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OZET

Sigara icen ve igmeyen Bireylerin Dislerinde Agir Metal Birikimi ile
Periodontal Hastahk Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Amagc: Agir metaller hava, su, yiyecek gibi cesitli yollarla viicutta birikimlere
sebep olarak yasami tehdit etmektedir. Sigara da buna neden olan 6nemli faktorlerden
biridir. Sigaranin periodontal hastalik iizerine olumsuz etkilerini gosteren ¢ok sayida
calisma mevcut olmasina ragmen sigaranin periodontal saglik iizerine zararli etkilerini
tam olarak hangi mekanizma veya mekanizmalar ile gerceklestirdigi heniiz net degildir.

Calismamizin temel amaci disler lizerinde biriken agir metallerin, sigaranin
hastalik olusturma potansiyeli ile iliskisinin olup olmadigini ortaya ¢ikarmaktir.

Materyal ve Metod: Calismamiza 43’1 kadin, 37’si erkek olmak izere toplam 80
birey dahil edildi. Klinik muayeneler ve alinan anamnez sonuglarina gore bireyler her
grupta 20 ornek olacak sekilde 4 gruba ayrildi. Hastalarin PIl, GI, SCD, SK ve KAS
degerleri belirlendi. Agir metal degerlerini 6lgmek igin hastalarin ¢ekim endikasyonu
konulan disleri toplandi. ICP-OES cihazi ile diglerde biriken Cd, Pb, Ni, Cr, Al, Fe
miktarlar1 6l¢iildi.

Istatistiksel analiz icin Kolmogorov-Smirnov, Student T, Mann Whitney U, One
way ANOVA, Kruskall Wallis, Ki-Kare, Pearson ve Spearman testleri kullanildu.

Bulgular: Sigara Cd, Ni, Cr, Pb gibi agir metallerin diste tutulumunu
arttirmaktadir. Pb hem sigara igen hem periodontitis olan gruplarda kontrol grubuna
oranla yliksekti. Al degerleri dis ylizeyinde Ol¢ililemeyecek seviyede diisiiktii. Demir
degerleri sigara igmeyen saglikli grupta yiiksek bulundu. Krom ve demir kadinlarda
kadmiyum ise erkeklerde daha yiiksek bulundu. Kursunla PI, GI, SK, SCD arasinda ve

nikel ile de PI arasinda pozitif yonde korelasyon bulundu.



Sonugc: Sigara dis yapisinda periodonsiyuma toksik etkisi olabilecek bazi agir
metallerin birikimini arttirmaktadir. Bu nedenle periodonsiyumun rejeneratif ve reperatif
potansiyelini etkilemesi olasidir.

Anahtar Kelimeler: Agir metal, Icp-oes, Periodontitis, Sigara



ABSTRACT

Evaluation of the relationship between tooth heavy metal deposition and
periodontal disease in smokers and nonsmokers

Aim: Heavy metals threaten life by accumulating in the body via various sources
as water,air and foods. Smoking is one of the important factors that causes this problem.
Despite there is an abundant number of studies showing the detrimental effects of
smoking on periodontal health, the mechanisms that cause these harmful effects is not
clearly known yet.

The main aim of our study is to discover whether heavy metal deposition on the
tooth surface is related to the disease-causing potential of smoking.

Materials and Method: Total of 80 individuals consist of 43 women and 37 men
were included in this study. The participants were divided into 4 groups of 20 individuals
each according to the results from clinical examination and anamnesis. Plaque index,
gingival index, pocket depth, bleeding on probing and clinical attachment level were
recorded clinically. The teeth indicated for extraction were collected. Cd, Pb, Ni, Cr, Al,
and Fe depositions on teeth were measured by ICP-OES device.

Kolmogorov-Smirnov, Student T, Mann Whitney U, One way ANOVA, Kruskal
Wallis, Ki-Kare, Pearson, and Spearman tests were performed for the statistical analysis.

Results: Smoking increases the accumulation of heavy metals such as Cd, Ni, Cr,
and Pb. The Pb level was higher in both the smoking group and the periodontitis group,
compared with the control group. Al levels were below the measurable detection limit on
the tooth surface. Fe levels were found high in the non-smoking healthy group. Cr and Fe
levels were found higher in women while Cd level was higher in men.

Positive correlations were found between Pb and plaque index, gingival index,

pocket depth and bleeding on probing; and also between Ni and plaque index.



Conclusion: Smoking increases the deposition of some heavy metals that may
have toxic effects on the periodontium. Therefore it is possible that smoking affects the
regenerative and reparative potential of the periodontium.

Keywords: Heavy metal, Icp-oes, Periodontitis, Smoking
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1. GIRIS

Periodontitis, 2017 Diinya Calistay1’nda kabul edilen giincel siniflama sistemine
gore gingival inflamasyon, klinik atagman kaybi, alveoler kemik kayb1, periodontal cep
olusumu, artmis mobilite ve dis kaybi ile karakterize yikici bir hastaliktir.t

Sigara, periodonsiyuma pek ¢ok farkli mekanizma ile etki eden 6nlenebilir en
onemli risk faktorlerinden biridir.?2 Buna gore periodontitis etiyopatogenezinde sigara,
diseti dokusunda meydana getirdigi fizyolojik degisiklikler ve konak cevabi tizerindeki
etkileri ile yerlesmis bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.! Sigara icen bireylerde
cep derinligi, atagman kaybi, kemik kaybi ve dis kaybinda artis; ilaveten hastaligin klinik
belirtilerinde baskilanma gézlendigi saptanmistir.® # Sigaranin konak yaniti iizerindeki
etkileri ve periodontal hastalik riskini arttirmadaki rolii hala arastirilmakla birlikte, sigara
bilesenlerinin immiin sistemin savunma tepkilerini baskiladigi; patolojik tepkileri ise
siddetlendirdigi bildirilmistir.°

Yogunlugu 5 g/cm®den fazla olan metaller agir metal olarak kabul edilir. Agir
metallere maruziyet sanayilesmenin artis1 sonucu hem mesleki olarak hem de atiklarin
cevreye yayilmasi nedeniyle gun gectikce artarken hava, su, yiyecek gibi yollarla vicutta
birikimlere sebep olarak yasami tehdit etmektedir. Bu nedenle agir metallerin toksik ve
istenmeyen etkilerini inceleyen ¢alismalara agirlik verilmistir. Agir metaller etkilerini
akut veya kronik olarak gostermektedir. Kronik etkili agir metaller ¢ogunlukla kemik
dokuda birikir ancak kemikteki toksik etkileri hakkindaki bilgiler siirlidir.®

Bilgilerimize gore sigara igenlerdeki agir metallerin periodontal dokulara etkisini
inceleyen sinirlt ¢aligma mevcuttur. Akademik caligmalarda sigara igiciliginin viicut ve
vlcut dokular tlizerinde bir¢ok zararl etkisi lizerinde durulmustur fakat oral dokularda

agir metal birikimi ve bunun periodontal dokular tizerindeki etkinligi hakkinda halen soru



isaretleri vardir. Calismamiz sigaranin dislerdeki metal birikimi iizerinde etkili oldugu
diisiincesinden yola ¢ikilarak planlanmustir.

Calismamiz kapsaminda agir metal birikiminin periodontal dokular iizerindeki
olas1 hastalik olusturucu etkisi degerlendirilecek; sigaranin da bu hastalik olusturma
potansiyeli iizerindeki etkinligi dis yiizeyinde agir metal birikimi ile agiklanmaya

calisilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastalik Tanim ve Prevalansi

Periodontitis, mikrobiyal dental plak ve buna karsi gelisen konak cevabi
tarafindan olusturulan, periodontal doku yikimi ile karakterize kronik, multifaktoriyel bir
enfeksiyondur. Plaktaki patojen bakteriler ve onlarin drettigi toksinler, konak
savunmasini uyarir ve bu siirecin bir sonucu olarak doku yikimlari meydana gelir.
Hastaligin ilerlemesi durumunda Kklinik atagman kaybi, sondalama derinliginde artis ve
alveolar kemik yikimi ortaya ¢ikar.” Periodontal hastalifin baglamasi ve ilerlemesinde
bakteriler ve konak savunma sistemi dncelikli olarak rol oynasa da hastaligin gelisimi,
siddeti ve kontrolinde lokal, gevresel, sistemik ve genetik birgok faktor etkilidir. Bu
faktorler de bireyin hastaliga yakalanma ihtimalini arttirmaktadir.®

Periodontitisin diinya capindaki prevalansi yetiskin poptilasyonunda %10-15dir.°
Insanlarin en sik karsilastig1 hastaliklar arasinda siddetli periodontitis, altinci sirada yer

almaktadir.1°

Ulkemizde yapilan calismalarda 35-44 yas arahigindaki bireylerin
%43’linde, 65 yas ve istii bireylerin ise %91’inde 3 mm ve daha fazla atagman kayb1
oldugu gozlenmistir. '

2.1.1. Periodontal Hastaliklarin Siniflamasi

Uzun siiredir periodontal hastaliklar1 siniflandirmak igin kullanilan Amerikan
Periodontoloji Akademisinin hazirladigt 1999 siiflamasi, Amerikan Periodontoloji
Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun katkilariyla 2017 yilinda yeniden
diizenlenmistir. Yeni siiflandirmada periodontal hastaliklar ve durumlar; periodontal
saglik, digeti hastaliklar1 ve durumlari, periodontitis ve periodonsiyumu etkileyen diger
durumlar olmak iizere 3 ana baslik altinda toplanmistir. Periodontitisler, patofizyolojisine

gore agresif ve kronik ayrimi olmadan tek baslik altinda periodontitis, sistemik

hastaliklarin belirtisi olarak periodontitis ve nekrotizan periodontitis olmak Uzere tge



ayrilmistir. 2017 Diinya Calistay1’nda periodontal hastalik siniflamasi hastaligin siddeti,
ilerleme hizi, risk faktorleri, genel saglikla etkilesimi gibi faktorler goz Oniinde
bulundurularak revize edilmistir. Yeni siniflandirmada evre ve derece sistemine dayanan
bir yontem kullanilmistir. Siddet, Yayilim, Komplekslik dikkate alinarak Evre (1, I1, 111,
IV) seklinde siniflandirilmistir. Hastaligin ilerlemesi, biyolojik 6zellikleri ve risk

faktorleri dikkate alinarak ise Derece (A,B,C) seklinde gruplandirilmistir.t?

2.1.1.1. Periodontal Saghk

Periodontal saglik gingivitis, periodontitis ve diger periodontal durumlarla iligkili
olan hastaliklarin bulunmama halidir. Herhangi bir klinik gingival inflamasyon belirtisi
gostermeyecek sekilde basariyla tedavi edilmis periodontal hastalik ve durumlar1 da
kapsar.'®

Klinik olarak saglikli periodonsiyum; <%10 sondalamada kanama, <3mm
sondlanabilen cep derinligi, kizariklik, klinik olarak sislik/6dem veya pii olmamasi
durumunu igerir.4

Radyografik incelemede periodontitis hikayesi bulunmayan saglikli bireylerde
mine-sement birlesimi ile alveoler kemik kreti arasindaki mesafe 1-3 mm arasindadir
ancak azalmig periodonsiyumda radyografik kemik kaybi bulunacagindan,
radyografilerin tek basina incelenmesi periodontal saglik tanimi agisindan dogru degildir

ve mutlaka klinik muayene ile birlikte degerlendirilmelidir.*>*’

2.1.1.2. Gingival Hastaliklar

Giincel smiflamaya gore gingival hastaliklar, dental plaga bagli olan ve dental
plaga bagli olmayan gingival hastaliklar olmak iizere 2 ana baslikta incelenmektedir.*®

Dental plakla iliskili gingivitis, gingival marjinde ve apikalinde dental plak
biyofilminin birikiminin bir sonucudur ve geri doniisiimii olabilen spesifik olmayan

inflamatuar bir durumdur.!® Gingivitisin tespit edilen en erken klinik bulgusu



sondalamada kanamadir.’® Buna gore genel olarak gingivitis, azalmis periodonsiyumda
ya da periodontitis hikayesi olmayan kisilerde tiim dentisyonun > %10’unda sondalamada
kanama goriilmesi olarak tanimlanmaktadir.?% 2!

Dental plakla iligkili olmayan gingival hastaliklar ise dental plaktan bagimsiz ve
plak uzaklastirilsa dahi devam eden durumlar1 i¢ermektedir. Dental plakla iliskili
olmayan gingival hastaliklar; genetik ve gelisimsel bozukluklar, bakteriyel, viral ve
fungal orjinli spesifik enfeksiyonlar, inflamatuar ve immun lezyonlar, epulis ve
granilomlar gibi reaktif durumlar, premalign ve malign neoplazmlar, endokrin ve

metabolik bozukluklar, travmatik lezyonlar ve gingival pigmentasyonlar olarak

incelenebilir.??

