafından 1a–pozisyonunda 

hidroksile edilir. Bu reaksiyon sıkı bir şekilde düzenlenir ve böbreklerde, aktif metabolit 

olan 1,25-dihidroksivitamin D3 [1,25(OH)2D3; 1,25-dihidroksi-kolekalsiferol yada 

kalsitriol] meydana gelir.23 Diyetle alınan vitamin D2 (ergokalsiferol) ve vitamin D3 

aynı aktivasyon süreciyle karaciğerde 25-hidroksilasyon içeren ve sonrasında böbrekte 

1α-hidroksilasyonla aktif metabolitler olan 1,25(OH)2D3 ve 1,25(OH)2D2‘ye dönüşür.23, 

26 

Bu moleküller, bağırsak, kemik, böbrek ve paratiroit bezler gibi kalsiyum 

hemostazının hedef organlarında yüksek derecede eksprese edilen, nükleer reseptör olan 

vitamin D reseptörüne (VDR) bağlanır.28 Son epidemiyolojik bilgiler ve VDR’si 

çalışmayan fareler kullanılarak yapılan hayvan çalışmaları, kalsiyum ve kemik 

hastalıklarının yanısıra kanser, enfeksiyon ve kardiyovasküler hastalıkları önlemede 

vitamin D’nin rolünü kanıtlar niteliktedir (Şekil 2.2).24, 25, 29, 30 

VDR bağlı 1,25(OH)2D retinoik asit x reseptörüne bağlanıp, gen fonksiyonunu 

değiştiren ve protein sentezini indükleyen nükleer transkripsiyon faktörü olarak görev 

yapar.21 1,25(OH)2D, doğrudan ya da dolaylı olarak, böbrekte renin üretimi, pankreasta 



9 

insülin üretimi, lenfositlerden sitokin salınımı, makrofajlarda katelisidin üretimi, 

kardiyomiyositler ve vasküler düz kas hücrelerinin her ikisinin çoğalması ve 

büyümesini de içeren 200’den fazla geni düzenler.21 

 

 

Şekil 2.2: 1,25(OH)2D3’ün VDR aktivasyonu yoluyla, hedef hücrelere, fizyolojik ve 

farmakolojik etkileri20 

 

Bağırsak 

Kalsiyum ve fosfatın emilimini arttırır 

Toksik safra asitlerinin katabolizmasını arttırır 

 

Böbrek 

Kalsiyum ve fosfatın reabsorbsiyonunu arttırır 

 

Kemik 

Kemik kalsifikasyonunu ve absorbsiyonu destekler 

Paratiroid bez 

PTH sentezini ve salınımını azaltır 

İmmün sistem 

İmmün cevapları ayarlar 

Doğal bağışıklığı uyarır 

 

Kardiyovasküler sistem 

Renin-anjiyotensin sistemini düzenler 

Kanser hücreleri 

Proliferasyonu baskılar, farklılaşmayı uyarır 

1,25(OH)2D3 
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VDR’ler, nükleer reseptör süper ailesine üyedir.31 Ligandla aktive olan bir 

transkripsiyon faktörü gibi görev yapar. Ligand ile bağlanması sonucunda, VDR’de 

yapısal değişiklik meydana gelir ve retinoid X reseptör (RXR) ile heterodimer 

oluşturur.32  

1,25(OH)2D3’ün biyolojik etkilerinin büyük bir kısmı, yüksek afiniteli VDR 

varlığını gerektirir. Vitamin D, hücresel reseptörlerine bağlandıktan sonra, bu biyolojik 

etkilere aracılık edecek genlerin transkripsiyonlarını regüle eder.31 VDR’nin 

1,25(OH)2D3 bağımlı olan ve olmayan etkileri olduğu gibi, aktif vitamin D’nin de VDR 

bağımlı ve bağımsız etkileri olduğu bilinmektedir.22 VDR, antijen sunucu hücreler 

tarafından (makrofajlar ve dentritik hücreler) yapısal olarak sergilenirken, lenfositlerde 

aktivasyondan sonra sergilenir.32 

2.3. D Vitamini Eksikliği  

İdeal 25(OH)D değerine ilişkin fikir birliği yoktur.33 Genellikle, 25(OH)D değeri 

<20 ng/mL ise D vitamini eksikliği, 25(OH)D değeri 21-29 ng/mL ise D vitamini 

yetersizliği olarak kabul edilir (Tablo 2.1). D vitamini eksikliği ya da yetersizliği, dünya 

çapında 1 milyar insanı içeren yaygın bir hastalık olarak kabul edilir.20 

Yapılan bir çalışmada 12 yaş üstü bireylerin %70’ten fazlasında serum 25(OH)D 

değeri <32 ng/mL olarak bulunmuştur. Genellikle, 25(OH)D eksikliği yetersiz beslenme 

ya da yetersiz güneşlenmeden kaynaklanır. D vitamini eksikliği prevalansı, kadınlarda, 

yaşlılarda, etnik azınlıklarda ve güneşin daha az olduğu kuzey bölgelerde daha fazla 

görülür.20 
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 Tablo 2.1: Vitamin D değerleri20 

 

Serum 25-Hydroxyvitamin D (ng/ml) Vitamin D durumu 

≤10 Şiddetli eksiklik 

10-20 Eksiklik 

21-29 Yetersizlik 

 ≥30 Yeterli 

>150 Toksisite 

 

2.3.1. D Vitamini Eksikliğinin Belirlenmesi 

25(OH)D’nin kandaki seviyesi, D vitamini düzeyini belirlemek için en iyi 

yöntemdir. D vitaminin dolaşımdaki ana formu 25(OH)D’dir ve yarı ömrü 2-3 haftadır. 

Kandaki 25(OH)D miktarı, hem oral yolla hem de güneş ışığıyla alınan toplam D 

vitamini miktarını gösterir.21 1,25(OH)2D biyolojik olarak aktif form olmasına rağmen 

D vitamini durumu hakkında bilgi vermez. Çünkü yarı ömrü 4-6 saattir ve dolaşımdaki 

seviyesi 25(OH)D’den 1000 kat düşüktür. Ayrıca, D vitamini eksik olan yetişkinlerde 

ve çocuklarda bile, genellikle PTH salınımına bağlı olarak, 1,25(OH)2D3 seviyeleri 

normal ya da yüksektir.21, 34 Son zamanlarda, Institute of Medicine (IOM) ve Endocrine 

Society, vitamin D için ayrı rehberler yayınlayarak8, 35 D vitamini alımı için günlük 

besin alım miktarı (RDAs) önermiştir. 

IOM tarafından rehberler daha sonra yeniden incelenmiş ve D vitamini için 

günlük gereksinimlerin genellikle toplumun çoğu tarafından karşılandığı ve 20 ng/mL 

olan yeterli seviyesine ulaşmak için uygun olduğu vurgulanmıştır.36 Ayrıca, IOM 

sadece kemik sağlığına (kalsiyum emilimi, kemik mineral yoğunluğu ve 

osteomalazi/rikets) odaklanmış ve populasyon düzeyinde faydalı etkiler için serum 

25(OH)D konsantrasyonunun 20 ng/mL’den daha yüksek olması gerektiğine dair bir 

kanıt bulamamıştır. Ancak, US Endocrine Society, az sayıdaki olumsuz çalışma ve 

önerilen dozlarda D vitamini desteğinin toksik potansiyeli olmaması ve D vitaminin 
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iskelet ve iskelet dışı etkileri üzerine mevcut kanıtları göz önüne alarak, D vitamini 

yetersizliğine bağlı gelişen risklerden kaçınmak için 30 ng/mL serum 25(OH)D 

düzeyine ulaşılmasını önermiştir.37, 38 Bu nedenle Endocrine Society, çocuklarda ve 

yetişkinlerde 25(OH)D seviyesini, D vitamini eksikliği için ≤20 ng/mL, vitamin D 

yetersizliği için 21-29 ng/mL ve yeterli vitamin D seviyesi için ise ≥30 ng/mL olarak 

belirlemiştir.35 Ayrıca, 25(OH)D seviyesinin 40-60 ng/mL arası ideal ve 100 ng/mL’ye 

kadar güvenli olduğu bildirilmiştir.35 

2.3.2. D Vitamini Eksikliğinin Nedenleri ve Risk Faktörleri 

D vitamini eksikliği için risk altında bulunanlar, hamile kadınlar, çocuklar, yaşlı 

insanlar, bakım evlerinde yaşayanlar ve batılı olmayan göçmenlerdir.21, 39 Çocuk ve 

yetişkinler için D vitaminin başlıca kaynağı güneş ışığına maruz kalmaktır.21, 35 

Örneğin; geleneksel yaşam tarzlarıyla Tanzanya’daki (Doğu Afrika) Maasai ve Hadzabe 

kabileleri’nde, yüksek dozda tropikal güneş ışığına bağlı olarak D vitamini eksikliği 

görülmemektedir.40 

D vitaminin derideki üretimini birçok faktör etkiler. 30 faktörlü bir güneş kremi, 

deride D vitamini üretimini %99’dan %95’e kadar azaltır. Artmış melanin pigmenti 

nedeniyle doğal güneş kremi koruyuculuğuna sahip olan insanlar, beyaz bireylerle 

karşılaştırıldığında, derilerinde D vitamini üretiminde %90 daha az verim olur.41 Buna 

ek olarak, artmış ozon ve nitrojen dioksit değerleri (her ikisi de çeşitli sağlık sonuçlarını 

riske attığı bilinen) ile hava kirliliği, UVB radyasyonu emer. Bu durum hipovitaminoz 

için sıkça ihmal edilen bir risk faktörüdür.35, 42, 43 D vitamini eksikliği için önemli risk 

faktörleri Tablo 2.2’de gösterilmiştir.  
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Tablo: 2.2. Düşük D vitamini seviyesinin risk faktörleri44 

Güneşe yetersiz maruz kalma Kapalı alan 

Kapalı giyinenler 

Güneşten aşırı korunma (gölge, güneş kremi) 

Hava kirliliği 

Cam yoluyla maruz kalma 

Fizyolojik faktörler Koyu tenli olma 

Malabsorbsiyon 

Obezite 

Karaciğer/Böbrek hastalığı 

Emzirme 

Hamilelik 

Yaşlanma 

Düşük ortam UVR değeri Yüksek enlemler 

Kış mevsimi 

UVR’nin pik saatleri dışı (10am-3pm) 

Düşük D vitamini alımı Düşük D vitamini takviyesi 

Laktoz intoleransı 

Sosyoekonomik durum 

Takviye edilmiş besinler olmadan düşük D 

vitamini diyeti 

İlaçlar Antikonvülzan ilaçlar, Rifampin, Antiretroviral 

tedavi, Glukokortikoidler 

 

D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin prevalansı, mevsimsel değişikliklerden ve 

enlemden etkilenir.44 Prevalans, kış sonu/ilkbaharda artar ve yazın azalır.45 D vitamini 

seviyesi üzerine eğitimin etkisinin araştırıldığı bir çalışma sonucunda, eğitim düzeyi 

düşük kadınların, eğitim düzeyi yüksek kadınlarla karşılaştırıldığında daha düşük 

25(OH)D seviyesine sahip olduğu ve en düşük 25(OH)D seviyesine sahip kadınların 

bebeklerinin düşük doğum ağırlığı riski taşıdığını ifade etmişlerdir.46 
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Özellikle yaşlı populasyon, düşük 25(OH)D seviyesi ile ilişkili olarak klinik 

komplikasyonlar için risktedir. Artan yaş ile, giyim ve daha az açık hava etkinliği gibi 

yaşam tarzı faktörlerinden dolayı güneş maruziyeti genellikle azalır. Diyet ile daha az 

doğal D vitamini alınabilir. Ancak en önemlisi, güneş UVB radyasyonuna maruz 

kaldıktan sonra, prekursoru 7-DHC’nin azalmış miktarı ile derideki atrofik 

değişikliklerden dolayı D vitamininin derideki üretimi yaş ile azalır.47, 48 8-18 yaşındaki 

bireylerin derilerinde previtamin D3 üretim miktarının, 77-82 yaşındaki bireylerin 

derilerinde üretim miktarı ile karşılaştırılması, previtamin D3 üretimi için derinin 

kapasitesi, yaşlanmayla 2 kattan daha fazla azalmasıyla ilişkilidir.48 

2.4. D Vitamini Kaynakları 

D vitaminin başlıca kaynakları, güneş ışığı, ek D vitaminleri ve diyettir (Tablo 

2.3.).21  
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Tablo 2.3 Vitamin D2 ve D3 kaynakları21 

Vitamin D2 ve D3 Kaynakları   

Kaynak 

Doğal Kaynaklar 

Somon 

 Taze, yabani 

 Taze, çiftlik  

 Konserve  

Sardalya, konserve 

Orkinos, konserve 

Ton balığı, konserve 

Morina karaciğeri yağı 

Shiitake mantarları 

 Taze 

 Güneşte kurutulmuş 

Yumurta sarısı 

Güneş ışığına, UVB radyasyona maruz kalma 

Takviye Edilmiş Besinler 

Süt 

Portakal suyu 

Bebek formülleri 

Yoğurtlar 

Tereyağı 

Margarin 

Peynirler 

Kahvaltılık tahıllar 

Ekler 

Reçete ile alınabilenler 

 Vitamin D2 (ergokalsiferol) 

 Drisdol (vitamin D2) likitleri 

Reçetesiz alınanlar 

 Multivitaminler 

 Vitamin D2 

Vitamin D içeriği  

 