2.1.1.3. Periodontitis

Periodontitis, ilerleyen atagman kaybina neden olan geri doniisiimsiiz doku yikimi
ile karakterizedir. Hastaligin patofizyolojisinde marjinal periodontal ligament liflerinin
yikimina yol agan konak kaynakli proteinazlar aktive olur ve yikim gergeklesir. Bu
yikimin sonucunda baglant1 epitelinin apikal gog¢ii ve bakteriyel biyofilmin apikale
yayilmas1 s6z konusudur. *2

Periodontitis, daha 6nce evrensel olarak kabul gérmiis siniflamalarda goérilme
yas1 ve yikim hiziyla baglantili olarak gruplandirilmistir. Buna gore 1989 yilinda yapilan
siniflamada “Erken Baslayan Periodontitis” olarak siniflandirilan form, 1999 yilinda
yapilan smiflandirmada “Agresif Periodontitis”, “Erigskin Periodontitis” olarak
siniflandirilan form ise “Kronik Periodontitis” olarak giincellenip degistirilmistir.? 2*
2017 Diinya Calistayi’nda alinan kararlara gore vakalar1 agresif ve kronik

periodontitis olarak siniflayacak ya da bu siniflara 6zel farkli tedavilere yonlendirecek,

patofizyolojik kanit yoktur. Agresif ve kronik periodontitisin farkli hastaliklar olduguna



dair ¢ok az tutarli kanit vardir ve bu nedenle agresif periodontitis ve kronik periodontititis
tek baslik altinda toplanmistir.'?

Patofizyolojiye dayanarak, yeni simiflandirmada {i¢ farkli periodontitis formu
tanimlanmustir:

1-Nekrotizan periodontitis

2-Sistemik hastaliklarin bulgusu olarak periodontitis

3-Periodontitis

Giincel siniflamaya gore periodontitis teshisi igin;

o Komsu olmayan >2 diste interdental atagman kaybinin olmasi
veya,

J >2 diste 3 mm’den fazla periodontal cep ile birlikte bukkal/lingual
klinik atagman kaybinin >3 mm olmalidir.*?

Fakat travma kaynakli diseti ¢ekilmeleri, disin servikal hattina uzanan ciirtikler,
Uclinct blylk azi dislerin malpozisyonuna bagl olarak gelisen ikinci biiyiik azilarin
distalindeki klinik atagman kaybi, marjinal periodonsiyumdan drene olan endodontik
lezyonlar ve vertikal kok fraktirlerine bagl olusan klinik atagman kayiplar1 periodontitis
teshisi i¢in gecerli olmamaktadir.?®

Periodontitis formlar1 3 ana baslik (evre, kapsam ve yayilim, derece) halinde
incelenmektedir.

e FEvre: Biiyiik oranda hastaligin ciddiyeti ve tedavinin kompleksligi ile iligkili
olarak, 4 gruba ayrilarak incelenir.

Evre | Periodontitis: Atagman kaybinin goriildiigi ilk evredir. Gingivitisten
periodontitise gegiste simir olarak kabul edilmektedir. Periodontitis teshisinde altin
standart olarak kabul edilen periodontal sondalama, erken klinik atagman kaybim

belirlemede yetersiz kalabilmektedir. Bu nedenle tukirik biyobelirteglerinin



degerlendirilmesinin veya yeni goruntileme tekniklerinin evre | periodontitisin erken
teshisinde faydal1 olacag: diisiiniilmektedir. Interdental bolgede klinik atagman kayb1 1-
2 mm’dir. Koronal Ugliide %15’i gegcmeyen radyografik kemik kaybi1 vardir. Genellikle
horizontal kemik kaybi mevcuttur. Periodontitis nedeniyle kaybedilmis dis yoktur.
Maksimum sondalama derinligi 4 mm veya daha azdir. *?

Evre Il Periodontitis: Bu evre klinik periodontal muayene sonucunda
periodontitisin dis destek dokularina verdigi karakteristik hasarin gorildiigii yerlesik
periodontitisi ifade etmektedir. Atagman kaybi 3-4 mm, radyografik kemik kayb1 %15-
33 arasindadir. Periodontitise bagli dis kaybi bulunmamaktadir. Sondalamada cep
derinligi 5 mm veya daha azdir ve cogunlukla horizontal kemik kayb1 mevuttur. Evre Il
hastalarinda hastalik standart tedavi prensipleri ile kontrol altina alinabilmektedir ancak
hastalarin tedaviye verdigi yamt dikkatli degerlendirilmelidir.'?

Evre 11l Periodontitis: Epitelyal atagmanda ciddi hasar olusmustur ve tedavi
edilmedigi takdirde dis kayiplar1 goriilebilmektedir. Atagman kaybi1 5 mm’den daha
fazladir ve radyografik kemik kaybi1 kokiin orta veya apikal {i¢liisiine uzanir. Periodontal
kaynakli dis kayb1 sayis1 4 veya daha azdir. Sondalama cep derinligi >6 mm, vertikal
kemik kayb1 > 3 mm’dir. Sinif 2 veya 3 furkasyon problemleri gorulebilmektedir. Orta
seviyede alveolar kret defektleri mevcuttur. Dis kaybi olmasina ragmen, ¢igneme
fonksiyonu korunur ve fonksiyonu diizeltmek i¢in karmasik tedavilere ihtiya¢ yoktur.?

Evre 1V Periodontitis: Bu evrede periodontal dokularda ciddi hasar vardir ve bu
durum siklikla dis ve ¢igneme fonksiyonunun kaybina neden olmaktadir. Eger
periodontitis kontrol altina alinamaz ve yeterli tedavi uygulanmazsa dentisyonun
kaybedilme riski s6z konusudur. Bu evre kokiin apikal gliisiine ilerlemis derin
periodontal lezyonlarla veya g¢oklu dis kayiplariyla karakterizedir. Atagman kaybi

5mm’den daha fazladir ve radyografik kemik kayb1 kokiin orta veya apikal kismina kadar



uzanir. Periodontal kaynakli dis kayb1 5 veya daha fazla sayidadir ve kalan dis sayis1 20’
den daha azdir. Evre III periodontitise ek olarak ¢igneme disfonksiyonu mevcuttur ve
dislerde sekonder okliizal travmaya bagli smif 2 veya daha fazla mobilite
gorilebilmektedir.
e Kapsam ve Yayihm: Hastalifin goriildiigii bolgelere gore degerlendirilir ve 3
grupta incelenir. Bunlar;
- Lokalize: Dislerin <%30’unda gorilen periodontitis
- Generalize: Dislerin > %30’unda goriilen periodontitis
- Molar-Keser yayilimli periodontitis
Bu evrelerden bagimsiz periodontitisin ilerleyis hizi bireyler arasinda farklilik
gosterebilmektedir. Sigara, diyabet, obezite, spesifik genetik faktorler, fiziksel aktivite
veya beslenme gibi bilinen risk faktorleri periodontitisin ilerleme hizini etkiler ve sonug
olarak bir evreden digerine ge¢isi hizlandirabilmektedir. Son yillarda hastalik ilerleyisini
arttiran veya tedaviye yaniti azaltan bu risk faktorlerini, dis kayiplar ile iliskilendirilerek
periodontitisin ilerlemesini ve dis kaybi riskini tahmin etmenin miimkiin oldugu
gosterilmistir, 2
e Derece: Hastaligin ilerleyis oran1 ve hastaligin biyolojik 6zellikleri agisindan ek
bilgi saglar. Risk faktorleri olarak sigara kullanimi ve diyabet siniflamada yer
almaktadir. Periodontitisin derecelendirilmesi 3 grupta yapilmaktadir.

Derece A: Bu kategoridekilerde hastalik yavas seyirlidir ve kemik kaybi
yiizdesinin yasa orani 0.25’ten daha azdir. 5 yili agkin bir siirede klinik atagman kaybi1
bulunmamaktadir. Bu bireylerde sigara ve diyabet hikayesi yoktur.

Derece B: Bu hastalar orta derecede ilerleme hizina sahiptir, kemik kayb1 ve yas

orani ylizde olarak 0.25 ile 1 arasindadir, biyofilm birikimine bagl olarak kemik yikimi



vardir. Modifiye edici faktorler; giinde 10°dan az sigara kullanimi vardir, diyabet
hastalarinda Hemoglobin Alc (HbAlc) 7’den diisUktUr.

Derece C: Bu hastalarda; hizli ilerleyen kemik yikimi1 mevcuttur, kemik kayb1 ve
yas orani yiizde olarak 1’den biiyiiktiir. Biyofilm miktarina gore periodontal yikim
beklenenden daha fazladir. Modifiye edici faktorler; giinliik sigara kullanimi 10’dan daha

bilyiiktir ve diyabet hastalarinda HbA 1c 7°den fazladir.*?



Tablo 2.1. Periodontitisin siniflandirmasi

Periodontitis Evresi Evre l Evre Il Evre 11l Evre IV
Siddet Interdental 1-2 mm 3-4 mm >5 mm >5 mm
klinik atagman
kayb1
Radyografik Koronal 1/3  Koronal 1/3 Kokiin orta Kokiin orta
kemik kaybi (<%15) (%15-%33) veya apikal veya apikal
tclusiine tclusiine
uzanan uzanan
Dis kaybi1 Yok Yok <4 dis >5 dis
(Periodontitis
sebepli)
Komplekslik  Lokal Max SCD Max SCD<5 mm Evre II’'ye Evre lll’e
<4 mm ilaveten: ilaveten:
Kompleks
SCD>6mm tedavi ihtiyaci
vardir:
Vertikal
kemik kayb1 ~ TME
>3 mm disfonksiyonu
Furkasyon
tutulumu: Sekonder
S f TI/11T okluzal travma
(mobilite
Orta duzeyde indeksi >2mm)
kret defekti

Siddetli kret
defekti

Azalmis dikey
boyut

Yer
degistirme,
alevlenme
Agizda kalan
dis sayist 20
den az
(Birbirini
karsilayan 10
ikili)
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Yayilim ve

Dagilim Lokalize, Generalize, Molar/Kesici
Periodontitis derecesi Derece A Derece B Derece C
Diisiik Orta Yiksek
flerleme Ilerleme Hizi Ilerleme Hiz1
Hiz1
Primer Direkt Uzun dénem Yok <2 mm >2 mm
Kriter ilerleme veri
belirtisi (Radyografik
kemik
kaybi/klinik
atagman
kayb1)
Son 5 yil
Indirekt % Kemik <0.25 0.25-1 <1
ilerleme kayb1/Yas
belirtisi Vaka Yiksek Plak birikimi  Plak birikimine gore
Fenotipi plak ile orantil1 beklenenden fazla
birikimine yikim yikim; Hizli ilerleme
ragmen ya da erken baslangici
diisiik cagristiracak spesifik
dizeyli klinik
yikim model(Orn:keser/molar
modeli);Standart
bakteriyel kontrol
terapilerine beklenen
cevabin alinamamasi
Modifiye Risk Sigara Hayir <10 sigara/gin  >10 sigara/giin
Edici Faktorleri Diyabet Hayir HbAlc < %7 HbAlc >%7
Sistemik Inflamatuar Yiiksek <1 mg/L 1-3 mg/L >3mg/L
Sagliga Etki  yik duyarli
Potansiyeli crp(hsCRP)
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2.1.2. Periodontal Hastaliklarda Patogenez

Periodontal hastalik, mikrobiyal dental plak ve ona karsi gelisen konak
cevabindaki dengelerin bozulmasi sonucu olusur. Her ne kadar biyofilm baslatict bir
faktor olsa da doku hasarinda ana rol, konagin inflamatuar yanitina aittir. Periodontitis
histolojik olarak 4 safhada incelenir: Baslangi¢ lezyonu, erken lezyon, yerlesmis lezyon,
ilerlemis lezyon .28

‘Baslangi¢ lezyonu’ olarak adlandirilan ilk evrede 2-4 giinlik plaga cevap olarak
gelisen diistik dereceli inflamasyon, damarlarin dilatasyonu ve gecirgenlik artisi séz
konusudur. Kemotaktik uyarilar sonucu polimorfoniikleer 16kositler (PMNL)birlesim
epiteli ve diseti oluguna goc etmektedir. Baslangi¢ lezyonu konak cevabin savunmasina
gore ya kronik lezyona doniisiir ya da saglikli normal duruma geri déner.?’

‘Erken lezyon’ 4-7 gunluk plak akimdilasyonu sonucu goérilmektedir. Diseti
kapillerinde proliferasyon ve vazodilatasyon devam eder. Diseti daha eritamat6z
gorinmektedir. Bu evre sondalamada kanama, gingival eritem gibi gingivitisin erken
klinik bulgular ile karakterizedir. Damarsal gecirgenligin artis1 diseti olugu sivis1 (DOS)
akisini arttirmaktadir.

‘Yerlesmis Lezyon’ plak birikiminin baslangicindan 2-3 hafta sonra, erken
lezyonun ilerlemesi sonucu ortaya cikar. Yerlesmis lezyonda plazma hiicreleri ve B
lenfositleri daha baskindir. Sulkuler ve birlesim epitelinin bag dokusunun igine dogru
proliferasyonu ile birlikte kollajen yikimi1 da devam eder. Gingival sulkus derinleserek
birlesim epitelinin koronal kismi1 cep epiteline doniisiir. Cep epiteli dis yiizeyine siki bagl
degildir ve yogun ldkosit infiltrasyonu vardir.?® Yerlesmis lezyonda kemik yikimi

gozlenmez ve etkili plak kontrolii yeniden saglanirsa, bu inflamatuar degisiklikler

tamamen geri donebilir.
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‘llerlemis Lezyon’ da gingivitisten periodontitise gegis goriiliir. Epitelyal
atagmanin apikale migrasyonu s6z konusudur. Cep epitelinde ve periodontal cepte
nétrofiller baskinken bag dokusunda plazma hiicreleri baskindir.?®

Dogal bagisiklik, Toll-like reseptorler (TLR’ler) tarafindan baslatilir. Diseti
epitel hucrelerinde bulunan toll like reseptorler; lipopolisakkarid(LPS), peptidoglikan,
bakteriyel deoksiribonikleik asit (DNA), ¢ift sarmalli ribonikleik asit (RNA) ve
lipoprotein gibi patojenle iliskili molekiiler kaliplar (PAMPs) olarak adlandirilan
patojenler arasinda olduk¢a korunmus mikrobik yapilar tespit edebilirler. Yerlesik
hlcrelerin ylzeyinde bulunan TLR’lerin PAMP’lar1 tanimasi ile birlikte ¢esitli kemokin
ve proinflamatuar sitokin sentezlenir.

Hastaligin ilerlemesiyle birlikte lokal immiin yanit, kemik formasyonun
homeostatik dengesini bozmakta ve kemik rezorpsiyonuna sebebiyet vermektedir.
Inflamasyon alveol kemigine ulasinca osteoklastik kemik rezorpsiyonu olusur. Kemik
yikiminin baslamasi igin gingival dokudaki inflamatuar mediyatorler kemik rezorpsiyonu
olusturan yolaklar1 aktive edecek yeterli konsantrasyonda olmali ve inflamatuar
mediyatorler alveol kemige kritik uzaklikta penetre olmalidir.!

Osteoklastik kemik rezorpsiyonu baslica interlokin-1B (IL-1 ), TNF alfa (TNF-
a), interlokin-6(IL-6), Prostaglandin E2(PGE2) gibi mediatorler tarafindan aktive edilir.
Kemik turn over’in1 kontrol eden anahtar sistem: NF-kB'nin reseptor aktivatori (RANK)/
NF-kB ligandinin reseptor aktivatori (RANKL)/ osteoprotegerin (OPG)’ dir. RANK
yuzey reseptorudur, osteoklast progenitorleri ve osteoklastlar tarafindan eksprese edilir.
RANKL kemik iligi stromal hiicreleri, osteoblastlar ve fibroblastlar tarafindan eksprese
edili, RANK’a baglanan liganddir. RANKL-RANK baglanmasi, osteoklast
diferansiasyonunu ve kemik rezorpsiyonunu stimiile eder. OPG konsantrasyonlari

RANKL ekspresyonuna gore yiiksek oldugunda OPG, RANKL’1 baglayarak RANK’a
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baglanmay1 engeller. OPG konsantrasyonlarinda goreceli bir diisiis veya RANKL
ekspresyonundaki artis RANKL/OPG oraninda artisa sebep olur ve RANKL, patolojik
kemik rezorpsiyonunda net bir artisa neden olabilir. RANKL/OPG orani, periodontitisli
bireylerde  saglikli  kontrol grubuna gore daha yiikksek  bulunmustur.®
RANK/RANKL/OPG ekseni kemik metabolizmasinin diizenlenmesinde merkezi bir

yoldur ve patolojik kemik kaybinin tedavisi i¢in ilgi ¢ekici farmakolojik bir hedeftir.

2.1.3. Periodontal Hastalikta Risk Faktorleri

Risk faktorleri hastalik baglamadan Once de var olan ve kisinin hasta olma
ihtimalini arttiran biyolojik, ¢cevresel veya aliskanliklara bagli durumlardir. Sadece kisiye
Ozgii degistirilemeyen risk faktorlerine ise risk belirleyicileri denilmektedir. Kesitsel
caligmalarla dogrulanmig fakat uzun dénem ¢alismalarla dogruluklari kanitlanmamis risk
faktorlerine ise risk indikatorleri denilmektedir. Kesitsel veya uzun ddénem takip
caligmalari ile belirlenmis, tek basina hastaliga yol agmayan ama riski arttiran faktorlere
ise risk isaretleri denilmektedir.*®

Tablo 2.2. Periodontal hastalikta risk degerlendirmesi
Risk Faktorleri Risk belirleyicileri Risk indikatérleri Risk Isaretleri

Sigara Genetik faktorler Osteoporoz Periodontal
hastalik hikayesi
Patojenik bakteriler Cinsiyet Dis hekimi ziyareti Sondalamada

sikliginin az olmas1  kanama
Dis yiizeyindeki Sosyo-ekonomik HIV / AIDS

mikrobiyal durum
birikintiler
Diyabet Stres
Yas
2.2. Sigara

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2015 verilerine gore diinyada yaklasik 1.1 milyar insan
ttin drdnlerini kullanmaktadir. Tirkiye’de 15 yas ve tizeri erkeklerin % 40.2’si,

kadinlarin ise %12.4’{i sigara igmektedir.>*

14



Sigara, gaz ve pargacik halinde binlerce zararli kimyasal madde icerir. Gaz fazi
amonyak, karbonmonoksit, formaldehit, hidrojen dioksit, nitrojen oksit gibi bircok toksik
bilesik igerir. Pargacik fazi ise bagimlilik yapan nikotin, kanserojen olan katran gibi
bilesikler icerir.*®

Sigaranin etkisi icme stresi, gnlik icilen miktar, sigaraya baslama yasi, sigaray1
birakma yasi, sigarayr igme sekli, sigaradaki katran/nikotin orami gibi faktorlerle
iliskilidir. Sigara icimi ilk olumsuz etkisini solunum sisteminde gosterir. Bununla birlikte
sinir sistemi, dolasim sistemi, sindirim sistemi, immun sistem (zerine de negatif etkisi
vardir.® 3" Sigaranin basta akciger kanseri olmak iizere agiz, girtlak, 6zofagus, pankreas,
uterus, mesane gibi genis bir hastalik grubuyla iliskili oldugu bulunmustur.® Sigaranin
birgok sistemik etkisinin disinda oral saglik ve periodontal hastaliklar tizerinde de ciddi
negatif etkileri vardir.®

Sigaranin lokal etkilerine bakacak olursak, gingival kapillerde kronik
vazokonstriiksiyona ve periodontal dokularda kronik hipoksiye neden olmaktadir. Bu
durum sigara kullananlarda periodontal hastalik siddetinin neden daha fazla oldugunu
aciklayan mekanizmalardan biridir. *° Sigara kullanimi, periodontal inflamasyonun
gingival kanama, kizariklik ve 6dem gibi klinik bulgularini baskilamaktadir. Sigaranin
kesilmesini takiben sondalamada kanamanin artmasi, sigaranin inflamatuar cevap tizerine
supresor etkisinin oldugunu diisiindiirmektedir.** Bagka bir calismada sigara
kullananlarda izlenen baskilanmis diseti iltihabinin, daha 6nceden 6ne siiriildiigii gibi
vazokonstriiksiyon ile degil, azalan kan damarlartyla iligkili oldugu gdosterilmistir.
Yapilan ¢aligmalarda sigara birakildiktan 3-5 gln sonra kan akiminin arttigi
gosterilmisgtir.*?

Insanda gingival fibroblastlarin yiiksek seviyede nikotini aldig1 ve biriktirdigi in

vitro ¢aligmalarda gosterilmistir. Sigara igenlerde yapilan calismalarda kok yiizeyine
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baglanan nikotinin, fibroblast baglanmasini ve integrin ekspresyonunu degistirebilecegi
ve kollajenaz iiretimini arttirirken kollajen iiretimini azaltabildigi bulunmustur.*®
Sigaranin sistemik etkileri ise dncelikle kardiyovaskiler ve pulmoner sistemler
uzerinde gorulmektedir. Sigara kullanmak ya da pasif igicilik koroner kalp hastalig, felg,
aort anevrizmasi ve periferik arter hastaliginin baslica sebepleri arasinda yer alir.
Solunum sistemine etkileri arasinda ise Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) en
basta yer almaktadir.** Uzun siireli duman maruziyeti, artms lipit peroksidasyon iiriinleri
ve sigara igenlerin plazmasindaki A ve C vitaminleri gibi tiikkenmis antioksidan seviyeleri
gibi sistemik oksidanlar-antioksidan dengesizligine sebep olabilir.*® Sigara kullanimi
sistemik dolasimda bulunan nétrofil sayisini arttirir.*® Sigara kullanimu sistemik notrofil
sayisinda artisa neden olmasina ragmen birkag ¢alismada sigaranin gingival sulkus
icerisine ulasan notrofil sayisim etkilemedigi gosterilmistir.*” *® Sigara kullanimmin
periodontal dokular (zerine sistemik etkileri PMNL’lerin bozulmus fagozitozu ve
nikotine maruz kalan oral PMNL’lerin kemotaksis ve migrasyonunda azalma seklindedir.

49 Sigaray1 birakmak, sigaraya bagli gelisen saglik risklerinin ¢ogunu dnlemektedir.*®

2.2.1. Sigara ve Periodontal Hastalik Arasindaki iliski

Sigaranin periodontal hastaliklarin olusumunda ve gelisiminde etkili bir ¢evresel
risk faktorii oldugu bilinmektedir. Sigara igen ve igmeyenler karsilastirildiginda
periodontal hastaligin prevalans ve siddetinin arttigi, hastaligin daha erken basladig
gosterilmistir.3® %0 Sigara icenlerde hastaligm daha hizli ilerledigi ve tedaviye daha az
yanit verdigi bulunmustur.®™ > Periodontal dokularda nikotinin vazokonstiiktor etkisi
nedeniyle disetinde kanama, kizariklik, iltithabi degisiklikler gibi hastaligin erken
bulgularinin baskilandig1 gosterilmistir.>® Sigara kullananlarin genellikle oral hijyen
motivasyonlarinin kotii oldugu ve buna baglh olarak da plak birikimlerinin ¢ok olmasi

sebebiyle periodontal hastaliga daha yatkin olduklar goriilmektedir.>*
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Sigara igenlerde alveolar kemik kaybi, atagman kaybi1 ve sondalanan cep derinligi
icmeyenlere oranla yiiksek bulunmustur.>® Sigara kullananlarda furkasyon lezyonlarmimn
daha stk meydana geldigi ve daha siddetli oldugu bulunmustur.®® " Sigara icenlerde
icmeyenlere kiyasla kemik mineral iceriginde azalma kaydedilmistir.® >° Baska bir
caligmada periodontal tedavisi yapilan ve takip edilen hastalarda, sigara kullanan
hastalarin dis kayb1 miktarlarinin, i¢gmeyenlerin 2.5 kat1 oldugu rapor edilmistir.®°

Yapilan ¢alismalarda, icilen sigara miktartyla periodontitisin prevelansi ve
siddetinin arttig1 bulunmustur. Kemik yikiminin sigara igenlerde daha siddetli oldugu,
oral hijyen iyilestirilse de yikimm hizla devam edebildigi bildirilmistir.5* Atagman
kaybinin siddetinin giinde 1 adet sigara icenlerde %0.5, 10 adet sigara icenlerde %5 ve
20 adet sigara icenlerde %10 arttig1 belirtilmistir.? Giinde 9 adetten daha az sigara
kullananlarda periodontitis goriilme oraninin yaklasik 3 kat fazla oldugu, 30 adetten fazla
icenlerde ise bu oranin alt1 katina ¢iktig1 bildirilmistir.®

Sigaranin tiikiiriik akis hizina etkisinin arastirildigi bir ¢alismada, uzun dénem
sigara kullaniminin tiikiirtik akis hizin1 6nemli 6l¢iide azaltarak; agiz kurulugu, servikal
curlikler, gingivitis, distasi birikimi ve halitozise bagli oral rahatsizliklara zemin
hazirlayacagi rapor edilmistir.%* Sigara kullanimmin tiikiiriik igerigindeki kalsiyum ve
fosfor oranim1 arttirarak mineralizasyon stirecinde etkili olabilecegi ve plak ile distasi
birikimini arttirabilcegi goriisii sunulmustur.®®

Sigara ile iligkili periodontal yikimin patogenezi, mikrobiyal floradaki degisim ve

bozulmus lokal konak cevabr ile iliskilendirilmektedir.%® 57
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| Oksijen ve
1 Besin Kaynag
1 Kollajen

Periodontal Hastahk
Ilerlemesi ve
Zayif Tedawi Cevab

Sekil 2.1. Sigaranin periodontal dokulara etkisi

2.2.2. Sigara ve Mikrobiyata

Sigaranin mikrobiyal plak miktarina olan etkisini aragtiran ¢alismalardan elde
edilen sonuglar birbiri ile ¢eligkilidir. Baz1 ¢alismalarda sigara kullanan ve kullanmayan
bireylerin subgingival bdlgesindeki patojen miktarlari benzer bulunurken bazilarinda bu
goriisiin aksine sigara igen bireylerin subgingival florasinda Tannerella forsythia (T.
Forsythia), Aggregatibacter actinomycetemcomitans(A.a) ve Porphyromonas gingivalis
(P. Gingivalis)’in baskin oldugu gosterilmistir.%® Sigara kullanimi lokal oksijen gerilimini
azaltir ve bu durum anaerobik bakterilerin biiyiimesini ve kolonizasyonunu
kolaylastirmaktadir.”® Sigaranin, periodontal patojenleri ve subgingival mikrofloray:
dogrudan etkiledigi saptanmuistir.** Bu patojenlerden A.a, P.gingivalis, Prevotella
intermedia,  Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum’un herhangi birinin

varhiginda sigara, periodontitis icin giiclii bir risk faktorii olmaktadir.”
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Erken donem caligmalar1 sigara icen ve igmeyenlerde subgingival mikrofloranin
benzer kompozisyonda oldugunu ileri siirerken son zamanlardaki g¢alismalar sigara
kullanan ve kullanmayanlar arasinda mikrobiyolojik farkliliklarin bulundugunu, ancak
subgingival plagin miktarindan ¢ok iceriginin etkilendigini géstermektedir.”?