 

Yaklaşık 600-1000 IU vitamin D3 

Yaklaşık 100-250 IU vitamin D3 ya da D2 

Yaklaşık 300-600 IU vitamin D3 

Yaklaşık 300 IU vitamin D3 

Yaklaşık 250 IU vitamin D3 

Yaklaşık 230 IU vitamin D3 

Yaklaşık 400-1000 IU vitamin D3 

 

Yaklaşık 100 IU vitamin D2 

Yaklaşık 1600 IU vitamin D2 

Yaklaşık 20 IU vitamin D3 ya da D2 

Yaklaşık 3000 IU vitamin D3 

 

Yaklaşık 100 IU/8 oz, genellikle vitamin D3 

Yaklaşık 100 IU/8 oz vitamin D3 

Yaklaşık 100 IU/8 oz vitamin D3 

Yaklaşık 100 IU/8 oz vitamin D3 

Yaklaşık 50 IU/3.5 oz, genellikle vitamin D3 

Yaklaşık 430 IU/3.5 oz, genellikle vitamin D3 

Yaklaşık 100 IU/3 oz, genellikle vitamin D3 

Yaklaşık 100 IU/porsiyon, genellikle vitamin D3 

 

 

50000 IU/kapsül 

8000 IU/ml 

 

400 IU vitamin D, D2 ya da D3 

400,800,1000 ve 2000 IU 

 

Güneşteki UVB radyasyonuna insan derisinin maruz kalması (dalga boyu: 290-

315 nm) deride previtamin D3’ün 7-dehidrokolesterole dönüşmesine yol açar.49 
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Previtamin D3, daha sonra, ısı ve hücre membranına bağımlı tepkimelerle hızla vitamin 

D3 (kolekalsiferol)’e dönüştürülür (Şekil 2.3.).21, 50, 51  

 

 

Şekil 2.3. D vitamini sentezi ve metabolizmasının şematik gösterimi49 

 

Deride vitamin D’nin üretim miktarı güneşin geliş açısına bağlı olarak, mevsim, 

enlem ve günün saatine göre değişir. Vitamin D üretimi, güneş zirvedeyken en 

yüksektir ve açı azaldığında vitamin D üretimi azalır.52 Tüm vücudun 1 MED (minimal 

erytema dose) ile güneş ışığına maruz kalması, oral yoldan 10.000-25.000 IU vitamin 

D2 alımına eşdeğer olur.8, 53 Fakat, kuzey ve güneyde ~33 derece enlemin aşağısı ve 

yukarısındaki bölgelerde kışın çoğu zaman güneşe maruz kalma, deride vitamin D3’ün 

üretimine yol açmaz.8, 9 Deri pigmentasyonunda artış, yaşlanma (özellikle >65 yaş) ve 

güneş kremi kullanımı, kutanöz D vitamini üretimini olumsuz etkiler.52  
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D vitamininden zengin besinlerin sayısı oldukça sınırlıdır. Bunların arasında, 

somon, sardalya, tuna gibi bazı yağlı balıklar, morina gibi balıkların karaciğer yağları ve 

güneş gören mantarlar bulunmaktadır (Tablo 2.3.).30 Mantarların içerisindeki vitamin 

D2’nin miktarını arttırmak için, mantarlar üreticiler tarafından UV radyasyon ile 

ışınlanmaktadır.54, 55 

1930’larda süt, soda, ekmek ve bira gibi bazı gıdalara D vitamini takviyesi 

popülerdi.56 Fakat, Büyük Britanya’da57 1950’lerde, bebeklerde vitamin D zehirlenmesi 

olduğu düşünülen birkaç vakadan sonra, Avrupa’da sadece margarinler için sınırlı 

ölçüde vitamin D takviyesine izin verilmiştir.58, 59 Birçok yetişkin tarafından süt 

tüketimini sınırlayan laktoz intoleransının nispeten yüksek prevalansı nedeniyle, 

ABD’de 2003 yılında halkın vitamin D alım miktarını arttırmak için yeni bir yaklaşım 

olarak portakal suyuna D vitamini eklendi ve D vitamininin oral yoldan alımının etkili 

olduğu ispatlandı.56, 60 Ayrıca margarin, yoğurt, bebek maması, tereyağı, peynir ve 

kahvaltılık tahıllar gibi besinlere D vitamini eklenmiştir.21 

Birçok ülkede vitamin D2 ve vitamin D3, reçetesiz olarak alınabilmesine karşın; 

ABD’de, vitamin D2, reçeteli ilaç olarak satılmaktadır.21, 52 Vitamin D seviyesinin 

korunmasında, vitamin D2’nin vitamin D3 kadar etkili olmadığı yönünde tartışma olsa 

da61-67, bazı çalışmalarda çocuklarda ve yetişkinlerde eşit derecede etkili oldukları 

gösterilmiştir (Tablo 2.3).60, 68-71  

2.5. D Vitamini ve İmmün Sistem 

D vitamini ve aktif metabolitlerinin immün fonksiyonların düzenlenmesindeki 

etkileri, ilk olarak 25 yıl önce yapılan in vitro çalışmalardaki 3 önemli keşifle 

değerlendirilmeye başlanmıştır. Bunlar:  

1) İnsanlarda aktif inflamatuar hücrelerde VDR’nin varlığı,  

2) Aktif D vitaminin T hücre proliferasyonunu inhibe etme yeteneği,  
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3) Sarkoidoz ve Tüberküloz gibi hastalıklarda aktive olan makrofajların 1-α 

hidroksilaz eskpresyonu ile aktif D vitamini üretme kabiliyetidir.72 

Vitamin D, hem doğal hem de kazanılmış bağışıklıkta önemli rol 

oynamaktadır.73 Doğal immünite, invaziv patojenlere verilen ilk immün yanıttır. 

Polimorf nüveli lökositler, monosit ve makrofajlar kadar, epidermis, akciğer ve bağırsak 

gibi organlarda bulunan TLR (toll-like reseptör)’lerin aktivasyonu ile fonksiyon görür. 

TLR’lerin transmembran patojen tanıma özelliğinin patojen tarafından uyarılması 

konakta doğal immüniteyi uyarır. Böylece, anti-mikrobiyal peptitler (defensin, 

katelisidin) ve reaktif oksijen ürünleri uyarılır. Onlar da mikroorganizmaların ölümüne 

neden olur. Aktif D vitamini, epiteloid ve myeloid hücrelerde antimikrobiyal peptitlerin 

üretilmesini uyarır.72 Tüberküloz gibi bazı enfeksiyonlara D vitamini eksikliği de eşlik 

eder. Aktif D vitamini, monositlerin mikobakterileri öldürme yeteneğini güçlendirir. 

Aktif D vitamininin, antimikrobial peptid katelisidin üretimini arttırdığı da rapor 

edilmiştir.72, 74, 75 

Kazanılmış immün yanıt; makrofajlar ve dentritik hücreler tarafından sunulan 

antijenlere karşı T ve B lenfositlerin, sitokin ve immünoglobülinler üreterek egzojen 

ajanlara karşı savaşması ile fonksiyon görür. D vitamini, kazanılmış immün yanıta 

inhibtör etki gösterir. Antijenle uyarılan T hücreleri sitokin üretme durumuna göre, iki 

farklı tip hücreye ayrılır: Th1 (inflamatuar T-hücreleri) ve Th2 (anti-inflamatuar T-

hücreleri).9, 72, 76-78 Th1 hücreler; pro-inflamatuar sitokinler, IFN-gamma, IL-2 ve TNF-α 

üretirler ve kuvvetli hücresel immün yanıttan sorumludurlar (otoimmünite). Th2 

hücreleri ise anti-inflamatuar sitokinler, IL-4 ve IL-5’i üretirler ve antikor kaynaklı 

immün yanıttan sorumludur. Bu iki hücre arasındaki dengenin bozulması immün yanıtın 

hangi yönde olduğunu gösterir.75  
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Yapılan bazı çalışmalarda D vitamininin, T helper (Th) 2 hücrelerini uyararak 

anti-inflamatuar sitokinleri (IL-4, IL-5, IL-10, TGF-beta) arttırırken, Th1 ve Th17 

hücrelerini inhibe ederek proinflamatuar sitokinlerin (IL-2, IL-3, IFN-gama, TNF-alfa) 

üretimini azalttığı rapor edilmiştir.73 Ayrıca aktif D vitamini B hücre prekürsörlerinin 

plazma hücrelerine farklılaşmasını önler ve dendritik hücrelerin olgunlaşmasını inhibe 

eder.79 Th1 ve Th2 hücrelerinin yanı sıra CD4 T hücreleri de regülatuar (Treg) ve 

süpresör T hücrelerine dönüşebilmektedir. Treg hücreleri, self toleransın devamlılığını 

sağlar. Aktif D vitamini CD4 T hücrelerinin Treg hücrelerine dönüşümünü arttırır.73 D 

vitamini eksikliği olduğu zaman, Treg hücrelerinin sayısı ve aktivitesi azalır, otoimmün 

hastalıkların gelişimi hızlanır.80 İnflamatuar artrit, diabet, inflamatuar bağırsak 

hastalıkları ve deneysel alerjik ensefalit’i kapsayan birçok deneysel modelde, aktif D 

vitamini uygulanması bu hastalıkların önlenmesi ve/veya tedavisini sağlamıştır.81, 82 

Vitamin D eksikliği olan ve/veya güneş ışığının az olduğu yerlerde yaşayan kişilerde, 

tip 1 diabet, multipl skleroz ve crohn hastalığı dahil birçok otoimmün hastalıkta artış 

olduğu ileri sürülmüştür.83 Başka bir çalışmada yaşamın ilk yılı 2000 IU/gün vitamin D 

alan infantlarda tip 1 diabet insidansının % 80 azaldığı rapor edilmiştir.84 Anti-

inflamatuar etkileri nedeniyle D vitamini, astım ve artrit dahil birçok kronik hastalık 

için yardımcı tedavi olarak düşünülmüştür.85, 86 

D vitamini eksikliği durumunda daha güçlü Th1 yanıtına bağlı olarak immün 

yanıt bozulur, lökosit kemotaksisi etkilenir ve enfeksiyona yatkınlık artar.75 Kazanılmış 

immün cevabın D vitamini tarafından baskılanması enfeksiyona verilecek cevabın 

azalmasına da yol açabilmektedir.87 

D vitamininin immünomodülatör etkileri, otoimmün hastalıkların tedavisinde ve 

transplantasyon modellerinde, doku reddini önlemek için kullanılmasını gündeme 

getirmiş ve çoğu deney modelinde de etkinliği kanıtlanmıştır.31 
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2.6. D Vitamini’nin Kemik Metabolizması ve Osteoporoz Üzerine Etkisi 

Böbrek, kemik, paratiroid bez ve bağırsak arasındaki etkileşimlerin önemli bir 

komponenti olarak vitamin D, iskelet ve kan mineral dengesini düzenlemeye yardımcı 

olur.88 D vitamini uygun ekstraselüler kalsiyum seviyesinin idamesindeki rolü 

vasıtasıyla da iskeletsel bütünlüğün korunmasında gereklidir. Ultraviyole ışığa maruz 

kalma ile karaciğer ve böbrekteki modifikasyonu yolu ile deride oluştuktan sonra, D 

vitaminin aktif formu olan 1,25(OH)2D3
89 dolaşıma salınır ve plazmada, kendisini hedef 

organ ve dokulara taşıyan taşıyıcı proteinlere bağlanır.90 D vitamini daha sonra, steroid 

Vitamin D reseptörüne (VDR) bağlanarak onun etkilerine aracılık eder. D vitaminin 

bağlanması, hedef genlerin transkripsiyon faktörü olarak rol oynayan VDR’yi aktive 

eder.91-93  

D vitamini, kalsiyum ve fosfatın ince bağırsakta emilimini arttırır. D vitamini 

yokluğunda kalsiyum emilimi %10-15 civarındayken D vitamininin etkisi ile bu değer 

%30-80’e çıkar.94 Bağırsak epitel hücrelerinde, VDR’nin aktivasyonu ve bağlanması 

yoluyla, D vitamini kalsiyum alınımını uyarır. Bunu da, epitelyal kalsiyum kanallarının, 

sitozolik kalsiyum bağlayıcı proteinin ve kalsiyumu kan dolaşımına ulaştıran plazma 

membran proteinlerinin ekspresyonunun upregulasyonu yoluyla sağlar.95 D vitamini, 

kalsiyum ve fosfatın her ikisinin de bağırsaklardan alınımını arttırarak kemik 

mineralizasyonu için en uygun koşulların oluşturulmasına yardım eder ve bu da 

mineralize iskeletin korunması ve geliştirilmesi için gereklidir.88, 96 

RANKL ve RANKL antagonisti (osteoprotegerin ya da OPG) dahil birçok 

molekül, aktive edilmiş CD4+T lenfosit gibi hücreler ve osteoblastlar tarafından üretilir 

ve kemik remodelinginde önemli regülatörlerdir.97-101 Buna ek olarak, osteoblastlar, 

CD4+T lenfositler ve diğer hücreler (dişeti fibroblastları ve epitelyal hücreler dahil), 

RANKL üretimini indükleyen ve osteoklast oluşumunu teşvik eden interlökin (IL)-6’yı 
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salgılarlar.99 Osteoklast progenitör hücreleri üzerinde, RANKL-RANK bağlanması, 

matür osteoklastların içinde onların ayırt edilmesine neden olur. OPG, RANK-RANKL 

etkileşimini ve osteoklast progenitör hücrelerinin olgunlaşmasını engelleyerek, RANKL 

için çözülebilir bir reseptör olarak rol oynar. Osteoklast prekürsör (öncü) 

mikroçevresinde OPG-RANKL relatif (göreceli) oranı, matur osteoklast oluşumunu 

belirleyebilir.102 

RANKL geninin promoteri, vitamin D ve glukokortikoid yanıt elemanlarını 

içerir ve çalışmalar, vitamin D-VDR kompleksinin, osteoblast ve kemik iliği kaynaklı 

stromal hücrelerde RANKL ekspresyonunu uyardığını göstermiştir.97, 103, 104 Vitamin D, 

OPG’yi down-regule edebilir. D vitamininin neden olduğu artmış RANKL ekspresyonu 

ve azalmış OPG ekspresyonunun bu durumu, osteoklastların farklılaşması ve 

aktivasyonu lehine olur bu da kemik rezorbsiyonunu arttırır.103-106 Ancak, düşük vitamin 

D değeri, dolaylı olarak kemik rezorbsiyonunu uyaran ve kan kalsiyum değerini 

arttırabilen paratiroid hormonun dolaşımdaki değerlerini arttırabilir.107 Paratiroid 

hormon osteoblastlara bağlanabilir ve osteoklastik aktiviteyi arttırır. Fakat, Hofbauer ve 

ark.108 OPG üzerine vitamin D’nin uyarıcı etkisini bildirirken, Kondo ve ark.105 D 

vitaminin başlangıçta OPG’yi baskıladığını, uzun süreli vitamin D’ye maruz kalmanın 

ise OPG ekspresyonunda iyileşmeye yol açtığını rapor etmiştir. Bu da, D vitaminin 

katabolik etkilerinin geçici olabileceğini düşündürmektedir. Nitekim, D vitamininin, 

osteopontin ve alkalin fosfatazın uyarılması dahil, in vitro olarak osteoblastlarda ve 

osteoporozlu deneysel rat modellerinde anabolik etkilere sahip olduğu gösterilmiştir.109, 

110 Bu yüzden, D vitamini kemik rezorbsiyonunu uyarıyor gibi davranmakla birlikte 

uzun süreli maruz kalma sonrası, osteoblast fenotipiyle ilişkili çeşitli genlerin 

transkripsiyonunu düzenleyerek farklılaşma ve osteoblast çoğalmasını 

kolaylaştırabilir.105, 111, 112 
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D vitamini, ayrıca inflamasyon üzerindeki rolüyle kemik metabolizmasını 

etkileyebilir. Çeşitli çalışmalar tarafından, D vitamininin, kemik kaybı ile 

sonuçlanabilen kronik inflamasyon durumunda, anti-inflamatuar rol oynayarak kemik 

seviyesi üzerine pozitif etkiye sahip olduğu öne sürülmüştür.113 Örneğin, D vitamini, 

TNF-α ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin üretimini azaltır.114 

D vitamini, ayrıca periferal kan mononüklear hücrelerindeki IL-17’nin üretimini 

ve IL-4’ün artmış üretimini azaltır.115 IL-17, IL-6’nın ve nötrofil attractant IL-8’in 

üretimini arttırır ve periodontitis dahil pekçok inflamatuar hastalıkla ilişkili olabilir.116 

IL-4 önemli bir anti-inflamatuardır ve kemik promoting (destekleyici) aktiviteye 

sahiptir.115, 117 Ek olarak, D vitamini siklooksijenaz-2 üretiminin sınırlandırılması ve 

proinflamatuar moleküllerin ekspresyonunun majör bir düzenleyicisi olan nuclear faktör 

kappaB’nin (NF-κB) aktivasyonu ile müdahale ederek tümör hücrelerinde prostoglandin 

seviyesini azaltır.85 D vitamini ayrıca proinflamatuar aktivitelere de sahip olabilir. Bazı 

çalışmalar, azalmış serum D vitamini, artmış RANKL ekspresyonu ve 

osteoklastogenezisi uyaran proinflamatuar sitokinler (IL-6 ve TNF-α) arasında bir ilişki 

olduğunu göstermiştir.118 D vitamini ve kalsiyumun kronik olarak yetersiz miktarda 

alınması, negatif kalsiyum dengesine, bozulmuş kemik mineralizasyonuna ve kemik 

kaybına yol açar.119 Çocuklarda, D vitamini eksikliği raşitizme (uzun kemiklerde 

deformite ve büyümenin sınırlanmasıyla karakterize),21, 58 yetişkinlerde ise artmış kemik 

fraktürü riskiyle birlikte osteopeni ve osteoporoza neden olabilir.120, 121 

Hiperparatiroidizmle ilişkili D vitamini eksikliği, Parkinson’lu hastalarda vertebra 

kırıklarıyla ilişkilidir.122 

Bours ve ark. ve diğerleri, kemik fraktürü teşhisi ile acil servise başvuran 50 yaş 

üstü hastalarda, %90 D vitamini eksikliği ya da yetersizliği olduğunu ve hastaların 

çoğunun, D vitamini eksikliği ya da yetersizliği dahil osteoporozun bir ya da daha fazla 
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sekonder nedenine sahip olduğunu bildirmiştir.123, 124 Başka bir çalışmada, normal D 

vitamini değerine sahip sağlıklı çocuklarda kemik yoğunluğunu arttırmak için ek D 

vitaminiyle destekleme kemiklerde herhangibir etkiye sahip değilken, düşük serum D 

vitamini düzeyine sahip çocukların ek D vitaminiyle desteklenmesinin önemli miktarda 

kemik sağlığında artışa sebep olabileceği düşünülmüştür, fakat bu sonuçlar açık 

değildir.125  

2.7. D Vitamini ve Periodontal Sağlık 

Son çalışmalar, periodontal sağlık, vitamin D ve kalsiyum alımı arasında önemli 

ilişkiler olduğunu göstermiştir.96 Kalsiyum ve vitamin D’nin diyetle takviye edilmesi 

periodontal sağlığı ve mandibulada kemik mineral yoğunluğunu arttırırken alveolar 

kemik rezorbsiyonunu engeller (Şekil 2.4).126, 127 Garcia ve ark. ‘nın yaptığı bir 

çalışmada günlük 800-1000 IU’den daha yüksek D vitamini takviyesinin periodontal 

hastalığın şiddetini azaltılabileceği bildirildi ve randomize klinik çalışmalarda 

periodontal hastalık üzerine D vitaminin faydalı rolü de desteklendi. Ayrıca, D 

vitamininin kemik ve kalsiyum hemostazındaki rolüne ek olarak, anti-inflamatuar bir 

ajan olarak da davrandığı belirlendi.20 Sonuç olarak, D vitamini eksikliğinin enfeksiyöz 

hastalık riskinin artışıyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Bu da bize, D vitaminin 

periodontitis tedavisinde faydalı olabileceğini düşündürmektedir. Çünkü hem kemik 

metabolizmasına direk etkileri vardır, hem de periodontopatojenler üzerine 

antimikrobiyal etkiye sahiptir ve periodontal yıkıma katkıda bulunan inflamatuar 

medyatörleri inhibe eder.  
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Şekil 2.4. Vitamin D reseptör polimorfizmi20 

 

1,25(OH)2D3, kemik ve mineral yoğunluğu üzerine etkileri ile anti-inflamatuar 

ve bağışıklık düzenleyici özellikleri vasıtasıyla, ağız sağlığının korunmasında rol oynar. 

128 Çünkü, alveolar kemik rezorbsiyonu periodontal hastalığın önemli bir özelliğidir. 

VDR’nin genetik polimorfizmi, gelişen periodontitise bireysel duyarlılığın 

belirlenmesinde rol oynar. Bu nedenlerden dolayı, VDR geni periodontal uygulamada 

görüntüleme için, tek olarak ya da diğer inflamatuar belirteçlerle birlikte kullanılmaya 

aday bir gen olarak düşünülebilir ve vitamin D takviyesi periodontitiste kemik kaybını 

düzenlemenin basit bir yolunu temsil edebilir.129 

Ayrıca vitamin D konseyine göre, bütün yaş grupları arasında Vitamin D 

eksikliği riski evrensel popülasyonun %50’sinden fazladır.130, 131 Genetik faktörlere ek 

olarak, insanlardaki vitamin D seviyesinin yaklaşık %80’i yaygın olarak güneş ışığı 
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yoluyla ve yaklaşık %15’i ise diyetle alınır. Vitamin D seviyesi, enleme, mevsime, deri 

pigmentasyonuna, çalışılan alanın açık hava ya da kapalı alan olmasına, yaşa (yaşlılar 

genelde kapalı alanda yaşar) ve beslenme alışkanlıklarına göre değişir.  

D vitamini yetersizliğinin, metabolik hastalıklar, arteriel hipertansiyon, multiple 

skleroz, kalın bağırsak ve meme kanseri, kardiyovasküler hastalıklar ve osteoporoz gibi 

çeşitli multifaktöryel hastalıklar için evrensel bir risk faktörü olabileceğini düşündüren 

kanıtlar vardır. Osteoporoz, periodontal hastalıkta alveol kemik kaybı için kolaylaştırıcı 

faktör olabilir. Periodontitis, osteoporozun erken ya da geç belirtisi olabilir.129 

Periodontitisin aktif olduğu alanlarda azalmış kemik yoğunluğu, periodontopatojenlere 

karşı konak inflamatuar yanıtının artmış ilerlemesi lehine sonuçlanabilir, sitokinlerin 

sistemik değerlerinin artışı kemik yoğunluğunda azalma ve diş kaybı riskini daha da 

arttırır.132 Cross sectional çalışmalar, mandibular kemik kütlesinin iskeletsel kemik 

kütlesi ile anlamlı bir biçimde ilişkili olduğunu göstermiştir.133-136  

2.7.1. İnflamasyon ve Periodontal Hastalık Üzerine Vitamin D’nin Etkisi  

Vitamin D ve özellikle hormonal aktif formu olan 1,25(OH)2D3’ün, bağışıklık 

hücreleri tarafından üretilen inflamatuar sitokinlerin modülasyonu ve monosit-makrofaj 

tipi hücrelerin antibakteriyel etkisi ile peptit sekresyonunu uyararak anti-inflamatuar ve 

antimikrobiyal etkilere sahip olduğu gösterilmiştir.137, 138 Vitamin D periodontal sağlığın 

korunmasında pek çok role sahiptir. İlk olarak, aktif hormon olan 1,25(OH)2D3, 

epitelyal hücrelerde tight-adherens ve gap-junctionlar için gerekli olan proteinleri 

kodlayan 1α-hidroksilaz enzimi aracılığı ile genlerin up-regulasyonunda görev alır.139, 

140 Bu, epitelyal hücreler tarafından oluşturulan fiziksel bariyeri geliştirir ve güçlendirir, 

hücre-hücre iletişimini arttırır. İkinci olarak, vitamin D, doğal bağışıklıkta 

antimikrobiyal peptitlerin güçlü bir uyarıcısıdır.141 Wang ve ark.,142 insan vücudundaki 

katelisidin ve bazı defensinlerin üretiminin, vitamin D’nin dolaşımdaki seviyesinin 
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yeterliliğine bağlı olduğunu ve 1,25(OH)2D3’ün keratinositlerde143 ve diğer hücre 

tiplerinde katelisidin ekspresyonunu indükleyebileceğini bildirmiştir.144 Vitamin D’nin 

bu antimikrobiyal etkileri, VDR aracılığıyladır ve katelisidin hCAP-18 (human cationic 

antimicrobial protein) geninin up-regulasyonu ile ilişkilidir.145 Ağız boşluğundaki 

fiziksel bariyeri güçlendirmek ve defensin ile katelisidini indüklemek için vitamin 

D’nin yeterliliği, ağız sağlığını geliştirmek için önemli bir katkı sağlayabilir.  

1,25(OH)2D3, IL-1, IL-6 ve TNF-α için makrofaj mRNA sentezini in-vitro olarak 

inhibe eder.127 Xu ve ark.146 vitamin D’nin makrofaj kemotaksisini ve fagositik 

kapasiteyi arttırdığını göstermiştir. D vitamininin bu ‘’perio-protektif’’ davranışları, 

bakteriyel kronik inflamasyon kaynaklı periodontal hastalığın yönetiminde önemlidir.  

Bir dizi çalışmada7, 147 vitamin D ve/veya kalsiyum alımının, alveol kemik 

kaybını, dişeti inflamasyonunu ve/veya ataçman kaybını azalttığı öne sürülmüştür. 

Özellikle, Dietrich ve ark. ‘nın yürüttüğü bir çalışmada7 serum D vitamini seviyesi ve 

ataçman kaybı arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için NHANES III kriterleri 

kullanılarak ters bir ilişki bulundu. Bu çalışmaya göre, sigara içme alışkanlığı ve diabet 

gibi faktörlerden bağımsız, vitamin D’nin anti-inflamatuar etkisine bağlı olarak düşük D 

vitamini seviyesine sahip bireylerde ataçman kaybının daha fazla olduğu rapor edildi. 