2.2.3. Sigara ve Konak Cevabi

Sigara igmenin periodontal hastaligin ilerlemesi Uzerine olan negatif etkilerinin
mekanizmas1t hélen tam olarak anlagilamamistir. Yapilan calismalarda sigaranin
PMNL’nin kemotaktik ve fagositik yetenegini olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir.”®
Sigara kullananlarin periferal |6kositlerinde kemotaksis fonksiyonunda bozulmalar
oldugu ayrica total 16kosit sayilarmin daha fazla oldugu bulunmustur.’* Sigara kullanan
periodontitisli kisilerin DOS’unda yiiksek oranda PMNL apoptozisi bulunmustur.”
Bunlarin aksine sigaranin PMNL’lerin fagositoz fonksiyonuna etkisi olmadigin1 gosteren
calisma da mevcuttur.’

Sigara igen bireylerde makrofaj sayilarinda artis olmasina ragmen makrofajlarin
sitokin ve lipit mediator iiretimi, mikroorganizmalar1 fagosite etme ve T lenfositlere
antijen sunma ozellikleri gibi fonksiyonlarinda kayiplar s6z konusudur. ”

Sigara kullaniminin T hiicre fonksiyonu ve proliferasyonu Uzerine etkileri
tartismalidir. Baz1 c¢alismalar, sigara icen bireylerde kontrol gruplarina gore T hicre
fonksiyonunda anlamli bir azalma oldugunu gosterirken, bazi c¢alismalar ise
lenfoproliferatif cevap agisindan fark olmadigini bildirmistir.”® B hiicre fonksiyonlari
sigara kullanimi sonucu baskilanmig, B hiicrelerinde yanici tiitiin kullanimi1 sonucunda
spesifik ve spesifik olmayan uyaranlara karsi diisiik proliferatif kapasite ve diisiik
immunoglobulin (Ig) Uretimi saptanmistir. Ancak ilgingtir ki tiitiin glikoproteininin, B
hiicrelerinin mitoz béliinmesini uyarici giiglii bir ajan oldugu ortaya konmustur.’®

Agresif periodontitisli sigara igen hastalarda daha diisiik oranda immunoglobulin G2
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(IgG2) tespit edilmistir.8! 1gG2’nin yiiksek seviyelerinin, periodontal yikima 6zellikle de
A.a’ya karst koruyucu oldugu diisiiniilmektedir. Dolayisiyla sigaranin, 1gG2
seviyesindeki degisimi indiiklemesi adaptif immun cevabi bozmaktadir.®?

Ayrica sigaranin fibroblastlarin fibronektin {iretimini azalttigi ve kollajenaz
aktivitesini arttirken kollajen {iretimini azalttig one siiriilmiistiir.®® Tiitiin kullanimmin
doku yikiminda gorevli sitokin ve inflamatuar mediatorlerin iiretimini etkileyebilecegi
bulunmustur.

Bagka bir ¢alismada, sigara icen kronik periodontitisli bireylerde sigara
icmeyenlere gore interlokin-1o.  (IL-1a), IL-1B, IL-6 ve interlokin-12 (IL-12) gibi
proinflamatuar sitokinlerin; IL8, monosit kemotaktik protein-1 (MCP-1), makrofaj
inflamatuar protein-lalfa (MIP-1a) gibi kemokinlerin, interlékin-7 (IL-7) ve interlokin-
15 (IL-15) gibi T-hiicreler ve dogal 6ldiiriicii (NK) hiicrelerin diizenlenmesinden sorumlu
duzenleyici molekiillerin azaldigi gosterilmistir. Sigaranin immiin sistem (zerindeki bu
baskilayici etkilerinin konagin periodontitise yatkinhigini arttirdig: diisiiniilmektedir.®

Hicre kaltur sistemleri, nikotinin fare osteoblast ve fibroblastlarindan IL-6
iiretimini ve keratinositlerden IL-1 iiretimini arttirdigini bildirmistir.® Baska bir ¢alisma,
sigara kullananlarda DOS’da TNF-a ve Interlokin-8 (IL-8) seviyelerinin arttigini
gostermistir.®” Tavsanlar {izerinde yapilan in vitro bir ¢calismada da nikotinin fibroblast
buyume faktori (FGF) ve vaskiler epitelyal biyume faktori (VEGF) ekspresyonunda
azalmaya neden oldugu gosterilmistir.®

Sigara, matriks metalloproteinaz (MMP)’lerin ve Metalloproteinazlarin doku
inhibitorleri (TIMP)’larin lokalizasyonunu degistirebilir ve aralarindaki dengeyi bozabilir
boylece ekstraseliiler matriksin yikimina neden olabilir.2® Ayrica IL-1B ve PGE2 gibi
proinflamatuar ve kemik rezorpsiyonuna sebep olan mediyatorlerin salgilanmasini

arttirip matriks metalloproteinaz sisteminin dengesini bozmasi bag dokusundaki

20



kollajenin yikimimi tetikler. Bu da sigarayr periodontitis icin risk faktori haline
getirmektedir.®

Bununla birlikte sigaranin sert ve yumusak dokuda revaskiilarizasyonu bozdugu
ve bu nedenle periodonsiyumun reperatif ve rejeneratif potansiyelini etkileyebilecegi

bulunmustur.®

2.3. Agir Metaller

Son zamanlarda sik kullanilan agir metal terimi i¢in fiziksel, kimyasal ya da toksik
ozelliklerine gore ¢ok sayida tanim mevcuttur. Gergekte ise yogunlugu 5 g/cm®’den fazla
olan metaller i¢in kullanilan bir ifadedir. Aslinda metallerin yogunluk degeri canlilar
tizerindeki toksik etkilerini ifade etmede yetersiz kalmaktadir. Toksik etki gosteren
metaller tip alaninda agir metal olarak kabul edilir. Altmistan fazla element agir metallere
ornek olarak verilebilse de en sik rastlanan ve en ¢ok taninan Civa (Hg), Aluminyum (Al),
Mangan (Mn), Demir (Fe), Kobalt (Co), Nikel (Ni), Bakir (Cu), Cinko (Zn), Kadmiyum
(Cd), Arsenik (As), Krom (Sn), Kursun (Pb), Giimiis (Ag) ve Selenyum (Se)’dur.® 92-9

Paracelsus dogadaki her maddenin ayn1 zamanda zehir oldugunu ve maddelerin
toksik etkisi ile tedavi edici 6zelligi arasindaki farki dozun belirledigini 6ne siirmiistiir.®
Agir metaller icin de aymist gegerlidir. Bazi metaller yasamin devam etmesi i¢in
gerekliyken bazilar1 son derecede toksik etkilidir. Viicut i¢in gerekli olan metaller de
belirli bir dozdan sonra toksiktir.% % Ancak agir metallerin etkileri yalnizca doza baglh
degildir, etkiledigi canlinin tiirline ve metal iyonunun yapisal 6zelliklerine bagli olarak
da degiskenlik gostermektedir.%*

Viicuttaki biyolojik olaylarda goérevli olan ve belirli miktarlarda bulunmasi
zorunlu olan agir metaller esansiyel olarak siniflandirilir ve belirli bir dozdan sonra toksik
etkilidir. Esansiyel olmayan agir metaller, eser miktarlarda dahi toksik etki gostermekte

ve hastaliklara neden olabilmektedir. °8
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Havada bulunan agir metaller, karaya, buradan bitkiler ve besin zinciri yoluyla da
hayvanlara ve insanlara ulasir. Agir metaller endiistriyel atik sularin igme sularina
karismasi yoluyla veya agir metallerle kirlenmis partikiillerin tozlasmasi yoluyla insanlar
ve hayvanlar Uzerinde etkili olurlar. Ayrica sanayilesmeye paralel olarak kirsal hayattan
kente dogru géglerin yasanmasi toksik metallerin insan maruziyeti boyutlarinin giderek
artmasina neden olmaktadir.*®

Agir metaller viicuda cesitli yollarla alinabilmektedir. Diisiik dozda alinsalar bile
viicuttan yavas atildiklar1 i¢in zaman igerisinde viicutta birikerek toksik doz degerlerine
ulasabilirler. Vlcuda alindiklar1 yol, birikim yaptiklart dokunun tiiriinii belirlemekle
beraber toksik dzelliklerinin yarattig1 etkileri de yonlendirmektedir.1%% 101

Agir metaller viicuda alindiktan sonra etkilerini akut veya kronik olarak
gostermektedir. Kronik dénemde c¢ogunlukla kemik dokuda birikirler ancak kemige
toksik etkileri hakkinda yeterli bilgi bulunmamaktadir.'%?

Agir metallerin periodontitisle iliskisini inceleyen sinirhi sayida literatur
bulunmaktadir. Yapilan bir ¢alismada yiiksek ¢evresel kadmiyum maruziyeti ile
periodontal hastalik insidans1 arasinda iliski oldugu bulunmustur.'%® Baska bir ¢alismada
serum kadmiyum ve kursun konsantrasyonlari ile periodontitis arasinda anlamli bir iliski
oldugu 6ne siiriilmiistiir.® Sigara icenlerde periodontal hastalikl1 dislerin kok yiizeyinde
artan kursun seviyelerinin periodontal tahribati arttirdig1 gézlenmistir. 1> Misirda yapilan
bir ¢aligmada ¢iiriik dislerin pulpalarinda Cd, magnezyum (Mg), Pb oranlarinin daha

yiiksek oldugu tespit edilmistir.*%®

2.3.1. Kadmiyum
Genellikle ¢inko, bakir ve kursun madenleri ile bir arada bulunur. Kadmiyum

uretiminin %80’i ¢inko Uretiminin bir yan GrGnaddr ve her bir ton ¢inko icin 3 kg
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kadmiyum elde edilir. %20’si ise kursun ve bakir madenlerinden ya da geri doniistimden
karsilanir. 1%

Kadmiyumun en sik kullanim alani nikel kadmiyum pilleridir. Bunun disinda
seramik, cam ve plastik Gretimi, polivinil klorid (PVC) Uretiminde, metal kaplamalarda
da kullanilmaktadir.

Genel popiilasyon besin ve igme sulari, havadaki partikiillerin solunmasi, sigara,
kontamine toprak ve tozun yutulmasi araciligi ile kadmiyuma maruz kalabilir. Kadmiyum
dogaya salindiginda en 6nemli birikim yeri %80 oraninda topraktir. Hava ve sudaki
kadmiyum da emisyon yoluyla toprakta birikir. Kadmiyum &zellikle kontamine
topraklarda yetisen bitkilerin yapraklarinda birikmektedir. Besinler, sigara i¢cmeyen
bireylerde en énemli kontaminasyon sebebidir. Sigara icenlerde ise kadmiyumun en
onemli kaynag: sigaradir. 1 Kadmiyumun kan seviyesi sigara icenlerde 0.30-3.92 ug/I
ve kullanmayanlarda 0.3-1.2 pg/l arasinda degiskenlik gosterir.!® Sigara dumanina
maruz kalma ve sigara icilmesi ile alinan kadmiyum miktar1 benzerdir.}'%!'? Sigara
icenler paket bagina 1-3 pg kadmiyum almaktadir ve igmeyenlerin 2 kat1 kadar kadmiyum
miktar1 bobreklerde birikim gosterir.1t3

Toplam kadmiyumun bir kismi solunum yolu ile bir kismi da sindirim yolu ile
viicuda alinir. Kadmiyumun solunum yoluyla emilimi partikiil biiytikligi ile iliskilidir.
Kiguk pargaciklar daha ¢ok alveollerde birikirken, ¢ap1 10 pm’den buytk olan partikuller
ust solunum yollarinda birikim gosterir. Kadmiyumun sindirim sisteminden emilimi ise
bireyin demir depolar: ile iliskilidir. Ferritin diizeyleri disiik ve dolayisiyla demir
depolari bos olan kisilerde emilim %6-8,9 olarak bildirilmisken, demir depolari dolu olan
kisilerde bu oran %2,3-2,4 olarak bildirilmistir. Bagka bir ¢alismada demir eksikligi

sebebiyle bagirsak absorbsiyonunun arttigi %5’den %20’lere kadar ¢iktigi bulunmustur.

Kadinlarda demir eksikliginin daha sik goriilmesi nedeniyle kadinlardaki kadmiyum
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diizeyleri erkeklere oranla daha fazla ¢ikmaktadir. Yapilan hayvan deneylerinde ¢inko,
protein ve yagdan zengin, demir ve kalsiyumdan fakir diyetle beslenmenin kadmiyum
emilimini arttirdig1 gosterilmistir.!*4 115

Kadmiyum tiim viicut dokularina dagilmaktadir. Ancak hayvanlarda ve insanlarda
en fazla karaciger ve bobreklerde biriktigi bildirilmistir. Kadmiyum blylik oranda
emilime ugramadan digki yolu ile atilmaktadir. Emilime ugrayan ve kan dolagimina giren
kadmiyum ise biiyiik oranda proteinlerin siilfidril gruplara baglanir. Ozellikle albiimin
ve metalotionine baglanarak viicutta taginir. Hayvan calismalari, metallotiyoneinin
kadmiyumun hepatotoksisitesini azalttigini gostermistir. Kadmiyum metallotiyoneine
baglanarak karaciger depolarindan ayrilir ve bébrekte birikir. Serbest kadmiyum renal
tbdllerdeki hicresel membranlara zarar verir. Bu yuzden metallotiyonein, kadmiyum
detoksifikasyonunda gorev alirken ayni zamanda bobrek hasarina da neden olmaktadir.
116, 117 Kadmiyumun insan viicudunda yar1 6mrii 26 yildan fazla olarak hesaplanmistir.!*®

Kadmiyumun bdbrekteki artisi osteoporoza yol agmaktadir. Bu nedenle
kadmiyumun sebep oldugu baslica patolojiler bobrek hasar1 ve kemik kaybidir.*8

Kadmiyum toksisitesinde kemik dokusu 6nemli bir hedef organdir ve kronik
maruziyet sonucu kemiklerde depolanan kadmiyum kemik mineralizasyonunu bozabilir.
Kadmiyumun kemik dokusu iizerine gesitli etkileri vardir. Birinci etkisi oksidatif stres
olusumunu uyarmasi ve kemik dokuda hasara sebep olmasidir. ikinci etkisi osteoklastlart
dogrudan uyararak matriks yikimm arttirmasidir. Uglincti etkisi ise bobreklerde D
vitaminin aktif forma doniisiimiinii inhibe etmesi ve hiperkalsiiriye yol agmasidir. Ayrica
hormonlar iizerinden dolayli olarak da kemik metabolizmasini etkileyebilir, 19122
Yapilan bir hayvan calismasinda uzun sireli kadmiyum birikiminin serumda D

vitamini seviyesini azaltip, parathormon (PTH) seviyesini arttirdigi bulunmustur.!?

Ratlarda yapilmis baska bir ¢alismada ise diisiikk oranda kadmiyum maruziyetinde

24



RANKL (retiminde artma ve OPG iiretiminde azalma tespit edilmistir.}?> Kadmiyum
bobrek tubillerindeki hiicre hasari ile kemik kaybima yol agmaktadir.!?®> Ayn1 zamanda
D3 vitamin aktivitesinin azalmasi kalsiyumun absorbsiyonunu diisiirerek kemiklerdeki
depolanmasini azaltir.!?*

Agir metale mesleki maruziyet bag ve boyun kanseri riskini artirabilir. Yapilan bir
calismada kan Cd seviyeleri bas ve boyun kanserli olgularda kontrol grubuna gore 4.7 kat
daha yiiksek bulunmustur.*?®

2.3.2. Kursun

Endustriyel alanda sik kullanilan kursun, canlilar igin oldukg¢a zararli 6zelliklere
sahiptir. Organik ve inorganik formlar1 mevcuttur. Inorganik kursun, atmosferde
partikiller halinde bulunurken organik kursun ugucu olup, ¢gogunlukla gida maddeleri ve
igme suyuna karigsmaktadir. Bu nedenle organik kursun insan sagligi i¢in daha
tehlikelidir.126. 127

Kursunlu benzin kullaniminin havadaki kursunun en 6nemli kaynagi oldugu
bilinmektedir.*?® 1990’11 yillardan 6nce yapilan tesisatlarda kursun borular ve su
depolama tankerlerinin kullanimi igme sularina kursun karismasina sebep olmaktadir.'%3
Yiyecek ve iceceklerin saklanmasinda kullanilan saklama kaplarinda kursun lehim
kullanilmas1 kursun maruziyetine sebep olmaktadir.®® Son yillarda benzinin katki
maddesi olarak kullanilmamasi ve kursunlu borularin biiyiik 6l¢iide degistirilmesi
nedeniyle ¢evredeki kursun orani azalmistir.?° Bunun disinda kursun toprakta bulunur ve
bitkilerin koklerinde, govde ve yapraklarma oranla daha fazla kursun mevcuttur.?

Kursun viicutta %99 hemoglobine bagl olarak bulunur ve dokulara dagilim
gosterir.”*° Viicuttan atilimi yavas oldugu i¢in uzun siireli maruziyet dokularda birikime
neden olur. Kiimalatif kursun maruziyeti sonucu birikim primer olarak kemik dokuda

gergeklesir 13!
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Kursun sinir, hematopoetik, renal, iskelet, endokrin, Greme sistemi gibi bircok
organ sistemini olumsuz etkileyebilir. Kursun toksisitesindeki asil etki baslica sinir
sisteminde gorullr. Diyetteki kalsiyumun azligi kursun absorbsiyonunu arttirir ¢iinkii
ikisi de aynmi tasinma mekanizmasi igin yarigir. Kursunun kalsiyum ile girdigi yaris,
presinaptik reseptorde gerceklestiginde asetilkolin salinimini uyaran kalsiyumun etkisi
baskilanir. Sinir dokuda mitokondrial solunumun aksamasi da benzer nedenle
gergeklesmektedir .13

Kursun alyuvarlardaki  pirimidin  niikleotidlerini arttirarak eritrositlerin
olgunlasmasini onler ve sayilarin1 azaltarak anemiye sebep olur.**

Kursunun boébrek iizerindeki baslica etkisi bobrekte islevsel hasar meydana
getirmesidir. Kronik bobrek yetmezligi olan bireylerde kursun seviyeleri daha yiiksektir.
Bunun disinda kursunun (reme sistemi tlizerine de olumsuz etkileri bulunmaktadir.
Kursun anneden fetlise gecebilir ve kemiklerde birikim gosterebilir. Erkeklerde ise
hiperspermi, teratospermi gibi problemlere yol acabilir.132 134135

Kronik kursun birikimi kemikler iizerine baslica 2 yolla etki géstermektedir.
Dogrudan kemik hticrelerinde kursun birikiminin kemik mineralizasyonunu bozdugu,
osteoblast fonksiyonlarin1 etkileyerek kemik iiretimini azalttign bildirilmistir 3639,
Hormonlar {izerine etki ederek dolayli yoldan da kemik metabolizmasini degistirebilecegi
gdsterilmistir, 140-142

Postmenapoz donemindeki kadinlarda yapilan ¢alismalarda uzun siireli kursun
birikiminin kemigin mineral yogunlugunu azalttig1 bu nedenle kursunun potansiyel risk
faktorii oldugu bildirilmistir. 13 143 144 Kursun, kemikte daha ¢ok kalsifikasyonunun aktif

oldugu yerde birikir. Bu nedenle ¢ocuklarda daha ok trabekiler kemikte eriskinlerde ise

trabekiiler ve kortikal kemikte birikim gosterir.14
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2.3.3. Aliminyum

Alliminyum insaat, elektrik, mobilya yapimi gibi ¢ok farkli alanlarda kullanilan
bir metaldir.14®

Aliminyuma cevresel ve mesleki nedenlerle maruz kalinabilir. Besinlerle birlikte
diisiik dozda aliman aliiminyum viicuttan kolayca atilabildiginden onemsizdir ancak
yiiksek doz veya diisiik derisimlere uzun siireli maruziyet problemlere yol agabilir.X’
Hemodiyaliz hastalarinda aliiminyum birikimi nedeniyle toksik etkiler olusabilir.'%?

Aliminyum toksik etkilerini 6ncelikli olarak kemik dokusunda gosterir. Y lksek
dozda aliminyum kemiklerde osteomalazi olusturabilir ayrica osteoblastlarin aktivitesini
ve farklilasmasini inhibe edebilir. Ek olarak PTH’1 baskilayarak kalsiyum dengesini
etkileyebilir.148-150

In vivo galigmalar, kemikte Al’nin fazla birikiminin kalsiyum (Ca), Mg ve fosfor
(P) seviyelerini diistirdiigiinii ve kemik mineralizasyon siirecini inhibe ettigini
gostermistir.'®! Sicanlarda yapilan bir ¢alismada aliiminyumun kikirdak uyarici biiyiime
faktorlerini inhibe ettigi ve kondrosit aktivitesinde bir azalmaya neden oldugu
bulunmustur.’®? Yapilan baska bir ¢alismada sigara icenlerin tukirikteki aliminyum
diizeyleri, sigaraigmeyenlere kiyasla onemli 6l¢iide yiiksek tespit edilmistir.'> Misir’da
yapilan bir ¢alismada daimi dislerin siit dislerinden daha yiiksek oranda Al icerdigi
gdsterilmistir, 1%

2.3.4. Nikel

Nikel demir dretiminde, paralarda, pillerde ve ¢ok ¢esitli sektorlerde
kullanilmaktadir. Nikelin viicuda alinimi1 baslica solunum yollari, beslenme ve igme sular1

ile olmaktadir. Nikel viicutta birikmez. Absorbe olan nikel en ¢ok idrarla atilir. Bunun

yan1 sira salya ve terle de atilabilir. Nikelin yar1 émrii 17-53 saattir.*>* Havadaki nikel
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partikiillerinin solunmasiyla solunum sisteminde tahris ve immiinolojik degisimler
meydana gelmektedir.*>

Nikelin deri ile temas1 sonucu alerjik deri hastaliklar1 ortaya ¢ikar. Nikele mesleki
nedenlerle uzun siire maruz kalmak astim, girtlak kanseri gibi problemlere yol
acabilmektedir.*>*

Nikelin kemik dokusu tzerine olumsuz etkisi ile ilgili yapilan in vitro ¢alismalar,
yuksek Ni konsantrasyonlarinin alkalen fosfataz aktivitesini baskilayarak kemik
mineralizasyonunu inhibe ettigi ve kiltirdeki osteositlerin hiicre apoptozunu indikleyen
sitotoksik bir etkiye sahip oldugunu gostermistir.t°® 157

Siganlarda yapilan bir ¢alismada nikelin 16kosit ve trombosit diizeylerinde artisa
sebep oldugu gosterilmistir.’® Baska bir galismada nikel bilesiginin intraperitonal
uygulamasinin  kan degerlerini 6nemli olgiide azalttigni  bulunmustur.’™®  Nikel
maruziyetinde immunoglobulin G (IgG), immunoglobulin A (IgA) ve immunoglobulin
(IgM) seviyelerinin arttigi ve immunoglobulin E (IgE) seviyelerinin ise azaldig1 tespit
edilmistir.

Nikel DNA onarim enzimlerine baglanabilir ve in situ protein degradasyonuna
neden olmak icin oksijen icermeyen radikaller Gretebilir., DNA tamirinde,
replikasyonunda, rekombinasyonunda ve transkripsiyonunda yer alan proteinlerin geri
doniisii olmayan bu zarar1 nikelin toksik etkileri icin 6nemli olabilir.*®* Bununla birlikte,
nikel kaynakli karsinogenezin kesin mekanizmasi hala belirsizdir.

Nikel, halk sagligindaki 6nemi nedeniyle 2008 yilinda Amerikan Kontakt
Dermatit Dernegi tarafindan “yilin kontakt alerjeni” secilmistir.'®?> Ortodontik tedavi

goren hastalarda Ni alerjisi olanlarin periodontal durumunun alerjik olmayanlardan ¢ok

daha kotii oldugu bulunmustur. Alerjik bireylerin alerjik olmayanlara oranla gingival
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indeks degerleri daha yiiksek bulunmus, hiperplazi, renk degisikligi ve kanama
izlenmistir.*63

2.3.5. Krom

Kromun endustriyel alanda kullanimi genistir. Asinmalara karst oldukga
direnclidir ve serttir bu nedenle kaplamacilikta tercih edilir.164 16°

Diyetle alinan kromun ¢ogunlugu absorbe edilmeden fekal yolla atilir. Diisiik
dozda krom deride irritasyon ve Ulser olusturabilir. Kronik maruziyette ise bobrek ve
karaciger hasar1 yapabilir, dolasim sistemi ve sinir sisteminde problemlere yol agabilir.%°

Kromun en yaygin formlar trivalent ve hekzavalenttir. Hegzavalent krom (Cr*®)
trivalent kroma (Cr*®) oranla daha tehlikelidir. Daha stabil olan Cr*3kanserojen bir madde
olarak diisiiniilmemektedir.*® Cr*®’nin ise DNA’ya baglanip genler iizerine etki ederek
kansere neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Alt1 degerli kroma maruz kalan insanlarda
genotoksisite, nefrotoksisite, karsinojenite ve hepatotoksite gibi etkilerin oldugu
belirlenmistir.'®

Cok sayida calismada hegzavalent kromun oksidatif strese, DNA hasarina,
apoptotik hiicre 6liimiine ve degismis gen ekspresyonuna neden oldugu gosterilmistir. 3
degerlikli trivalent Cr ise uygun insiilin fonksiyonunu saglamakta gérev yaparken, normal
protein, yag ve karbonhidrat metabolizmasi igin gerekli oldugu goriilmiis ve takviye besin
olarak kabul edilmistir.%*

Yapilan bir calismada Cr *® 'nin femurda biriktigi alkalen fosfataz (ALP) ve
telomerik tekrar amplifikasyon protokolu (TRAP)'ta sistemik bir azalmaya neden oldugu
ve kemigin hem depozisyonu hem de rezorpsiyonunda etkili olabilecegi bulunmustur.
®7yapilan bir hayvan ¢alismasinda alti degerlikli kroma maruziyetin mandibulanin

gelisiminde azalmaya neden oldugu bulunmustur.1®
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+6 1

In vitro ¢alismalar, Cr ™ 'nin membran tasiyicilar yoluyla osteoblastlar tarafindan

*3' e indirgenerek reaktif oksijen tiirlerinde artisa, oksidatif strese

alindigin1 ve hizla Cr
ve DNA hasarma neden oldugunu gostermistir. Buna ek olarak hem Cr *® hem de Cr *3
’{in, kiiltiirlerde ALP aktivitesini ve mineralizasyonu azalttig: bulunmustur. %% 170 Bagka
bir calismada Cr * 'nin osteoklast sayisini azalttigi bulunmustur.!” Literatiirde krom
zehirlenmesinin insanlarda kemik (zerindeki etkileri hakkinda smirli ¢alisma
bulunmaktadir.