NHANES III’ün kriterleri kullanılarak yapılan ayrı bir analizde ise, en yüksek 25(OH)D 

değerine sahip bireylerde en düşük seviyeye sahip bireylere göre %20 daha az 

sondlamada kanama tespit edildi. Vitamin D’nin anti-inflamatuar etkilerini kullanarak 

dişeti inflamasyonu riskini azaltılabileceği öne sürüldü.113  

Periodontal sağlıkta vitamin D’nin potansiyel rolü, periodontitis, alveolar kemik 

kaybı, klinik ataçman kaybı ve/veya diş kaybı ile ilişkili olan VDR gen polimorfizminin 

bulguları tarafından desteklenmektedir.148-150 Boggess ve ark. tarafından yapılan başka 

bir çalışma, periodontal sağlığın korunmasında D vitamininin önemini 
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vurgulamaktadır.151 Yapılan bu çalışmada, yetersiz maternal vitamin D’nin hamilelik 

boyunca periodontal hastalık için risk faktörü olduğu öne sürülmüştür. Orta-şiddetli 

periodontal hastalığa sahip hamilelerin periodontal olarak sağlıklı bayanlarla 

karşılaştırıldıklarında, daha düşük 25(OH)D seviyesine sahip oldukları görülmüştür. 

Son olarak, Alshouibi ve ark.152 yaşlı erkeklerde vücuda alınan toplam D vitamini 

miktarı ve periodontal sağlık arasındaki ilişkiyi inceledi. Toplam D vitamini alımı ile 

şiddetli periodontitis varlığı ve orta-şiddetli kemik kaybının ters ilişkili olduğu bulundu. 

Ek olarak, günlük ≥800 IU/d alımının, orta-şiddetli periodontitisin önlenmesi için eşik 

değer olabileceği öne sürüldü. Birçok çalışma, periodontal sağlık ve D vitamini ile 

kalsiyum alımı arasında önemli ilişkiler göstermiştir.7, 153 Yapılan bazı çalışmalara göre, 

kalsiyum ve D vitamininin diyetle takviyesi, periodontal sağlığı iyileştirebilir, 

mandibulada kemik mineral yoğunluğunu arttırabilir ve alveolar kemik rezorbsiyonunu 

engelleyebilir.154, 155 Benzer şekilde, ek olarak kalsiyum ve D vitamini alan hastaların, 

diğerleriyle karşılaştırıldığında daha iyi periodontal sağlığa (sığ sondlama derinliği, 

daha az kanama alanları, düşük gingival indeks değerleri, daha az furkasyon tutulumu, 

daha az ataçman kaybı ve daha az alveoler kret yüksekliğinde kayıp) sahip olduğu rapor 

edilmiştir.119  

2.7.2. D Vitamininin Periodontal Cerrahinin Sonuçları ve Yara İyileşmesi 

Üzerine Etkileri 

Periodontitis, bakteriyel saldırıya konak immun cevabı tarafından indüklenen 

alveolar kemik kaybı ile karakterizedir. D vitamininin kemik korunması ve bağışıklıkta 

önemli bir rolü olması, D vitamini eksikliğinin periodonsiyumu olumsuz 

etkileyebileceğinin biyolojik bir gerekçesidir.102  

D vitamini eksikliği periodontitisle ilişkilendirilirken, periodontal cerrahi 

sonuçları ve yara iyileşmesi üzerine etkisi hakkında çok az bilgi vardır.107 
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Yapılan longitudinal klinik bir deneyde,156 şiddetli kronik periodontitisli hastalar 

periodontal cerrahi geçirmiş, 6 ay boyunca ek oral kalsiyum (1000 mg) ve D vitamini 

(800 IU) ile birlikte, günlük enjeksiyon ile 20 µg teriparatide (paratiroid hormonun 

ticari bir formu) ya da plasebo almış ve 1 yıl takip edilmiştir. Teriparatide, plaseboyla 

karşılaştırıldığında gelişmiş klinik sonuçlarla ilişkili bulunmuştur. 

2011’de aynı araştırma grubu, D vitamini yeterli ve yetersiz olan bireylerde, 

periodontal cerrahinin sonuçları ve teriparatide uygulamasını değerlendirdi.107 Cerrahi 

sırasında D vitamini yeterli olan plasebo hastalarda, 12 ayda, D vitamini eksikliği olan 

hastalarla karşılaştırıldığında daha fazla klinik ataçman kazancı ve daha fazla cep 

derinliğinde azalma olduğu rapor edildi. Bu bilgiler, cerrahi sonrası iyileşme için D 

vitamininin önemli olabileceğini düşündürür. 

2.8. C-Reaktif Protein (CRP) 

CRP, omurgalılarda ve pek çok omurgasız hayvanda bulunan pentamerik bir 

plazma proteinidir ve inflamasyonun sistemik cevabına katılır.157 Tipik olarak hücre 

ölümü sırasında ortaya çıkan ya da patojenlerin yüzeyinde bulunan, özel moleküler 

yapılara bağlanma dışında birçok yaralanma şekline tepki olarak üretilen, inflamasyon 

için son derece hassas ve spesifik olmayan bir akut faz belirtecidir.158 İnflamasyon ve 

doku hasarına yanıt olarak karaciğerde hepatositler tarafından sentezlenir.159 IL-6, IL-1β 

ve TNF-α gibi sitokinler tarafından düzenlenir.160, 161  

CRP seviyesi, sigara, obezite, trigliserit, diabet ve periodontal hastalıkla 

ilişkilidir.162 Periodontitisli bireylerde periodontal dokulardaki inflamatuar 

değişikliklerden dolayı, periferal kanın moleküler bileşenleri ve hücreler üzerinde 

değişiklik yapabileceği ileri sürülmüştür.163 Panichi ve ark. göre,159 CRP, sistemik 

inflamasyonun anahtar biyobelirteci olarak düşünülür. Ayrıca arteriyel dokuda lokal 

olarak üretilebilir (Şekil 2.5). 
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Şekil 2.5: Akut faz yanıt 157 

 

CRP ve diğer akut faz proteinleri, genellikle plazmada nispeten düşük 

seviyelerde bulunur. Fakat, enfeksiyon ya da doku hasarında 72 saat içerisinde önemli 

ölçüde artabilir.164 Normal CRP düzeyleri, populasyonda ortalama 1.0-3.0 mg/l arasında 

değişir. Fakat aşırı hassas yöntemler kullanılarak, <1.0 mg/l altındaki değerler de tespit 

edilebilir.157 

Akut-faz reaksiyon, bakteriyel, viral ya da parazitik enfeksiyon, mekanik ya da 

termal travma, iskemik nekroz ya da malign büyüme gibi çeşitli hasarlara organizmanın 

erken ve oldukça kompleks reaksiyonunu temsil eder.160 Bu, plazma proteinlerinin 

salgılanmasına ve artmış senteze yol açan spesifik olmayan, sistemik, fizyolojik ve 

metabolik cevapların kompleks serisini indükler. Bu olgu, ‘akut faz reaksiyonu olarak’ 

adlandırılır.165 Bazı akut faz değişiklikleri kronik hastalık belirteci olmasına rağmen, bu 

değişiklikler ‘akut’ olarak adlandırılır, çünkü enfeksiyon ya da hasarın başlangıcını 

takiben saatler ya da günler içerisinde gözlenir.161 Sağlıklı bireylerde belli akut faz 

değişikliklerinin varlığı, doktorları gizli hastalıklara karşı uyarabilir. Bu yanıtların 

amacı, homeostazisi onarmak ve hasarın nedenini ortadan kaldırmaktır.157 
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Son bulgular, şiddetli periodontitisli hastaların, etkilenmemiş kontrol 

popülasyonuyla karşılaştırıldığında, artmış serum CRP düzeyine sahip olduğunu 

gösterir.162 Çeşitli çalışmalar, yüksek serum CRP düzeyi ve kronik periodontitis varlığı 

arasında pozitif ilişkiyi kanıtlamıştır.166-171 Çünkü, inflamatuar mediatörlerin (IL-1, IL-6 

ve TNF-α) periodontitis koşulları altında salınması ve CRP üretimi için hepatositleri 

uyarma kapasitesine sahip olması biyolojik olarak olasıdır. Benzer şekilde, kronik 

periodontitis varlığında serum CRP düzeyinin yükselmesi beklenebilir.  

2.9. Interlökin-6 (IL-6) 

IL-6, bağışıklık yanıtını ve inflamatuar reaksiyonları etkileyen monosit kaynaklı 

pleitropik bir sitokindir.172 IL-6, birçok farklı hücre tipi tarafından üretilir. İn vivo 

olarak temel kaynakları, monositler, fibroblastlar ve endotel hücreleridir. Makrofajlar, T 

ve B hücreleri ile keratinositler ayrıca uyarıdan sonra IL-6 üretir. İltihaplı dişeti 

dokularında IL-6 değerinin, sağlıklı kontrol dokularından daha fazla olduğu 

bildirilmiştir.173 

İnflamatuar periodontal lezyonlarda, T hücreleri, makrofajlar, endotel hücreleri 

ve fibroblastlar gibi çeşitli hücre tiplerinin, mRNA ve protein değerlerinin her ikisinde 

de IL-6 ekspresyonu gösterilmiştir.174-178 Çünkü IL-6, insan B hücre cevabında özel bir 

öneme sahiptir. Hastalıklı alanda IL-6’nın artmış üretimi ile sonuçlanabilen periodontal 

lezyonlarda görülen B hücreleri/plazma hücrelerinin ekspansiyonunu speküle eder.179 

Ek olarak, IL-6 kemik turn overının lokal düzenlenmesinde önemli bir rol oynar99, 180, 181 

ve östrojen eksikliğinden kaynaklanan kemik kaybı için sorumlu tutulur.182 IL-6’nın 

osteoklast oluşumu ve osteoklastik kemik rezorbsiyonunun aktivasyonunun uyarılması 

ile patolojik bölgede kemik rezorbsiyonunda otokrin ve /veya parakrin faktör olarak rol 

alabileceği öne sürülmüştür.183 Bu bulgular, periodontitiste periodontal doku yıkımının 

patogenezi ile IL-6’nın ilgili olduğu anlamına gelir. 
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Farklı bir çalışmada kanama indeksi, sondlama derinliği ve dişeti oluğu 

sıvısındaki IL-6 değerleri arasındaki olası bir ilişki, ayrıca gösterilmiştir.184  

IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α, prostaglandinler ve matriks metalloproteinazlar 

(MMPs) gibi bir çok inflamatuar mediatör periodontal hastalıkla ilişkilidir.185, 186 Bu 

mediatörler, lökositlerin, osteoblastların ve osteoklastların aktivitelerini etkileyebilir, 

lokal ve sistemik olarak dokunun remodeling sürecini teşvik edebilir.187-189 

IL-6, TNF-α ve IL-8 seviyeleri, periodontitisli hastaların dişeti oluğu sıvısının 

yanı sıra kronik inflamasyonlu dişeti dokularında da yükselmiş olarak gözlenmiştir.189-

195 IL-6, IL-8 ve TNF-α’nın protein ekspresyon seviyelerinin, dişeti ve periodontal 

inflamatuar durumların klinik parametresi olabileceği öne sürülmüştür.  

2.10. Tümör Nekrozis Faktör (TNF-α)  

TNF-α, çoğunlukla monosit ve makrofajlar tarafından salgılanan, kollojen, 

prostaglandin (PG) E2, kemokinler ve sitokinler, hücre adezyon molekülleri ve kemik 

rezorbsiyon ilişkili faktörlerin üretimini up-regüle eden güçlü bir proinflamatuar 

sitokindir.190, 191 

Membrana bağlı ve solubl olmak üzere iki TNF-α reseptörü bulunur. Nötrofil ve 

monositlerin inflamasyon bölgelerine göçünü arttırmak üzere endotel hücreleri üzerinde 

etki gösterir. MMP’leri etkileyerek bağ dokusu yıkımında rol oynar.196 Kemik ve 

kıkırdak rezorbsiyonunu, fibroblastlar tarafından kollojen salgılanmasını indükler ve 

periodontitiste periodontal dokuların yıkımını da kapsar.197-200 TNF-α osteoklastları 

aktive eder ve böylece kemik rezorbsiyonunu uyarır.201-203 TNF-α, IL-1’in kemik 

rezorbsiyonu hareketleri ile sinerjik bir etkiye sahiptir.201-204 Periodontal gram negatif 

bakteriler tarafından üretilen lipopolisakkaritler (LPS), periferal kan monositleri 

tarafından TNF-α’nın üretimini başlatabilir,205 bu da, sadece alveol kemik 
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rezorbsiyonuna yol açmaz, aynı zamanda insan dişeti fibroblastlarından kollojen 

sentezini arttırır.198 

Kronik periodontitisli hastalarda sitokin profilini belirlemek için yapılan bir 

çalışmada, IL-1β, TNF-α, IL-2, interferon gama’nın şiddetli periodontitisi olan 

hastaların dişeti dokularında sağlıklı olanlara oranla yüksek olduğunu gösterilmiştir.206 

Periodontitisli hastaların dişeti dokularında yüksek düzeyde saptanan IL-1β ve TNF-α, 

her iki sitokinin artmış ekspresyonunun periodontal doku yıkımından sorumlu 

olabileceğini ortaya koymuştur.207, 208 

IL-1α, IL-1β ve TNF-α, kemik rezorbsiyonunu ve kemik oluşumununun 

baskılanmasını uyarır.209-211 Ayrıca, IL-1, TNF-α’nın kemik rezorbsiyon aktivitesinde 

sinerjistidir.201, 202 

Periodontal hastalıklı bireylerde sağlıklı olanlara göre TNF-α seviyelerinin daha 

yüksek olması, bu sitokinin periodontal hastalığın teşhisinde ve tedavisinde 

yararlanılabilecek bir belirteç olabileceğini düşündürmektedir.212 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı kliniğine başvuran, yapılan klinik ve radyografik 

muayeneler sonucu kronik periodontitis, kronik gingivitis ve periodontal olarak sağlıklı 

tanısı konulan 82 birey dahil edildi.  