2.3.6. Demir

Demir, vicudumuzda sentezlenmez ve disaridan alinmasi zorunludur.
Vicudumuz icin oldukca ©Onemli bir mineraldir. Vicuttaki en ©6nemli gorevi,
akcigerlerden dokulara oksijen, dokulardan akcigere ise karbondioksit tagimaktir. Demir
ayrica immiin sistemi glclendirmektedir. Bunun disinda elektron transferi, adenozin
trifosfat (ATP) Uretimi, hiicre solunumu, hiicre ¢ogalmasi ve farklilasmasinda 6nemli
gorevleri vardir. Karaciger, dalak ve kemik iliginde depo edilir. Demirin hem mine
gelisimde hem de minenin mekanik &zellerinde rol oynadig 6ne siiriilmiistiir. 1’ Baska
bir ¢alisma demirin dislerde asinma ve ¢atlamaya direncli ve glclendirici bir ajan olarak
hizmet ettigini 6ne siirmektedir.!’®

Viicuttaki toplam Fe igerigi 3—5 gramdir.’* Yapilan bir ¢alisma giinde bir paket
sigara i¢en kisinin 1.12 pg demir aldigin1 gostermistir.!”® Yiiksek miktarda alinan demir
serbest radikaller olusturarak toksik etkiler gosterir. Asirt demir doku pargalanmasina,
koroner kalp hastaliklarina ve kansere sebep olur.t76-17®

Asir1 demir yiikii osteoporoz, talasemi ve kalitsal hemokromatoz gibi hastaliklarla
karakterizedir. Hayvan ¢aligmalarinda vicutta fazla demir birikiminin TNF-a ve IL-6

seviyelerini arttirdig1 ve oksidatif strese neden oldugu bulunmustur.!” Ayrica demirin

osteoklast farklilasmasim1  ve kemik rezorpsiyonunu uyardigi,'®® osteoblast
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farklilasmasimi ve aktivitesini engelledigini ve kaspaz 3 yoluyla osteoblast apoptozuna
yol agabilecegini gostermistir.8118 Asir1 demir yiikii ayrica mineralizasyon olusumunu
azaltir'®* ve hidroksiapatit kristallerinin biiytimesini inhibe ederek kemik kristal yapisini

degistirir.%

Kemik olusumu

Osteoblast farklilagmasi

Osteoblast apoptozu

Kemik yikimi

Osteoklast Farklilasmasi

Mineralizasyon

Endokondral kemiklesme

Sekil 2.2. Metallerin kemik Gzerindeki etkilerini gosteren sematik diyagram

Artis veya uyarma(kirmizi), azalma veya inhibisyon (yesil), degisiklik (artis veya azalma) (gri)
renkleri ile gosterilmistir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma protokolii, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Etik Kurulu tarafindan 20.06.2019 tarihinde 2019/101 protokol numarasi ile onaylandi.
(EK-4) Calismaya dahil edilen bireylere calisma Oncesinde c¢alismanin amaci Ve
yapilacak uygulama hakkinda bilgi verilerek bilgilendirilmis onam formu okutuldu ve
imzalatildi. (EK-3)

Calismaya dahil edilecek birey sayisinin kararlastirilabilmesi icin istatistiksel glic
analizi yapildi. Buna goére c¢alismanin istatistiksel giicii %95 olarak kabul edilip,
calismaya toplam 80 birey dahil edildi.

Calismaya katilanlar 2020 yilinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis

Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na basvuran hastalardan se¢ildi.

3.1. Calisma Gruplar
Calismamiza yaslar1 18- 67 arasinda degisen, 43’1 kadin, 37’si erkek olmak (izere
toplam 80 birey dahil edildi. Klinik muayeneler ve alinan anamnez sonuglarina gore
bireyler her grupta 20 6rnek olacak sekilde 4 gruba ayrildi.
GRUP A: Periodontitis, sigara kullanan bireyler
GRUP B: Periodontal olarak saglikli, sigara kullanan bireyler
GRUP C: Periodontitis, sigara kullanmayan bireyler
GRUP D: Periodontal olarak saglikli, sigara kullanmayan bireyler
Herhangi bir amalgam, dokim restorasyonu, braketi olan ve meslekleri nedeniyle
agir metale maruz kalma olasilig1 olan hastalar (maden ocagi ¢alisanlari, metal isgileri
vb.) ¢alismaya dahil edilmedi.
Sigara igen hastalarin son 5 yildir giinde > 10 adet sigara i¢iyor olmasi, sigara
igmeyen hastalarin hayatinda hig¢ sigara igmemis olmasi kriteri arandi. Paket yil1 giinliik

icilen sigara sayisi’nin 20’ye boliiniip ¢ikan sonucun, sigaranin kullanildig yil sayisi ile
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carpimi sonucu elde edildi.'®® Calismaya katilan bireylerin periodontal saglig
degerlendirilirken ve klinik agidan tan1 konurken Amerikan Periodontoloji Akademisi ve
Avrupa Periodontoloji Federasyonu tarafindan 2017 yilinda yapilan yeni periodontal
hastalik siniflamasi ve kriterleri kullanildi. Giincel siniflamaya gore periodontitis teshisi
icin;

. Komsu olmayan >2 diste interdental atagman kaybinin olmasi veya,

. >2 diste 3 mm’den fazla periodontal cep ile birlikte bukkal/lingual klinik

atagman kaybinin >3 mm olmasi sart1 arandi.

3.2. Klinik Periodontal Degerlendirme

Klinige basvuran hastalardan teshis amaciyla plak indeksi (PI), gingival indeks
(GI), sondalamada kanama (SK), sondalanabilir cep derinligi (SCD) ve klinik atagman
seviyesi (KAS) oOlgtimleri yapildi. Tim klinik 6l¢timler ayni arastirmaci tarafindan
dislerin  mezio-bukkal/labial,  mid-bukkal/labial,  disto-bukkal/labial, = mezio-
palatinal/lingual, mid-palatinal/lingual, disto-palatinal/lingual yuzeylerinden William’s
Sondu kullanilarak alindi. Sondalamada sondun disin aksina paralel olmasina ve fazla
kuvvet uygulamadan sondun kendi agirlig1 kadar, yaklagik 25 gram kuvvet uygulayarak,
Olclim yapilmasina 6zen gosterildi.

Plak indeksi (Silness ve Loe 1964)

Mikrobiyal dental plak birikimi periodontal sond ve ¢iplak g6z ile Silness ve Loe
tarafindan gelistirilen PI ile 6lguldil. Bu indeks sistemine gore;

0- Dis yiizeyinde disetinde plak yoktur.

1- Gozle goriilebilen plak yoktur ancak diseti olugu girisi boyunca bir sond
gezdirildiginde sondun ucunda plak goralur.

2- Dis ylizeyinde disetinde gozle goriilebilen ince veya orta kalinlikta plak vardir.
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3- Dis yiizeyinde disetinde ve interdental bolgede gozle goriilebilen kalin plak
tabakasi vardir.

Gingival indeks (Loe ve Silness 1963)

Disetinin iltihabi durumu Loe ve Silness tarafindan gelistirilen G.1. ile 6l¢iildii. Bu
indeks sistemine gore;

0- Saglikli diseti

1- Hafif iltihap: Hafif renk degisikligi, hafif 6dem varligi, diseti olugu girisi
boyunca bir sond gezdirildiginde kanama yok.

2- Orta derecede iltihap: Kirmizilik, 6dem ve parlaklik, diseti olugu girisi boyunca
bir sond gezdirildiginde kanama var.

3- Siddetli iltihap: Belirgin kirmizilik, 6dem ve parlaklik, iilserasyonlar, diseti
olugu girisi boyunca bir sond gezdirildiginde kanama ve/veya spontan kanamaya egilim
var.

Sondalama derinligi

Disin 6 noktasindan (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, mesiolingual,
midlingual, distolingual) SCD 6lgtimii yapildi. Periodontal sond cebin tabanina kadar
yerlestirilip cep tabani ile serbest diseti kenar1 arasindaki mesafe Olgiilerek mm olarak
kaydedildi.

Klinik atagman seviyesi

Disin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, mesiolingual, midlingual,
distolingual 6 noktasindan, mine-sement siirindan cep tabanina kadar olan mesafe

Olctlerek mm olarak KAS kaydedildi.
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Sondalamada Kanama (Ainamo ve Bay 1975)
SCD olgiimiinii takiben SK disin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal,
mesiolingual, midlingual, distolingual 6 noktasindan kanama var (+) ya da kanama yok

(-) seklinde kaydedildi.

3.3. Dis Orneklerinin Toplanmasi

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesinde farkli yas ve
cinsiyet grubundan periodontal, ortodontik vb. nedenlerle ¢ekilmesi gereken dolgusuz
daimi dis 6rneklerinden toplam 80 adet 6rnek agzi1 kapali vida kapakl plastik kaplarda

topland1 ve disler analiz gliniine kadar formaldehit igerisinde saklandi.

3.4. Orneklerin Mikrodalga Yakma Sistemi ile Hazirlanmasi

Islemden 6nce, biitiin cam ve plastik kaplar 24 saat boyunca %20’lik nitrik asit
solisyonunda bekletilip daha sonra saf su ile durulandi. Analizden Once dis
orneklerindeki organik maddeler ve yiizey kirlenmesi dis fir¢as1 yardimiyla temizlendi.
Disteki organik maddeleri ¢ikarmak i¢in her bir dis 6rnegi, %10’ luk 25 ml hipoklorik asit
cozeltisinde 24 saat bekletildi daha sonra saf su ile durulandi. Durulama isleminden sonra
biitiin dis 6rnekleri etiivde 100 °C de 24 saat boyunca kurumaya birakildi.*8” Daha sonra
dis 6rnekleri havanda toz haline getirildi ve 85 °C de kurutuldu.'® Toz halinde kurutulan
dis 6rneklerinden 0,3 gr tartilip mikrodalga yakma sistemi kaplarma konuldu. Orneklerin
uzerine 8 ml HNO:s (nitrik asit) ve 2 ml HCI (hidroklorik asit) eklenerek mikro dalga
bozundurma islemi gerceklestirildi.’®® islemden sonra soliisyonlar sogutulup 50 ml’lik
volumetrik siselere dokildi. Daha sonra elde edilen soltsyonlar filtre yardimiyla siiziildii.

Stizme isleminden sonra sollsyonlar ultra saf su ile 25 mI’lik hacime tamamlandi.
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Tablo 3.1. Mikrodalga Yakma Cihaz1 Calisma Programi

Adim 1 2 3
Sicaklik (°C) 160 180 190
Basing (bar) 40 40 40
Gug (%) 80 80 90
Zaman (dakika) 10 10 10

Sekil 3.1. Mikrodalga Yakma Cihazi (Speedwave-4, Berghof, Germany) ®

3.5. Indiiktif Eslesmis Plazma-Optik Emisyon Spektroskopisi

ICP-OES birgok elementin kantitatif tayininde kullanilan bir cihazdir. Bu cihazla
dusiik derisimlerde basarili analizler yapilabilir. Indiiktif eslesmis plazma kaynag:, argon
gibi inert bir gazdan enerjisi ve frekansi yiiksek iyonlagmis bir plazma olusturur. Katyon
ve elektronlardan olusarak elektrik akimini ileten ortama plazma denir. Cihaz peristaltik
pompa, nebulizer (buharlastirici), pliskiirtme odas1 (spray chamber), transferline (transfer
hatt1), torch (plazmanin olustugu cam oda), cone, optik aynalar, mono/polikromatdr,

dedektor ve pe/yazilim olmak iizere dokuz pargadan olusur.!®
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ICP-OES cihazlarinda emisyonlarin plazmanin yan tarafindan goézlemlendigi
radyal sistem ve plazmanin torch ekseni dogrultusunda izlenebildigi aksiyal sistem vardir.
Radyal sistemde yiksek derisimlerde ppm seviyesinde Olcimler yapilabilir, diistik
derisim 6lgtimlerinde ise aksiyal sistem tercih edilmelidir. Aksiyal sistemlerde élglimler
ppb seviyesindedir ve dedeksiyon limitleri iyidir. ICP-OES yonteminde elde edilebilen
yiiksek sicaklik nedeniyle ¢ok kararli bilesikleri bile plazma sicakliginda atomlarina
ayristirir. Atomlagsma bolgesinde plazma sicakligimin her yerinde ayni olmasi, ark,
kivileim ve alevli kaynaklara gore bir iistiinliik saglar.'®

Enstrimental cihazlarla kiyaslandiginda ICP-OES’deki girisimler diger cihazlara
gore daha az olmakla birlikte duyarliliginin, dogrulugunun, kesinliginin yiiksek olmasi
ve diisiik konsantrasyonlarda ¢alisma imkan1 saglamasi gibi avantajlar vardir.!

ICP-OES cihazlarinda ¢ozelti veya gaz olan numunelerin plazmaya akisinda
meydana gelen dizensizlikler, optik ve elektronik aksamlardaki dizensizliklere veya
sistemin Kilitlenmesi gibi olumsuzluklara sebep olabilir. Ayrica argon gazinin kaliteli

olmasi gerekir aksi takdirde plazma olusumu giiclesir veya hi¢ olmaz.

Radyo Frelans = Optk Sistern Spektrometre
Ureteat

ICP Kanag PMT

Pudrirtme
Odan

Nebulizbr

Atk
Argon J
U i
Omek Pompa

Sekil 3.2. ICP-OES cihazinin temel bilesenlerinin sematik gdsterimi *

(@]

92
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3.5.1. Orneklerin ICP-OES ile Agir Metal iceriginin Belirlenmesi

Mikrodalga yakma sisteminde bozundurulan toplam 80 adet dis 6rneginde
bulunan bazi agir metal konsantrasyonlarini (Pb, Cd, Al, Fe, Ni ve Cr) 6lgmek amaciyla
sekil 3.3’de gosterilen Perkin Elmer Optima 7000 DV markali ICP-OES Cihazi
kullanildi. Bu yontem metallerin plazmada atomlagmasi ve plazma 1s1giin emisyonunun
Olcllmesi prensibine dayanir. Argon gazi bir radyo frekans halkasinin igerisinden
gegirilerek plazma olusturur. Plazma sicakligi 6000 kelvin(K) ile 8000 K arasinda degisir.
Numuneler aerosollestirilerek plazmaya gonderilir. Orneklerin dl¢iimii yapilmadan 6nce,
analizi yapilacak metallerin standartlar1 uygun araliklarla hazirlanarak bir kalibrasyon
egrisi ¢izildi. Olgiilecek metallerin analizlerinde metal hidriirleri olusturarak analizler

yapildi.1%

Sekil 3.3. ICP-OES cihazi (Perkin Elmer Optima 7000 DV ®)

3.6. Istatistiksel Degerlendirme
Istatistiksel degerlendirmede SPSS paket programi kullanilmistir. Degerlendirme
sonuclarinin tanimlayici istatistikleri kategorik degiskenler icin say1 ve ylizde, sayisal

degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, minumum, median, maksimum olarak
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verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov Testi ile
bakilmistir. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilastirmalarit normal
dagilim sart1 karsilandiginda Student T testi, karsilanmadiginda Mann Whitney U testi ile
yapilmistir. Bagimsiz ikiden ¢ok grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilagtirmalar
normal dagilim sart1 karsilandiginda One way ANOVA, karsilanmadiginda Kruskall
Wallis testi (ikili grup karsilastirmalarinda Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi
kullanilmistir) ile yapilmistir. Bagimsiz gruplarda kategorik degiskenlerin oranlari
arasindaki farklar Ki-Kare analizi ile test edilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenler
arasl iliskiler i¢in korelasyon katsayisi ve istatistiksel anlamliliklar Pearson testi ile, en az
biri normal dagilmayan degiskenler arasi iligkiler i¢cin korelasyon katsayisi ve istatistiksel
anlamliliklar Spearman testi ile hesaplanmistir. Korelasyon katsayilari; r > 0,81-1,0
muikemmel, 0,61-0,80 ¢ok iyi, 0,41-0,60 iyi, 0,21-0,40 makul, 0-0,20 zay1f seklinde kabul

edilmistir. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4.1. Demografik Bulgular

4. BULGULAR

Calismamiza toplam 80 birey dahil edilmis olup her biri 20 kisiden olusan 4 gruba

ayrimstir.

GRUP A: Sigara (+), Periodontitis (+)
GRUP B: Sigara (+), Periodontitis (-)
GRUP C: Sigara (-), Periodontitis (+)

GRUP D: Sigara (-), Periodontitis (-)

Hastalarimizin cinsiyet, yas ortalamast ve sigara bilgileri Tablo 4.1’de
gosterilmistir.
Tablo 4.1. Calismaya dahil edilen hastalara ait tanimlayici veriler
Cinsiyet (n=80) n %
Kadin 43 53.8
Erkek 37 46.3
Yas Ort+£SS Median Min Max
474 +8.7 47 32 67
Sigara (n=40) Ort+SS Median Min Max
Sigara i¢cme suresi (yil) 17.1+11.0 15 5 40
Sigara igme miktari(glin) 15.7 £ 6.7 15 10 40
Paket yil1 151 +15.6 955 25 80

Gruplar arasinda yas ortalamasi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p=0.248). Cinsiyet, gruplarda dengeli

dagilmamistir (p=0.035). Gruplar arasinda sigara igme siiresi, i¢ilen giinliik miktar ve

sigara paket yil1 karsilastirilmasinda ise glinliik i¢ilen sigara miktar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0.397). Sigara i¢gme yil1 ve paket yili

acisindan ise istatistiksel farklilik bulunmustur (p=<0.001, p=0.001).
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4.2. Klinik Bulgular
Dislerin muayene bulgular1 Pi, Gi, SCD, KAS ve SK’nin ortalama degerleri Tablo
4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Dislerin Muayene Bulgulari

Bulgular Ort+SS Median Min Max
Pl (n=80) 1.37+1.11 1.38 0 3
Gl (n=80) 1.26 +1.07 1.25 0 3
SK (n=80) 0.46 £0.44 0.25 0 1
SCD (n=80) 3.01+1.61 2.42 1 7.83
KAS (n=40) 5.52 +0.99 5.5 4 7.83

PI degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.001).
Grup B ve grup D’ nin PI, grup A ve grup C’ ye gore istatistiksel olarak daha diisiik
bulunmustur (p<0.001).

GI degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.001). Grup B ve grup D’ nin GI, grup A ve grup C’ ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diistiktiir (p<0.001).

SK degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.001). Grup B ve grup D’ nin SK, grup A ve grup C’ ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diistiktiir (p<0.001).

SCD degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.001). Grup B ve grup D’ nin SCD, grup A ve grup C’ ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diistiktiir (p<0.001).

KAS degerleri bakimindan gruplar arasindaki fark sigara icenlerde yuksek

olmakla beraber, istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p= 0.073).
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Tablo 4.3. Gruplar arasi klinik muayene 6l¢iim degerlerinin karsilastiriimasi

Pl p
GRUP Ort£SS Median  Min Max <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+)  2.46 £ 0.61 2.63 1 3
B Sigara (+), Periodontitis (-) 0.38 +£0.40 0.25 0 15
C Sigara (-), Periodontitis (+)  2.29 +0.48 2.13 15 3
D Sigara (-), Periodontitis (-) 0.36 + 0.36 0.25 0 1

p(a-b)<0.001, p(a-c)=0.221, p(a-d)<0.001, p(b-c)<0.001, p(b-d)=1.000, p(c-d)<0.001

Gl p
GRUP Ort£SS Median Min Max <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+) 2.03 £ 0.60 2 1.25 3
B Sigara (+), Periodontitis (-) 0.25+0.38 0.13 0 1.5
C Sigara (-), Periodontitis (+) 2.39 +0.50 2.5 1.25 3
D Sigara (-), Periodontitis (-) 0.39+0.38 0.25 0 1

p(a-b)<0.001, p(a-c)=0.052, p(a-d)<0.001, p(b-c)<0.001, p(h-d)=0.158, p(c-d)<0.001

SK p
GRUP Ort+SS Median Min Max <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+) 0.78 +0.32 1 0.25 1
B Sigara (+), Periodontitis (-) 0.04 +0.09 0 0 0.25
C Sigara (-), Periodontitis (+) 0.90+0.21 1 0.25 1
D Sigara (-), Periodontitis (-) 0.11+0.19 0 0 0.50

p(a-b)<0.001, p(a-c)=0.300, p(a-d)<0.001, p(b-c)<0.001, p(b-d)=0.200, p(c-d)<0.001
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SCD p
GRUP Ort+SS Median Min Max <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+)  4.17 £ 1.50 3.92 2 783
B Sigara (+), Periodontitis (-)  1.95+ 0.52 1.83 116 3.16
C Sigara (-), Periodontitis (+)  4.10 £ 1.65 4.17 2 7.66
D Sigara (-), Periodontitis(-) 1.81+0.40 1.83 1 2.50

p(a-b)<0.001, p(a-c)=0.881, p(a-d)<0.001, p(b-c)<0.001, p(b-d)=0.487, p(c-d)<0.001

KAS p
GRUP Ort£SS Median Min Max
A Sigara (+), Periodontitis (+) 5.71£0.91 5.66 4.66 7.83 0.073
C Sigara (-), Periodontitis (+) 5.32+1.05 5.17 4 7.66

Gruplar Arasi Klinik Bulgularin Karsilagtirilmasi

ol oall

GRUP A GRUP B GRUP C GRUP D

EPi EG mSK ESCD mKAS

Sekil 4.1. Gruplar aras1 klinik muayene 6l¢iim degerlerinin karsilastiriimasi
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4.3. Laboratuar Bulgulan

Tablo 4.4. Agir metallerin tanimlayici verileri

Agir Metal Ort+SS Median  Min Max
Kadmiyum (Cd) (n=80) 0.07+£0.14 0 0 0.49
Kursun (Pb) (n=80) 1.63+1.56 1.85 0 5.85
Nikel (Ni) (n=80) 1.43+1.83 0.84 0 6.27
Krom(Cr) (n=80) 3.60 = 0.67 3.48 2.40 5.09
Aliminyum (Al) (n=80) 0.77 £ 3.55 0 0 22.00
Demir (Fe) (n=80) 3.61+1.70 3.22 0 9.26

Kadmiyum degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda grup A’nin Cd
degerlerinin grup C ve D’ye gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0.05). Grup B’nin Cd degerlerinin Grup D’ninkilere oranla istatistiksel
olarak yiiksek oldugu gézlenmistir (p=0.001).

Kursun degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda grup A,B ve C’nin
kursun degerlerinin grup D’ye oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0.001).

Nikel degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda grup A’nin Ni
degerlerinin diger gruplara oranla istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu gézlenmistir
(p<0.001). Grup B’nin Ni degerleri Grup C’ye oranla istatistiksel olarak anlaml
duzeyde yuksektir (p<0.001).

Krom degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda grup A ve D’nin Cr
degerleri Grup B ve C’ye oranla istatistiksel olarak yiiksek oldugu bulunmustur (p <
0.001).

Olgiim yaptigimiz ICP- OES cihazinin aliiminyum igin dedeksiyon limiti 0.006

mg/L’ dir. Aliminyum diste diisiik konsantrasyonlarda bulundugu i¢in cihazin
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dedeksiyon limitinin altinda kaldigindan ¢ogu 6rnekte tespit edilememistir. Bu nedenle
de istatistiklere katilmamuastir.
Demir degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda grup D’nin Fe degerleri

diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.001).