Çalışmaya katılacak bireylerde; 

1- Sistemik olarak sağlıklı olma 

2- Hamilelik ya da emzirme durumu olmaması 

3- Son üç ayda immunsupresif ilaç ve antibiyotik kullanmamış olma 

4- Sigara kullanmıyor olma 

5- Son altı ayda periodontal tedavi görmemiş olma 

6- Dışardan ek D vitamini almıyor olma 

7- Ağızda en az 14 dişe sahip olma 

8- Son 5 yıldır Rize’de yaşıyor olma şartları arandı. 

29 kronik periodontitis, 28 kronik gingivitis ve 25 periodontal olarak sağlıklı 

kontrol grubu olmak üzere, toplam 82 birey çalışmaya dahil edildi. Kronik periodontitis 

için klinik kriterler plak ve diş taşı olması, ağızdaki dişlerin %30’undan fazlasında ≥5 

mm cep derinliği ya da ataçman kaybı olması; kronik gingivitis için tanı kriterleri, 

ağızda plak ve/veya diştaşı olması, kanama olması, cep ya da ataçman kaybı olmaması; 

periodontal sağlıklı bireyler için tanı kriterleri, klinik olarak sağlıklı periodontal 

dokulara sahip olması ya da sadece minimal periodontal inflamasyon belirtisi olması, 

cep ya da ataçman kaybı olmamasıdır. 

Grup 1 (KP): Kronik periodontitis tanısı koyulmuş 29 kişi 

Grup 2 (KG): Kronik gingivitis tanısı koyulmuş 28 kişi 
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Grup 3 (sağlıklı) : Periodontal sağlıklı bireyler 25 kişi 

3.2. Periodontal Değerlendirme  

Çalışmaya dahil edilen bireylere araştırmanın amacı ve içeriği anlatılıp gönüllü 

onam formu imzalatıldı. Araştırma için Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Etik 

Kurulu’ndan onay alındı (Toplantı tarihi: 07.04.2016, Etik Kurul Karar No: 2016/09). 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin periodontal durumlarını belirlemede kullanılan 

indeksler: 

Plak indeksi (Pİ) (Silness-Löe Plak İndeksi): Çalışmaya dahil edilen bireylerin 

diş yüzeyleri hava spreyi ile hafifçe kurutuldu, plak boyaması yapılmadı. Dişlerin dört 

yüzeyi (bukkal, palatinal/lingual, mezial, distal) periodontal sond yardımıyla ve gözle 

değerlendirildi.  

 Derece 

 0 

 

Plak yok 

 1 Dişeti kenarında ince bir plak film tabakası izlenmektedir. Bu 

oluşum ancak sond yardımı ile belirlenebilmektedir. 

 2 Dişeti kenarında orta derecede bir plak film tabakası izlenmektedir. 

Aproksimal alanda plak yok. Göz ile belirlenebilir seviyede. 

 3 Dişeti kenarında oldukça fazla bir plak film tabakası izlenmektedir. 

İnterdental alanlar plak ile doludur. 

 

Gingival indeks (Gİ) (Löe&Silness): Dişlerin mezial, distal, bukkal, 

palatinal/lingual dişetleri değerlendirildi.  
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 Derece 

 0 

 

Sağlıklı dişeti, inflamasyon yok 

 1 Dişetinde hafif inflamasyon, renk değişikliği ve hafif ödem var. 

Sondalamada kanama yok. 

 2 Dişetinde orta derecede inflamasyon, kızarıklık ve ödem var. 

Sondalamada kanama var. 

 3 Dişetinde ileri derecede inflamasyon, kızarıklık, ödem ve spontan 

kanama var. 

 

Sondalamada kanama (SK): Dişlerin dört yüzeyinde (bukkal, palatinal/lingual, 

mezial, distal), periodontal cebin sondlanmasını takiben 10-15 sn sonrasında kanama 

durumu değerlendirilerek, kanama var (+) veya kanama yok (-) olarak kaydedildi. 

Sondalanan cep derinliği (SCD): Dişlerin altı yüzeyinde (bukkal, 

lingual/palatinal, mezio-bukkal, mezio-lingual, disto-bukkal, disto-lingual) serbest dişeti 

kenarından cep tabanına kadar olan mesafe Williams sondu ile milimetrik olarak 

ölçüldü ve kaydedildi. 

Klinik ataçman seviyesi (KAS): Dişlerin altı yüzeyinde (bukkal, 

lingual/palatinal, mezio-bukkal, mezio-lingual, disto-bukkal, disto-lingual) mine-sement 

sınırı ile cep tabanı arasındaki mesafe Williams sondu ile milimetrik olarak ölçüldü ve 

kaydedildi. 

3.3. Biyokimyasal Değerlendirme  

Çalışmamıza katılan gönüllülerin serum örneklerinde 1,25(OH)2D3, 25(OH)D, 

IL-6, TNF-α ve CRP serum düzeyleri değerlendirildi.  
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3.3.1. Kan Örneklerinin Toplanması 

Bireylere çalışmanın amacı anlatılıp onam formu imzalatıldı. Klinik ölçümler 

yapıldıktan sonra kan örnekleri toplandı. Alınan kan örnekleri yarım saat 

dinlendirildikten sonra, santrifüj aygıtında 4000 devirde 10 dakika süreyle santrifüj 

edildi. Elde edilen serum örnekleri, ependorf tüplerine ayrıldı ve -20oC’de deney 

gününe kadar saklandı.  

3.3.2. Serum Örneklerinin Biyokimyasal Analizi  

Biyokimyasal incelemenin yapılacağı gün serum örnekleri oda sıcaklığında 

çözülüp üretici firmaların talimatlarına göre çalışıldı.  

Serum TNF-alfa seviyeleri, EASIA (enzyme amplified sensitivity immunassay) 

yöntemi ile çalışıldı (DIAsource ImmunAssays S.A, Belçika). Yöntemin sensitivitesi 

0.7 pg/mL, çalışma içi ve çalışmalar arası %CV’ler sırasıyla 6.3 ve 3.3 idi. 

1,25 OH-D Vitamini düzeyleri, Radyoimmun assay (RIA) yöntemiyle Stratec 

PC-RIA. MAS (Almanya) otoanalizöründe çalışıldı. 

CRP düzeyleri, immün türbidimetrik yöntemle Abbott Architect c8000 (ABD) 

otoanalizöründe çalışıldı. 

25 OH-D Vitamini düzeyleri, kemilüminesan mikropartikül immünassay 

(CMIA) yöntemiyle Abbott Architect i2000 (ABD) otoanalizöründe çalışıldı. 

IL-6 düzeyleri, enzim işaretli kemilüminesan immünometrik assay yöntemiyle 

Siemens Immulite 2000 Xp (Almanya) otoanalizöründe çalışıldı. 

3.4. İstatistiksel Değerlendirme  

Bu çalışmada elde edilen veriler SPSS 20 paket programı ile analiz edilmiştir. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu araştırılırken birim sayıları nedeniyle 

Shapiro Wilk’s’den yararlanılmıştır. Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 

0.05 kullanılmış olup; p<0.05 olması durumunda değişkenlerin normal dağılımdan 
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gelmediği, p>0.05 olması durumunda ise değişkenlerin normal dağılımdan geldikleri 

belirtilmiştir. 

Gruplar arasındaki farklılıklar incelenirken değişkenlerin normal dağılıma 

uymaması nedeniyle Mann Whitney U ve Kruskal Wallis-H Testlerinden 

yararlanılmıştır. 

Kruskal Wallis-H Testinde anlamlı farklılıkların görülmesi durumunda Post-Hoc 

Çoklu Karşılaştırma Testi ile aralarında farklılık olan gruplar belirlenmiştir. 

İki bağımlı değişken arasındaki farklılık incelenirken değişkenlerin normal 

dağılıma uymaması nedeniyle Wilcoxon Testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 0.05 kullanılmış olup; p<0.05 

olması durumunda anlamlı bir farklılığın olduğu, p>0.05 olması durumunda ise anlamlı 

bir farklılığın olmadığı belirtilmiştir. 
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4.BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

Grupların demografik yüzde ve ortalamaları Tablo 4.1 ve Tablo 4.2’de 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.1: Cinsiyete göre dağılım 

Grup Erkek Kadın Toplam 

Sayı Yüzde 

% 

Sayı Yüzde 

% 

Sayı Yüzde 

% 

Sağlıklı 7 28 18 72 25 30.5 

KP 11 38 18 62 29 35.4 

KG 5 17.9 23 82.1 28 34.1 

Toplam 23 28 59 72 82 100.0 

 

 

Tablo 4.2: Tüm çalışma gruplarının yaş ortalaması 

  

Grup Kruskal Wallis H Testi 

N Mean Median Min Max ss Sıra Ort. H P 

 

Grup 1 29 42.14 44.00 32.00 57.00 6.69 57.93 

22.80 0.0001 Grup 2 28 35.75 35.00 28.00 47.00 4.80 36.13 

Grup 3 25 34.04 34.00 27.00 41.00 3.68 28.46 

Toplam 82 37.49 36.00 27.00 57.00 6.29  1-2, 1-3 

 

Yaş değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunduğu (p<0.05), Grup 2 ve Grup 3’ün yaş değerinin Grup 1’e göre anlamlı 

(p<0.0001) derecede düşük olduğu istatistiksel olarak saptanmıştır. 
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 4.2. Klinik Bulgular 

 

Tablo 4.3: Tüm grupların sondlanan cep derinliği (SCD), klinik ataçman seviyesi 

(KAS), sondalamada kanama (SK), plak indeksi (Pİ), gingival indeks (Gİ) değerleri  

 

    Grup    Kruskal Wallis H Testi  

  N Mean Median Min Max ss   Sıra ort.  H P 

Pİ 

Grup 1 29 2.69 2.75 2.12 3.00 0.25 67.69 

71.301 0.001 Grup 2 28 1.74 1.69 1.25 2.25 0.33 39.82 

Grup 3 25 0.29 0.25 0.12 0.62 0.15 13.00 

Toplam 82 1.63 1.88 0.12 3.00 1.01 3-2 3-1 2-1 

SK 

Grup 1 29 82.28 83.33 70.00 100.00 8.15 62.69 

59.39 0.001 Grup 2 28 70.85 70.09 53.57 87.50 10.00 45.00 

Grup 3 25 10.21 9.00 4.46 19.70 4.43 13.00 

Toplam 82 56.4 70.10 4.46 100.00 32.13 3-2 3-1 2-1 

SCD 

Grup 1 29 4.16 4.13 3.14 5.72 0.65 68.00 

69.926 0.001 Grup 2 28 2.09 2.18 1.46 2.84 0.41 38.71 

Grup 3 25 1.21 1.14 1.01 2.28 0.26 13.88 

Toplam 82 2.55 2.23 1.01 5.72 1.33 3-2 3-1 2-1 

KAS 

Grup 1 29 4.43 4.42 3.21 5.78 0.68 68.00 

76.1 0.001 Grup 2 28 0 0 0 0 0 27.00 

Grup 3 25 0 0 0 0 0 27.00 

Toplam 82 1.57 0 0 5.78 2.17 2-1 3-1 

Gİ 

Grup 1 29 2.70 2.75 2.00 3.00 0.34 67.48 

71.222 0.001 Grup 2 28 1.72 1.75 1.25 2.25 0.31 40.04 

Grup 3 25 0.11 0.13 0.06 0.19 0.05 13.00 

Toplam 82 1.58 1.75 0.06 3.00 1.09 3-2 3-1 2-1 

Pİ (Plak indeksi), Gİ (Gingival indeks), SCD (Sondalanan cep derinliği), KAS (Klinik ataçman 

seviyesi), SK (sondalamada kanama) 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

Pİ değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0.05). Grup 3’ün Pİ değeri, Grup 1 ve Grup 2’ye göre; Grup 2’nin Pİ 

değeri ise Grup 1’e göre anlamlı derecede düşüktür. 
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SK değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0.05). Grup 3’ün SK değeri Grup 1 ve Grup 2’ye göre; Grup 2’nin 

SK değeri ise Grup 1’e göre anlamlı derecede düşüktür. 

SCD değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Grup 3’ün SCD değeri Grup 1 ve Grup 2’ye göre; 

Grup 2’nin SCD değeri ise Grup 1’e göre anlamlı derecede düşüktür. 

KAS değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Grup 2 ve Grup 3’ün ataçman değeri Grup 1’e göre 

anlamlı derecede düşüktür. 

Gİ değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0.05). Grup 3’ün Gİ değeri Grup 1 ve Grup 2’ye göre; Grup 2’nin Gİ 

değeri ise Grup 1’e göre anlamlı derecede düşüktür. 
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4.3. Laboratuar Bulguları 

 

Tablo 4.4: Laboratuar bulgularının gruplara göre dağılımı 

    Grup       

  n Mean Median Min Max ss Sıra Ort. H P 

25(OH)D 

(ng/mL) 

Grup 1 29 10.66 10.20 3.70 29.50 5.66 38.97 

4.07 0.131 Grup 2 28 16.75 11.35 5.60 29.50 10.66 48.71 

Grup 3 25 11.60 9.10 2.90 55.40 11.07 36.36 

Toplam 82 13.02 9.55 2.90 55.40 9.63 
 

1,25(OH)2D3 

(pg/mL) 

Grup 1 29 27.24 27.00 22.00 33.00 2.49 18.29 

43.553 0.001 Grup 2 28 32.39 32.5 27.00 38.00 2.66 51.82 

Grup 3 25 33.00 34.00 29.00 36.00 2.02 56.86 

Toplam 82 30.76 31.00 22.00 38.00 3.55 1-2 1-3 

TNF-α 

(pg/mL) 

Grup 1 29 6.91 5.24 0.61 26.18 5.58 41.98 

0.202 0.904 Grup 2 28 5.94 5.91 0.84 12.87 3.63 39.91 

Grup 3 25 6.35 6.41 0.31 13.74 3.77 42.72 

Toplam 82 6.41 5.91 0.31 26.18 4.42 
 

CRP 

(mg/dL) 

Grup 1 29 0.18 0.02 0.019 2.79 0.55 43.17 

0.921 0.631 Grup 2 28 0.07 0.02 0.019 0.65 0.16 41.57 

Grup 3 25 0.09 0.02 0.019 0.86 0.23 39.48 

Toplam 82 0.11 0.02 0.019 2.79 0.36 
 

IL-6 

(pg/mL) 

Grup 1 29 2.61 1.90 1.90 7.47 1.61 44.05 

1.261 0.532 Grup 2 28 2.34 1.90 1.90 5.55 1.05 41.29 

Grup 3 25 2.32 1.90 1.90 10.1 1.67 38.78 

Toplam 82 2.43 1.90 1.90 10.1 1.45 
 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

25(OH)D (25-hydroxyvitamin D), 1,25(OH)2D3 (1,25-hydroxyvitamin D), TNF-α (Tümör nekrozis 

faktör-α), CRP (C-reaktif protein), IL-6 (İnterlökin-6) 

 

25(OH)D değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

görülmemektedir.(p>0.05) 
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1,25(OH)2D3 değerleri bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Grup 1’in 1,25(OH)2D3 değeri Grup 2 ve Grup 3’e 

göre anlamlı derecede düşüktür. 

 

Tablo 4.5: Gruplar ile Cinsiyet, CRP ve IL-6 Durumları Arasındaki İlişkiye Dair Ki 

Kare Testi Sonuçları 

 

  

Grup 
Ki Kare Testi 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam 

n % N % n % n % 
Ki 

Kare 
P 

Cinsiyet 

Kadın 18 62.07 23 82.14 17 68.00 58 70.73 

2.903 0.234 Erkek 11 37.93 5 17.86 8 32.00 24 29.27 

Toplam 29 100.00 28 100.00 25 100.00 82 100.00 

CRP 

(mg/dL) 

0.02'den 

küçük 
24 82.76 24 85.71 23 92.00 71 86.59 

* 0.657 0.02'den 

büyük 
5 17.24 4 14.29 2 8.00 11 13.41 

Toplam 29 100.00 28 100.00 25 100.00 82 100.00 

IL-6 

(pg/mL) 

2'den 

küçük 
21 72.41 22 78.57 21 84.00 64 78.05 

1.059 0.589 2'den 

büyük 
8 27.59 6 21.43 4 16.00 18 21.95 

Toplam 29 100.00 28 100.00 25 100.00 82 100.00 

p<0.05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 

 

Gruplar ile cinsiyet, CRP ve IL-6 seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 



43 

Tablo 4.6: Serum D vitamini seviyelerinin klinik parametreler ve laboratuar 

bulgularıyla korelasyonu 

 

Correlations 

   Yaş     Pİ    SK  SCD  KAS Gİ 

TNF-α 

(pg/mL) 

 CRP 

(mg/dL) 

IL-6 

(pg/mL) 

25(OH)D 

(ng/mL) 

R -.077  .002  .078 -.108 -.174 .008 .216 -.008 -.031 

p  .492  .983 .489 .333 .117 .945 .051 .942 .780 

N 82   82 82 82     29  82  82 82     82 

1,25(OH)2D3 

(pg/mL) 

R -.570**  -.626** -.497** -.703** -.729** -.603** .042 -.228* -.072 

p  .000   .000 .000 .000 .000 .000  .707 .039 .523 

N 82     82  82 82 29 82    82     82  82 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

25(OH)D değeri ile laboratuar bulguları ve klinik parametreler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05).  

1,25(OH)2D3 değerleri ile Pİ, SK, SCD, KAS, Gİ ve CRP arasında anlamlı ve 

ters yönlü bir ilişki görülmektedir (p<0.05). 1,25(OH)2D3 değerleri artarken belirtilen 

değişkenlerin azaldığı saptanmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Periodontal hastalıklar, patojen mikroorganizmalar ve konak yanıtı arasındaki 

ilişki sonucu gelişen, sondlamada kanama, periodontal ataçman kaybı, kemik ve diş 

kaybına yol açan hastalıklardır.213, 214 Başlamasında ve ilerlemesinde primer etiyolojik 

faktör mikroorganizmalar olmasına rağmen, pek çok çevresel ve genetik faktör, konağın 

inflamatuar cevabı ve kemik metabolizması, hastalığın ilerlemesinde ve türünde rol 

oynar.6, 214, 215 

D vitamini, üç değişik mekanizma yolu ile periodontal hastalık riskini etkilediği 

düşünülen bir sekosteroid hormondur. Bunlar, çene kemik sağlığının korunması, anti-

inflamatuar ve antimikrobiyal aktivitedir. D vitamini, kalsiyum hemostazı, kemik 

mineralizasyonu216, 217 ve bağışıklık107 için yeterli plazma kalsiyum konsantrasyonunu 

korumak amacıyla, sırasıyla bağırsaktan kalsiyum tüketimi, böbrekten kalsiyum emilimi 

ve kemik oluşumu için gereklidir.  

D vitamininin kalsiyum ve kemik metabolizması üzerine etkileri, 

immunomodulatör etkileri, anti-inflamatuar ve antimikrobiyal aktivitesi, periodontal 

sağlık ve hastalıklar üzerine etkilerini araştırmamıza neden olmuştur. Çalışmanın temel 

amacı, Doğu Karadeniz Bölgesi’nde yaşayan insanların bölgenin iklim koşulları nedeni 

ile güneşten daha az yararlanmalarından dolayı, bu bölgedeki kronik gingivitis ve 

kronik periodontitisli bireyler ile periodontal olarak sağlıklı kontrol grubu arasında, 

serum vitamin D düzeylerini incelemek ve bu durumun periodontal sağlığa etkisi olup 

olmadığını araştırmaktır.  

Vitamin D3’ün periodontitisin ilerlemesi üzerine etkisi hala tam olarak netliğe 

kavuşturulamamıştır.218 Bazı çalışmalar, periodontitis varlığında vitamin D3’ün 

azaldığını, serum vitamin D3 düzeyi ve periodontal inflamasyonun şiddeti arasında 

negatif bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir.7, 113 Aksine, bazı çalışmalar da, agresif 
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periodontitisli hastalarda serum vitamin D3 seviyesinin arttığını ve periodontal hastalık 

şidddeti ve serum vitamin D3 konsantrasyonu arasında pozitif ilişki olduğunu 

göstermiştir.219, 220 

Bu çalışma 2015 yılı kasım ayı ve 2016 yılı mart ayları arasında kliniğe başvuran 

hastalar üzerinde yapılmıştır. Araştırmada, 32-57 yaşları arasında kronik periodontitisli 

bireyler, 28-47 yaşları arasındaki kronik gingivitisli bireyler ve 27-41 yaşları arasında 

sağlıklı kontrol grubunda, serum 1,25(OH)2D3, 25(OH)D, IL-6, TNF-α ve CRP 

düzeyleri incelenmiştir. 

Çalışma grupları, kronik periodontitis, kronik gingivitis ve sağlıklı periodontal 

dokuya sahip bireylerden oluşturulmuştur. Böylece, hem bu gruplardaki bireylerde 

serum D vitamini seviyesinin belirlenmesi, hem de D vitamininin periodontal hastalığa 

etkisinin karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

Derideki vitamin D üretimi miktarı, mevsimlere, enleme ve günün farklı 

zamanlarında farklı açıyla gelen güneş ışığına bağlıdır.52 Antonoglou ve ark., 2015 

yılında yaptıkları bir çalışmada farklı mevsimlerde aldıkları kan örneklerinde serum 

1,25(OH)2D3 ve 25(OH)D değerlerini incelemiş ve serum D vitamini değerlerinin 

mevsimlere bağlı olarak değiştiğini saptamışlardır.18 Bu nedenle, bizim çalışmamızda 

da bireyler aynı dönemde değerlendirilmeye alınmıştır. 

Bu çalışmada serum D vitamini seviyesini belirlemek için 1,25(OH)2D3 ve 

25(OH)D değerleri ölçüldü. Ayrıca, inflamatuar belirteçler olan IL-6, TNF-α ve CRP 

seviyeleri de incelendi. CRP, inflamatuar cevabın akut fazında salgılanan ve 

inflamasyonun anahtar biyobelirteci olarak düşünülen bir proteindir.159 IL-6, 

osteoblastlardan salgılanan kemik yapım ve yıkımında rol alan, bağışıklık yanıtını ve 

inflamatuar reaksiyonları etkileyen bir sitokindir.99, 172 TNF-α, monosit ve makrofajlar 
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tarafından salgılanan, osteoklastları aktive ederek kemik rezorbsiyonuna yol açan 

proinflamatuar bir sitokindir.201-203 

Bu çalışmada, 25(OH)D seviyesini belirlemek için, Kemilüminesan 

Mikropartikül İmmünassay (CMIA) yöntemi kullanıldı. Ustaalioğlu ve Dirican 

tarafından yapılan çalışmada, 25(OH)D seviyesini belirlemede kullanılan yöntemler 

karşılaştırılarak CMIA yönteminin diğerlerine göre daha az numune hacmi ve daha az 

deneyim gerektirdiği sonucuna varıldı. Ayrıca bu yöntemde ön işlem gerekmediği, daha 

az emekle daha fazla numune çalışılmasının mümkün olduğu, hız ve kolaylık açısından 

önemli avantajlar sağlandığı belirtildi.221 Fakat bu yöntemin bir dezavantajı maliyetinin 

yüksek olmasıdır.222 Biz de çalışmamızda hassas ölçümünden dolayı CMIA yöntemini 

kullandık. 

1,25(OH)D2 seviyesini belirlemede ise Radioimmünassay (RIA) yöntemi 

kullanıldı. Bu yöntem 26,23-lactone, 1,24,25(OH)3D3, 1,25,26(OH)3D3 gibi 1 alfa 

hidroksile vitamin D metabolitleri ile etkileşim vermektedir. Bu nedenle %30 daha iyi 

sonuç elde edilmektedir.223 

Antonoglou ve ark.18 tarafından yapılan bir çalışmada serum 25(OH)D ve 

1,25(OH)2D düzeyleri ile periodontal sağlık arasındaki ilişki incelendi ve serum 

1,25(OH)2D seviyesi, periodontal sağlık durumuyla ilişkili bulunurken, 25(OH)D 

seviyesi ilişkili bulunmadı. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, serum 1,25(OH)2D3 

seviyesi ile periodontal sağlık ile ilişki bulunurken, serum 25(OH)D seviyesi ile 

periodontal sağlık durumu arasında ilişki bulunmadı. Kronik periodontitisli grupta 

serum 1,25(OH)2D3 seviyesi, kronik gingivitis ve sağlıklı gruplara göre anlamlı 

derecede düşüktü. Serum 25(OH)D seviyeleri ise, üç grupta da D vitamini eksikliği 

(<20 ng/mL) ve yetersizliği (<30 ng/mL) sınırlarının altındaydı. 
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Millen ve ark.224 tarafından yapılan araştırmada, postmenopozal kadınlarda 

25(OH)D değeri ile alveol kemik yüksekliği, klinik ataçman seviyesi ve sondalama 

derinliği arasındaki ilişki 5 yıl boyunca takip edilmiştir. Çalışma sonucunda, başlangıca 

göre kıyaslandığında 25(OH)D değeri ve klinik parametreler arasında ilişki 

bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, 25(OH)D seviyesi ile klinik 

parametreler arasında istatistiksel olarak önemli bir ilişki bulunmadı.  

Yine Millen ve ark.216 tarafından, postmenopozal kadınlarda yapılan benzer 

başka bir çalışmada ise, serum 25(OH)D oranı ve periodontal ölçümler arasındaki ilişki 

değerlendirildi. Vitamin D’nin dişeti kanaması ve cep derinliği dahil periodontal 

hastalığın klinik göstergeleriyle ters ilişkili olduğu rapor edilirken, alveol kret 

yüksekliği ve diş kaybıyla kronik periodontal hastalık arasında ilişki bulunmadığı ileri 

sürüldü.  

Dietrich ve ark.113 tarafından 2005 yılında yapılan bir çalışmada, serum 

25(OH)D seviyesi ve dişeti iltihabı arasındaki ilişki incelendi. En yüksek serum 

25(OH)D düzeyine sahip olan grupla en düşük 25(OH)D düzeyine sahip olan grup 

karşılaştırıldığında, serum 25(OH)D seviyesi yüksek olan grupta sondlamada kanama 

%20 daha az bulundu. Dietrich ve ark. bu çalışmada, artmış serum vitamin D 

konsantrasyonunun gingivitise karşı oluşan konak duyarlılığında etkili olabileceğini ve 

bunun da 25(OH)D seviyesi ≥ 90-100 nmol/L olduğunda ortaya çıkan anti-inflamatuar 

etki ile meydana geldiğini öne sürdü.  

Hiremath ve ark.11’nın, çeşitli dozlarda vitamin D’nin gingivitis üzerine anti-

inflamatuar etkilerini değerlendirdiği çalışmada, gingivitis skorlarının vitamin D 

desteğinin dozuyla orantılı olarak değiştiği ve vitamin D desteğinden sonra önemli anti-

inflamatuar etkiler gözlendiği rapor edildi.  
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Bashutski ve ark.‘nın107 yaptığı longitudinal klinik bir çalışmada, D vitamini 

yeterli olan ve olmayan bireylerde periodontal cerrahinin sonuçları ve teriparatide 

uygulanması değerlendirildi. Şiddetli kronik periodontitise sahip 40 bireye cerrahi işlem 

uygulandı ve 1 yıl takip edildi. Bireylere, günlük Ca ve oral vitamin D desteği ile 

teriparatide ya da plasebo verildi. Serum 25(OH)D değeri başlangıçta, postop 6.hafta ve 

6.ayda değerlendirildi. Başlangıçta D vitamini yetersiz olan ve plasebo alan hastalarda, 

D vitamini yeterli olanlara göre, klinik ataçman kaybı ve cep derinliğinde azalma 

önemli derecede daha az bulundu. Postop 1 yıl takip sonucunda, D vitamini 

yetersizliğinin periodontal cerrahinin sonuçlarını olumsuz etkilediği rapor edildi.  

Jimenez ve ark.‘nın225, plazma 25(OH)D skoru ile periodontitis ve diş kaybı 

arasındaki ilişkiyi incelemek için yaptığı çalışmada katılımcılar 20 sene takip edilmiştir. 

25(OH)D skoru ve diş kaybı sıklığı arasında doza bağımlı önemli derecede ters ilişki 

bulundu. 25(OH)D ve periodontitis ilişkisi için de sonuçlar benzerdi. Bu bulgular, 

vitamin D miktarları ile periodontitis ve diş kaybının düşük insidansı arasında ilişki 

olduğunu düşündürmüştür.  

Bu çalışmalardan farklı olarak, serum 25(OH)D seviyesi ile periodontal hastalık 

arasında ilişki bulmamamızın nedeni, Doğu Karadeniz Bölgesi’nin iklim koşulları 

sebebiyle insanların güneşten daha az faydalanması dolayısıyla grupların hepsinde 

serum 25(OH)D seviyesinin çok düşük değerlerde olması olabilir. Dietrich ve ark., D 

vitamininin gingivitis duyarlılığına etkisi olabilmesi için serum 25(OH)D seviyesinin 

≥90-100 nM/L olması gerektiğini bildirmiştir. Bizim çalışma gruplarımızda bu değere 

sahip birey olmaması nedeni ile bu etki gözlenmemiş olabilir. 

Bu çalışmada, 1,25(OH)2D3 değerleri ile klinik parametreler ve CRP seviyesi 

arasında anlamlı ve ters yönlü bir ilişki bulundu (p<0.05). 1,25(OH)2D3’ün periodontal 
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inflamasyon ve doku yıkımıyla olan negatif ilişkisinin kemik üzerindeki fonksiyonları 

ve immunomodülatör etkisi sebebiyle olduğunu düşünmekteyiz. 

Garcia ve ark.119’nın postmenopozal kadınlar ve 50-80 yaş arası erkeklerden 

oluşan orta-şiddetli kronik periodontitise sahip bireyler üzerinde yapmış olduğu 

çalışmada D vitamini takviyesinin periodontal sağlığa etkisi araştırıldı. Veriler, 

başlangıçta, 6 ay sonra ve 12 ay sonra alındı. Klinik ölçümler, başlangıçta anlamlı 

sınırında, 6 ay sonra anlamlı olmakla birlikte 12 ay sonra anlamlı değildi. Klinik 

parametrelerde, zamanla her iki grupta da iyileşmeler tespit edildi. Kalsiyum ve vitamin 

D desteğinin periodontal sağlık üzerine olumlu etkiye sahip olduğu ve yüksek dozlarda 

vitamin D’nin periodontal hastalığın şiddetini azaltıcı yönde etkiye sahip olabileceği 

sonucuna varıldı.  

Alshouibi ve ark.226, yaşlı erkeklerde periodontal sağlık ve vitamin D alımı 

arasındaki ilişkiyi inceledi. Günlük vitamin D alımı 400 IU’den az olanlar, 400 IU’e eşit 

ya da daha fazla fakat 800 IU’den az olanlar ve 800 IU’e eşit ya da daha fazla olanlar 

olarak üç gruba ayrıldı. Çalışma sonunda, toplam vitamin D alımı ≥800 IU olanlarda, 

şiddetli periodontal hastalığa yakalanma olasılığının düşük olduğu rapor edilirken, orta-

şiddetli alveol kemik kaybı <400 IU/day alımla ilişkili bulundu. Bu çalışmada vitamin 

D alımının, periodontal hastalığın ilerlemesine karşı koruyucu olabileceği sonucuna 

varıldı.  

Perayıl ve ark.227’nın, vitamin D ve kalsiyum desteğinin dişeti inflamasyonunun 

azalmasına ve alveol kemik yoğunluğuna etkisini değerlendirdiği araştırmasında, bir 

gruba vitamin D ve kalsiyum desteği verilirken diğer gruba oral destek verilmedi. Her 

iki gruba da SRP ve küretaj yapıldı, inflamasyon azaltılıp, standardize edildi. Veriler 

başlangıçta ve 3 ay sonra toplandı. İki grupta da periodontal parametrelerde ve kemik 

yoğunluğunda önemli değişiklik gözlendi.  
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Herhangi bir dokuda inflamatuar cevap oluştuğunda, çeşitli sitokinlerin 

ekspresyonu genellikle artar ve sonra lokal inflamatuar cevabı kontrol için down regüle 

olur. Sitokinlerin sınırsız üretimi, belli hastalıkların başlamasına ya da ilerlemesine 

neden olabilir. Bu da, iltihaplı alanda, sitokin değerini gözlemleyerek inflamasyonun 

şiddetini objektif olarak teşhis edebilme olasılığını arttırır. Araştırmacılar, periodontal 

dokuların hastalık aktivitesini teşhis etmek için, dişeti oluğu sıvısındaki çeşitli 

inflamatuar sitokinleri ve periodontal hastalık arasındaki olası ilişkileri araştırmıştır.190 

Periodontal hastalıklar, dişin destek dokularında yıkıma ve kronik inflamatuar 

durumlara yol açabilir. Periodontal hastalıklar, gram negatif bakteriyel enfeksiyonlardan 

kaynaklanır.228 Bakteriyel enfeksiyon ve barınma, periodontitisin gelişimine aracılık 

eden enfeksiyöz organizmalara karşı konak yanıtı ve bağışıklık reaksiyonundan dolayı 

periodontitisin etyolojik faktörüdür.228 Daha önceki çalışmalar, proinflamatuar 

sitokinler olarak TNF-α,186 IL-1β,191 IL-6 ve IL-8229’in rollerini açığa çıkarmıştır. IL-6, 

IL-8 ve TNF-α dahil olmak üzere proinflamatuar sitokinler, periodontitisin önemli 

aracıları olarak görülebilir.191 Bu nedenle, bu çalışmada, IL-6, TNF-α değerleri kronik 

periodontitis ve gingivitisli hastalarda incelenmiştir.  

Teles ve ark.230 tarafından, kronik periodontitisin tedavi öncesi ve sonrası serum 

vitamin D, IL-6, TNF-α, adipokin değerleri, klinik ve mikrobiyal parametreler 

arasındaki ilişkiyi açıklamak için bir çalışma yapıldı. Çalışma sonucunda, IL-6 ile leptin 

ve vitamin D ile adiponektin arasında pozitif ilişki bulundu. IL-6 ile vitamin D ve leptin 

ile vitamin D arasında ise negatif ilişki bulundu. Serum analitleri ile klinik ve 

mikrobiyal parametreler arasında ilişki bulunmadı. Periodontal tedavi sonrasında (6 ay), 

klinik ve mikrobiyolojik parametrelerde iyileşme olurken, serum analitleri seviyesinde 

fark bulunmadı.  
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Andrukhov ve ark.231’nın yapmış olduğu bir çalışmada, vitamin D3’ün kandaki 

stabil formu olan 25(OH)D3 ve biyolojik olarak aktif formu olan 1,25(OH)D3’ün, 

periodontal ligament hücreleri tarafından IL-6, IL-8 ve monosit kemotaktik protein-1 

(MCP-1)’in üretimine etkileri araştırıldı. Çalışma sonunda, vitamin D3’ün, periodontal 

ligament hücreleri tarafından sitokin üretimi yoluyla, periodontal inflamasyonun 

düzenlenmesinde önemli bir rol oynayabileceği öne sürüldü. Bu bulguya göre, hem 

1,25(OH)2D3‘ün hem de 25(OH)D3‘nin, periodontal hastalıkta inflamatuar süreci 

etkileyebileceği düşünülmektedir.  

IL-6, IL-8 ve TNF-α gibi inflamatuar belirteçler, periodontal hastalıkta 

inflamasyonlu periodontal dokuların dejenerasyonunu tetikleyebilir. Noh ve ark.‘nın 

yaptığı bir çalışmada, periodontitisli hastaların dişeti dokularında IL-6, IL-8 ve TNF-α 

değerleri ve bu üç sitokinin birbirleriyle ilişkisi değerlendirildi. IL-8’in diğer 

sitokinlerden daha yüksek olduğu görüldü. IL-6 ve IL-8 pozitif ilişki gösterirken, TNF-

α, IL-6 ve IL-8 ile ilişkili değildi. 

Yousefimanesh ve ark.232’nın araştırmasında, TNF-α’nın periodontal dokuların 

yıkımındaki önemini açıklamak için, kronik periodontitisli ve sağlıklı kontrol grubunun 

tükürük örnekleri incelendi. İki grup arasında TNF-α değerleri arasında istatistiksel 

olarak önemli fark bulunamadı (p>0.05). TNF-α ve klinik parametreler arasında da 

önemli bir ilişki gözlenmedi. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, TNF-α değeri ile 

gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıştır (p>0.05).  

Leishman ve ark.233’nın, deneysel gingivitise verilen lokal ve sistemik 

inflamatuar yanıtı değerlendirmek için sekiz bayan hastada yaptığı çalışmada, 21 gün 

gingivitis ve 14 gün iyileşme fazı oluşturuldu. Çalışmanın başlangıcında, gingivitis 

esnasında ve iyileşme sonrasında, DOS, tükürük ve serum örnekleri toplandı. Deneysel 

fazda DOS’ta sitokinlerin seviyesinde önemli değişiklikler yokken, iyileşme fazında, 
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IL-2, IL-6 ve TNF-α seviyesinin başlangıç değerine göre önemli derecede azaldığı rapor 

edildi (p= 0.003, p=0.025 ve p= 0.007).  

CRP, inflamasyonun akut faz yanıtının ölçüsünü yansıtan bir plazma proteinidir 

ve bu yanıtın gözlenmesinde tercih edilen göstergelerden biridir.234 Periodontal 

hastalığın tahmini ve erken tanısı için kullanılabilir.235 CRP ve periodontal hastalığın 

şiddeti arasındaki pozitif ilişkiyi ve cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra CRP 

düzeyinin azaldığını gösteren pek çok çalışma vardır.236-240 

Podzimek ve ark.241 tarafından, kronik periodontitis, agresif periodontitis, 

gingivitis ve diş eti çekilmesi olan hastalarda periferal kan örneklerinde, CRP’nin 

sistemik değerini değerlendirmeyi ve periodontal klinik parametrelerle ilişkisini 

karşılaştırmayı amaçlayan bir çalışma yapıldı. Çalışma sonucunda, CRP düzeyinin 

periodontal hastalığın şiddetiyle arttığı öne sürüldü. Dişeti çekilmesi olan grupta, düşük 

CRP düzeyi tespit edilirken, kronik periodontitisli ve gingivitisli grupta CRP düzeyinin 

arttığı, agresif periodontitisli grupta ise, en yüksek değerde olduğu rapor edildi.  

Başka bir çalışmada, Jayaprakash ve ark.239 tarafından, gingivitis ve kronik 

periodontitisli bireylerde periodontal tedavinin CRP düzeyine etkisini araştırıldı. Bu 

çalışmaya göre, gingivitis ve sağlıklı grupla karşılaştırıldığında, kronik periodontititsli 

grupta daha yüksek CRP değeri bulundu. Periodontal tedaviden 3 ay sonra, kronik 

gingivitiste ve kronik periodontitisli grupta CRP değerinde azalma olduğu gösterildi.  

Shojaee ve ark.235’nın, periodontal hastalıklı bireyler ve sağlıklı kontrol grubu 

arasında tükürük CRP düzeyini karşılaştıran çalışmasında, yapılan analiz sonucunda, 

periodontitisli hastalar ve sağlıklı grup arasında CRP konsantrasyonunda istatistiksel 

olarak önemli fark bulunurken ( p = 0.045), gingivitisli ve sağlıklı bireylerde, 

periodontitislilerden daha düşük CRP düzeyi bulundu.  
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Bu çalışmalardan farklı olarak, Antonoglou ve ark.‘nın 2015 yılında kronik 

periodontitisli ve periodontal olarak sağlıklı bireylerle yaptığı çalışmada CRP değerleri 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir fark 

bulunmadı. Bu durumun, çalışmamıza dahil edilen bireylerin hastalığının akut dönemde 

olmaması sebebiyle olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda 25(OH)D ve 1,25(OH)2D3 değerleri belli zaman aralığında 

ölçülüp, farklı aylardaki farklı güneş açılarının derideki D vitamini üretme kapasitesini 

değiştirmesi önlenmeye çalışıldı. Ancak, giyinme tarzı, kapalı-açık mekanlarda çalışma, 

beslenme şartları gibi uzun dönemde D vitamini eksikliğine sebep olabilecek 

durumların değişmediğini varsaymış olasak bile, sonuçlar uzun dönemi 

yansıtmamaktadır.  

Çalışmamızın sonuçlarına göre, KP grubunun D vitamini değeri, sağlıklı ve KG 

grubuna göre daha düşüktür. Bu durum bize, D vitamini eksikliğinin periodontal 

hastalığın şiddetini arttıran nedenlerden biri olabileceğini düşündürmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Periodontal olarak sağlıklı bireylerle, kronik gingivitis ve kronik 

periodontitisli bireylerin 25(OH)D değeri arasında istatistiksel olarak fark bulunamadı. 

D vitamininin aktif formu olan 1,25(OH)2D3 değeri ise, kronik periodontitis grubunda, 

kronik gingivitis ve sağlıklı gruba göre düşük bulundu. 

2. Bölgenin iklim şartlarına bağlı olarak, güneşten daha az faydalanılması nedeni 

ile, araştırdığımız tüm gruplarda ortalama D vitamini seviyesi, D vitamini eksikliği 

sınırının altındaydı.  

3. Gruplar arasında, CRP, TNF-α ve IL-6 değerleri arasında istatistiksel olarak 

fark bulunamadı (p>0.05).  

4. Klinik parametreler incelendiğinde, gruplar arasında istatistiksel olarak fark 

vardı (p<0.05) ve KP grubunda diğer gruplara göre değerler daha yüksekti. 

5. 25(OH)D değeri ile laboratuar bulguları ve klinik parametreler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05). 

6. 1,25(OH)2D3 değerleri ile PI, BOP, SCD, KAS, GI ve CRP arasında anlamlı 

ve ters yönlü bir ilişki bulunmuştur. 1,25(OH)2D3 değerleri artarken belirtilen 

değişkenler azalmaktadır.  

 Çalışmamızın sonucu, D vitamini eksikliğinin periodontal sağlık üzerine 

olumsuz etkisi olduğu fikrini desteklemektedir. Doğu Karadeniz Bölgesi’nde yıllık 

güneşe daha az maruz kalınması nedeni ile güneşten daha az yararlanılmakta ve buna 

bağlı olarak D vitamini eksikliği daha fazla görülmektedir. Bu bölgede yaşayan 

insanlara D vitamini takviyesinin yapılmasının periodontal hastalığa yakalanma riskin 

azaltmada faydalı olacağını düşünmekteyiz. Bu konuda yapılacak daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır. 
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EK-2. HASTA TAKİP FORMU  

 

Gingival indeks değerleri 

Üst 

çene 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Alt 

çene 

              

 

Plak indeksi (PI) 

Üst 

çene 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Alt 

çene 

              

 

Sondalamada kanama 

Üst 

çene 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Alt 

çene 

              

 

Cep derinliği 

Üst 

çene 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Alt 

çene 

              

 

Ataçman kaybı 

Üst 

çene 

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

Alt 

çene 
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EK-3. BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU  

 

              Araştırmanın Adı:   Doğu Karadeniz Bölgesi’nde yaşayan kronik gingivitis ve kronik 

periodontitisli bireylerde serum D vitaminleri seviyesinin IL-6, TNF-α, CRP düzeyleri ve klinik 

parametrelerle ilişkisinin değerlendirilmesi 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU (FORM 3)   SAĞLIKLI 

 

     LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUN! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer 

almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız 

ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz gerekmektedir. Size özel 

hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık 

yanıtlar isteyiniz. 

 

 

 

               ÇALIŞMANIN AMACI:  Bu çalışmada, Doğu Karadeniz Bölgesi’nde yaşayan 

kronik gingivitis ve kronik periodontitisli bireylerde, serum 1,25-dihydroxyvitamin D 

[1,25(OH)2 D]  ve 25-hydroxyvitamin D [25(OH) D] düzeylerinin, IL-6, TNF-α, CRP düzeyleri 

ve klinik parametrelerle ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlandı. D vitamini düzeylerindeki 

belirgin farklılıklar bu vitamin eksikliğinin hastalık patogenezindeki rolünü düşündürebilir. 

Konvansiyonel periodontal tedavi yöntemlerinin D vitamini replasmanı ile desteklenmesini 

düşündürebilir. 

 KATILIM KOŞULLARI NELERDİR? 

Bu araştırmaya dahil edilebilmeniz için gereken koşullar şunlardır: 

1- Klinik olarak sağlıklı periodontal (dişeti) dokulara sahip ya da sadece minimal 

periodontal inflamasyon belirtilerine sahip olmak ( Dişetleri pembe renkli, kanamasız 

ya da dişetleri hafif kırmızı, hafif kanamalı olabilir.) 

2-Son 3 ay içerisinde immunsupresif ilaç (bağışıklık sistemini baskılayıcı ilaç) ya da 

antibiyotik kullanmamış olmak, 

3-Hamilelik ve emzirme durumlarının olmaması, 

4-Diabet (şeker hastalığı) , Kardiyovasküler sistem hastalıkları (tansiyon, kalp 

rahatsızlığı vs.) , Romatoid artrit, Astım, Hipertiroidizm (Tiroid hastalığı), 

Hiperparatiroidizm, Karaciğer ve Renal yetmezlik (Karaciğer ve böbrek yetmezliği), 

Osteoporoz (Kemik erimesi) gibi sistemik hastalıkların olmaması, 

5- Sigara ve alkol kullanmıyor olmak 

6-Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi (dişeti tedavisi) görmemiş olmak 

7- Ek D vitamini almıyor olmak 

8-  Kalsiyum tedavisi almıyor olmak 

9- 20 yaş üstü olmak 

 NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 

Yapılan klinik ve radyolojik muayene sonucu araştırmaya dahil edilen bireylerden, 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Kan alma biriminde 10 ml 

kan alınıp, İmmunassay yöntemiyle serum D vitamini düzeyleri incelenecektir. Veriler 
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daha sonra, istatistiksel olarak analiz edilecektir. Hastalardan alınan kan örnekleri ve 

veriler, sadece bu çalışma için kullanılıp, başka amaçla kullanılmayacaktır. 

 SORUMLULUKLARIM NELERDİR? 

1- Araştırma planına ve araştırıcının önerilerine uymalısınız. 

2- Uygulama süresinde dışarından ek olarak D vitamini alımı, sigara, alkol, antibiyotik 

ve immunsupresif ilaç (bağışıklık sistemini baskılayıcı ilaç) kullanımı olmamalı. 

Zorunlu olarak ilaç almanız gerekirse (antibiyotik, immunsupresif ilaç vb.) mutlaka 

sorumlu araştırıcıyı bilgilendirmelisiniz. 

3-Çalışma süresinde gebe kalırsanız doktorunuzu bilgilendirmelisiniz. 

4- Araştırma sırasında sizi rahatsız eden herhangi bir durumu, sorumlu araştırmacıya 

bildirmelisiniz. 

 KATILIMCI SAYISI NEDİR? 

Bu araştırmada yer alması öngörülen toplam katılımcı sayısı 90 dır. 

 KATILIMIM NEKADAR SÜRECEKTİR? 

Çalışmanın süresi 1 yıl planlanmakta olup, bir defaya mahsus olmak üzere sizden kan 

vermeniz istenecektir. 

 ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDİR? 

Araştırma yalnızca bilimsel amaçlı olup, sizin doğrudan yarar görmeniz ya da 

tedavinizin seyrini değiştirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu araştırmadan elde edilen 

sonuçlar periodontal (dişeti) problemi olan hastaların tedavisinin planlanmasına katkı 

sağlayacaktır. 

 ÇALIŞMAYA KATILMA İLE BEKLENEN OLASI RİSKLER NEDİR? 

Özellikle çalışmaya katılmakla herhangi bir risk beklenmemektedir. Ancak kan alma 

işlemi ile ilgili, acı-ağrı duyma, nadiren bayılma, morarma, nadiren iğnenin giriş 

yerinde enfeksiyon, pıhtılaşma veya kanamanın uzaması gibi durumlar olabilir. 

 ARAŞTIRMA SÜRECİNDE BİRLİKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 

OLDUĞU BİLİNEN İLAÇLAR/ BESİNLER NELERDİR? 

Araştırma süresince, dışarıdan ek D vitamini alınması, antibiyotik, immunsüpresif ilaç, 

alkol, sigara kullanılması çalışma sonuçlarını etkileyebilir. 

 HANGİ KOŞULLARDA ARAŞTIRMA DIŞINDA BIRAKILABİLİRİM? 

Uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine getirmemeniz, araştırma programını 

aksatmanız, gebe kalmanız veya araştırmaya bağlı veya araştırmadan bağımsız 

gelişebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmanız vb. nedenlerle hekiminiz sizin 

izniniz olmadan sizi araştırmadan çıkarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide 

herhangi bir değişikliğe neden olmayacaktır.  

Ancak araştırma dışı bırakılmanız durumunda da, sizinle ilgili tıbbi veriler bilimsel 

amaçla kullanabilir. 

 DİĞER TEDAVİLER NELERDİR? 

Herhangi bir tedavi uygulanmayacaktır. 

 HERHANGİ BİR ZARARLANMA DURUMUNDA 

YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK KİMDEDİR VE NE YAPILACAKTIR? 

Herhangi bir zararlanma beklenmemektedir. Hastalardan fakültemizde her hastadan 

rutin olarak alınan kan alma işlemi uygulanacaktır. 

 ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLAR İÇİN KİMİ 

ARAMALIYIM? 

Uygulama süresince, zorunlu olarak araştırmayı etkileyebilecek bir ilaç almak 

durumunda kaldığınızda Sorumlu Araştırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araştırma 

hakkında ek bilgiler almak için ya da araştırma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen 
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etki veya diğer rahatsızlıklarınız için herhangi bir saatte adresi ve telefonu aşağıda 

belirtilen ilgili hekime ulaşabilirsiniz.  

                    İstediğinizde Günün 24 Saati Ulaşılabilecek Hekimin Adres ve Telefonları: 

Meltem ZİHNİ KORKMAZ, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi. 

Fener Mah. Menderes Bulvarı No:64   53100/RİZE       Tel: 05056787564    

 

 ÇALIŞMA KAPSAMINDAKİ GİDERLER KARŞILANACAK MIDIR? 

Bu araştırmaya katılmanız için veya araştırmadan kaynaklanabilecek giderler için 

sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Yapılacak her türlü tetkik, fizik muayene ve 

diğer araştırma giderleri size veya güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel 

hiçbir kuruma ödetilmeyecektir. 

 ÇALIŞMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR? 

Çalışmayı destekleyen sponsor bulunmamaktadır. 

 ÇALIŞMAYA KATILMAM NEDENİYLE HERHANGİ BİR ÖDEME 

YAPILACAK MIDIR? 

Bu araştırmaya katılmanızla, araştırma ile ilgili çıkabilecek zorunlu masraflar 

tarafımızdan karşılanacaktır. Bunun dışında size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir 

maddi katkı sağlanmayacaktır. 

 ARAŞTIRMAYI KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAŞTIRMADAN 

AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; araştırmada 

yer almayı reddetmeniz veya katıldıktan sonra vazgeçmeniz halinde de kararınız size 

uygulanan tedavide herhangi bir değişikliğe neden olmayacaktır. Araştırmadan 

çekilmeniz ya da araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda da, sizle ilgili tıbbi 

veriler bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

 

 KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK 

SAĞLANABİLECEK MİDİR? 

Araştırma süresince elde edilen sizinle ilgili tıbbi bilgiler size özel bir kod numarası ile 

kaydedilecektir. Size ait her türlü tıbbi bilgi gizli tutulacaktır. Araştırmanın sonuçları 

yalnızca bilimsel amaçla kullanılacaktır. Araştırma yayınlansa bile kimlik bilgileriniz 

verilmeyecektir. Ancak, gerektiğinde araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik 

kurullar ve resmi makamlar tıbbi bilgilerinize ulaşabilecektir. Siz de istediğinizde 

kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabileceksiniz 

 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlamadan önce gönüllüye verilmesi gereken 

bilgileri gösteren 3 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen 

soruları araştırmacıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları 

ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar 

vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin 

gözden geçirilmesi ve değerlendirilmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki 

veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir baskı ve 

zorlama olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.  
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Bu Formun İmzalı Ve Tarihli Bir Kopyası Bana Verildi. 

 

 

GÖNÜLLÜNÜN 

ADI&SOY ADI  

 

İMZASI 

ADRESİ  

TEL&FAKS  

TARİH  

 

SORUMLU ARAŞTIRMACININ 

ADI&SOY ADI Meltem ZİHNİ KORKMAZ 

 

İMZASI 

ADRESİ Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi, Fener Mah. 

Menderes Bulvarı No:64   53100/RİZE        

TEL&FAKS 05056787564 

TARİH  

 

GÖRÜŞME TANIĞININ 

ADI&SOY ADI  

 

İMZASI 

ADRESİ  

TEL&FAKS  

TARİH  
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EK-4. ETİK KURUL ONAY FORMU 
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