Tablo 4.5. Gruplar arasinda agir metallerin karsilastiriimasi

Kadmiyum (Cd) p
Grup Ort+SS Median Min Max  <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+) 0.21+£0.22 0.15 0 0.49
B Sigara (+), Periodontitis (-) 0.07+£0.10 0 0 0.39
C Sigara (-), Periodontitis (+) 0.01 £0.03 0 0 0.10
D Sigara (-), Periodontitis(-) 0.00 £ 0.00 0 0 0.00

p(a-b)=0.142, p(a-¢)=0.003, p(a-d)<0.001, p(b-c)=0.016, p(b-d)=0.001, p(c-d)=0.152

Kursun (Pb) p
Grup Ort+SS Median Min Max <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+) 243 +2.24 2.48 0 5.85
B Sigara (+), Periodontitis (-) 1.86 +0.77 2.04 0 3.17
C Sigara (-), Periodontitis (+) 2.14+0.88 2.23 0 3.19
D Sigara (-), Periodontitis(-) 0.07+£0.31 0 0 1.38

p(a-b)=0.513, p(a-c)=0.643, p(a-d)<0.001, p(b-c)=0.107, p(b-d)<0.001, p(c-d)<0.001

Nikel (Ni) p
Grup Ort£SS Median Min Max <0.001
A Sigara (+), Periodontitis (+) 3.92+£216 4.87 1.08 6.27
B Sigara (+), Periodontitis (-) 0.85+0.34 0.89 0 1.39
C Sigara (-), Periodontitis (+) 0.42 £0.32 0.49 0 0.99
D Sigara (-), Periodontitis(-) 0.55 £ 0.55 0.54 0 1.48

p(a-b)<0.001, p(a-c)<0.001, p(a-d)<0.001, p(b-c)<0.001, p(b-d)=0.079, p(c-d)=0.523
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Krom (Cr)

Median
3.93
3.18
3.09
4.17

Min
2.67
2.40
2.59
3.29

Max
5.09
3.78
4.22
4.83

p(a-b)<0.001, p(a-c)=0.001, p(a-d)=0.579, p(b-c)=0.860, p(b-d)<0.001, p(c-d)<0.001

Grup Ort+£SS

A Sigara (+), Periodontitis (+) 3.95 + 0.65

B Sigara (+), Periodontitis (-) 3.12+0.37
C Sigara (-), Periodontitis (+) 3.23+0.52

D Sigara (-), Periodontitis(-) 4.08 £ 0.56
Grup Ort£SS
A Sigara (+), Periodontitis (+) 2.62 +1.30
B Sigara (+), Periodontitis (-) 3.32+1.25
C Sigara (-), Periodontitis (+) 2.99+0.70
D Sigara (-), Periodontitis(-) 5.53+1.68

Demir (Fe)
Median Min
2.97 0
2.99 1.80
2.72 2.26
5.41 3.07

Max
4.46
7.40
4.57
9.26

<0.001

<0.001

p(a-b)=0.239, p(a-c)=0.695, p(a-d)<0.001, p(b-c)=0.490, p(b-d)<0.001, p(c-d)<0.001

Gruplar Arasinda Agir Metallerin Karsilastiriimasi

Cd Pb Ni Cr Fe

W Sigara (+), Periodontitis (+) m Sigara (+), Periodontitis (-)

AGIR METALLER (PPM)

M Sigara (-), Periodontitis (+) ® Sigara (-), Periodontitis(-)

Sekil 4.2. Gruplar arasinda agir metallerin karsilastirilmasi

Cinsiyete gore agir metallerin karsilastirilmasinda kadmiyum, krom ve demir

icin sonuclar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Krom ve demir kadinlarda
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(p=0.040, p=0.012) kadmiyum ise erkeklerde (p=0.004) istatistiksel olarak daha yiiksek

bulunmustur.

Tablo 4.6. Cinsiyete gOre agir metallerin karsilastiriimasi

Kadin (n=43)

Ort+£SS

Kadmiyum(Cd) 0.05+0.13

Kursun (Pb) 1.42+1.60
Nikel (Ni) 1.36+1.86
Krom(Cr) 3.75+0.74
Demir (Fe) 4.17+1.90

Demir (Fe)

Krom(Cr)

Nikel (Ni)

Kursun (Pb)
Kadmiyum (Cd) ‘

Median

0
1.39
0.69
3.66
3.86

Sekil 4.3. Cinsiyete gore agir metallerin karsilagtirilmasi

Min Max
0 049
0 585
0 6.27
24  5.09
129 9.26

Erkek (n=37)

Ort+£SS

0.10+0.16
1.86+1.50
1.53+1.82
3.42+0.56
297+1.14

Agir Metaller (ppm)

Median

0

2.08
0.99
3.30
2.95

ii“

Min
0
0

0
2.59

Max

0.49
5.43
6.03
4.94
4.68

Kadin

M Erkek

0.004
0.118
0.257
0.040
0.012
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Tablo 4.7. Yas ve sigara ile agir metaller arasinda korelasyon degerleri

Yas
(n=80)
Kadmiyum (Cd) r -0.086
p 0.446
Kursun (Pb) r 0.151
p 0.181
Nikel (Ni) r 0.026
p 0.816
Krom(Cr) r -0.199
p 0.077
Demir (Fe) r -0.203
p 0.071

Sigara
Paket yil1

(n=40)
-0.127

0.434
0.235
0.144
0.304
0.056
0.183
0.257

-0.187

0.248

Sigara Sure
(y1l) (n=40)

-0.019
0.909
0.209
0.196

0.423"
0.007
0.258
0.108

-0.197
0.223

Sigara Miktar

(gun) (n=40)
-0.242
0.132
0.177
0.275
-0.013
0.936
-0.026
0.875
-0.059
0.717

Sigara i¢gme siiresi ile nikel degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir(r=0.423).

Calismamizda 6lgiilen klinik muayene verileri (PI, GI, SK, SCD, KAS) ile

dislerdeki olgiilen agir metal diizeyleri arasindaki korelasyon Tablo 4.8°de

gosterilmektedir.

Tablo 4.8. Agir metal diizeyleri ile klinik bulgular arasindaki iliskinin korelasyonu

PI Gl SK SCD KAS
Kadmiyum (Cd) r  0.172 -0.016  0.004 0.095 -0.048
(n=80) p 0.127 0.886 0.969 0.403 0.771
Kursun (Pb) r 0.383" 0.292" 0.251" 0.282" -0.167
(n=80) p  0.000 0.009 0.025 0.011 0.304
Nikel (Ni) r 0263  -0.029  0.047 0.198 0.179
(n=80) p 0.019 0.801 0.680 0.079 0.269
Krom(Cr) r -0054  -0.029  0.002 -0.131  0.272
(n=80) p 0632 0.799 0.989 0.248 0.089
Demir (Fe) r -0.392° -0.424" -0417" -0.358" 0.161
(n=80) p  0.000 0.000 0.000 0.001 0.321
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Agir metal diizeyleri ve muayene bulgular1 arasindaki iligkinin korelasyon
analizi ile degerlendirilmesinde ise kursun ile PI (r=0.383), GI (r=0.292), SK (r=0.251),
SCD(r=0.282) arasinda pozitif yonde korelasyon goriilmiistiir.

Nikel ile PI arasinda pozitif yonde korelasyon saptanmistir (r=0.263).

Demir ile PI (r=-0.392), GI (r=-0.424), SK (r=-0.417), SCD (r= -0.358)
arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttur.

Tablo 4.9. Her grubun agir metal diizeyi ile klinik bulgulari arasindaki korelasyon

GRUP A Pl Gl SK SCD KAS
Kadmiyum (Cd) r 0.294  -0.243 -0.242  -0.244 -0.428
(n=20) p 0.208 0.303 0.303 0.299 0.060
Kursun (Pb) r 0.113  -464" -0.496°  -0.139 -0.157
(n=20) p 0.636 0.039 0.026 0.560 0.509
Nikel (Ni) r 0.157 -0.301 -0.192  -0.262 0.087
(n=20) p 0.508 0.198 0.417 0.265 0.716
Krom(Cr) r -0.201  -0.432 -0.435  -0.380 -0.042
(n=20) p 0.395 0.057 0.056 0.099 0.859
Demir (Fe) r 0.102  -0.345 -0.434 -0.077 0.081
(n=20) p 0.669 0.136 0.056 0.746 0.735
GRUP B Pl Gl SK SCD KAS
Kadmiyum (Cd) r 0.176  -0.072 -0.135 -0.114

(n=20) p 0.458  0.764 0570  0.633

Kursun (Pb) r 0.231 0.367 0.219 0.288

(n=20) p 0.328 0.112 0.354 0.218

Nikel (Ni) r 0.175  -0.259 -0.268  -0.067

(n=20) p 0.462 0.270 0.254 0.778

Krom(Cr) r -0.031  -0.238 -0.158  -0.034

(n=20) p 0.898 0.312 0.506 0.886

Demir (Fe) r -0.064  -0.393 -0.061  -0.161

(n=20) p 0.790 0.087 0.799 0.499
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GRUP C Pl Gl SK SCD KAS
Kadmiyum (Cd) r -0.067  -0.209 -0.135 0.287 0.156
(n=20) p 0.779 0.377 0.570 0.219 0.512
Kursun (Pb) r -0.179  -0.077 -0.378  -0.375 -0.371
(n=20) p 0.450 0.748 0.100 0.103 0.107
Nikel (Ni) r 0.143  -0.304 -0.129  -0.275 -0.369
(n=20) p 0.547 0.192 0.589 0.240 0.110
Krom(Cr) r -0.335 0.235 0.363  -0.040 0.273
(n=20) p 0.149 0.318 0.116 0.868 0.244
Demir (Fe) r -0.250 0.183 0.055 0.209 0.216
(n=20) p 0.288 0.439 0.819 0.376 0.359
GRUP D Pl Gl SK SCD KAS
Kadmiyum (Cd) r

(n=20) p

Kursun (Pb) r 0.350  -0.021 -0.148 0.240

(n=20) p 0.130 0.931 0.534 0.307

Nikel (Ni) r 0.135  -0.417 -0.276 0.561"

(n=20) p 0.570 0.067 0.238 0.010

Krom(Cr) r 0.098  0.460" 0.526" -0.260

(n=20) p 0.680 0.041 0.017 0.268

Demir (Fe) r 0.040 -0.122 0.029 0.295

(n=20) p 0.868 0.608 0.904 0.206

Sigara icen ve periodontitis olan grupta kursun diizeyleri ile GI (r= -0.464) ve
SK (r=-0.496 arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Sigara igmeyen ve periodontitis
olmayan grupta nikel ile SCD arasinda pozitif korelasyon vardir (r=0.561). Yine ayni

grupta krom ile GI (=0.460) ve SK (r=0.526) arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir.
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5. TARTISMA

Gegmisten giiniimiize kadar periodontal hastalik etiyopatogenezi hakkinda
tartismal1 goriisler ortaya atilmistir. Giincel olarak kabul edilen goriis ise periodontitis
etiyopatogenezinde biyofilm tabaka icerisinde bulunan spesifik periodontal patojenlerin
kompozisyonu ve plagin miktari ile birlikte, bu patojenlere bagh gelisen inflamatuar
konak yanitin birlikte rol aldigidir.!® Periodontal hastaliklarin baslamasinda ve
ilerlemesinde plak ve konak savunma sistemine ilaveten ¢esitli risk faktorlerinin etkili
oldugu bilinmektedir. Periodontal hastaligin siddetini etkileyen risk faktorleri arasinda
yer alan sigara kullanimi, 6nlenebilir en 6nemli risk faktorlerinden biri olarak kabul
edilmektedir.?

Sigara kullanan bireylerde kullanmayanlara oranla periodontal hastalik riski ve dis
kayb1 goriillme sikliginda artis oldugu bulunmustur.’®® Sigaranin periodontal hastalik
lizerine olumsuz etkilerini gosteren cok sayida calisma mevcut olmasina ragmen
periodontal dokulara zararl etkilerini hangi mekanizmayla ger¢eklestirdigi kesin olarak
bilinmemektedir.’®® Calismamizin temel amaci disler iizerinde biriken agir metallerin,
sigaranin hastalik olusturma potansiyeli iizerinde bir iliskisi olup olmadigini ortaya
¢ikarmaktir.

Calismamizda sigara igen hastalarin son 5 yildir giinde > 10 adet sigara i¢iyor
olmasi, sigara igmeyen hastalarin hayatinda hi¢ sigara igcmemis olmasi kriteri arandi.
Paket yili giinliik igilen sigara sayisi’min 20’ye boliinlip ¢ikan sonucun, sigaranin
kullanildig1 y1l sayisi ile carpimi sonucu elde edildi.'® Hastalarin genel saglik durumlar
ve dahil edilme kriterlerine uygunluklar1 anamnezle ve klinik muayene ile belirlendi.
Sigara igme durumlar1 hakkindaki bilgiler bireysel sorularla elde edildi. Bireylere soru
sormak yerine daha objektif sekilde sigara maruziyet oranlarini tespit etmek de mimkin

olabilmektedir. Bu analiz bireylerin serum kotinin diizeylerinin tespitidir. Birey serum
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kotinin dlzeylerinin 6lciminde radioimmunoassay yontemi kullanilmaktadir. Yapilan
calismalarda bu yontem ile anket ya da bireye sorma yontemleri benzer sonuglar
vermektedir. 1%

Canli ve cansiz dokularda bulunan agir metal igeriklerini tespit etmek icin indtktif
eslesmis plazma- atomik emisyon spektroskopisi (ICP-AES), indiiktif eslesmis plazma-
ktle spektrometresi (ICP-MS) gibi farkli farkli yéntemlerin kullanildigi pek ¢ok ¢alisma
mevcuttur. Bizim de ICP-OES yontemini tercih etmemizin nedeni ayn1 anda birden ¢ok
elementin analizinin yapilabilmesi ve elde edilen yiiksek sicaklik nedeniyle ¢ok kararli
bilesiklerin bile plazma sicakliginda atomlarina ayrisabilmesidir.!%

Literatirde periodontitisin  siddetinin ve etkilerinin degerlendirilmesinde
kullanilan en 6nemli klinik parametreler Pi, GI, SK, SCD ve KAS’dir. Calismamizda bu
indeksler kullanilarak klinik bulgular degerlendirildi. Sigara kullanimu ile PI arasindaki
iliskiyi inceleyen ¢alismalarda elde edilen sonuglar ¢eliskilidir. Baz1 ¢alismalarda sigara
kullananlarin PI degerleri daha yiiksek bulunmus ve bu duruma kot oral hijyenin sebep
oldugu diisiiniilmiistiir.’® Machuca ve ark.?’nin yaptig1 ¢alismada ise, sigara kullanan
hastalarda daha az plak akiimiilasyonu oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, Monteiro
da Silva ve ark®®*’nin yaptig1 bir calismada her iki grup arasinda plak birikim
seviyelerinde herhangi bir farklilik olmadigi bulunmustur. Yaptigimiz istatistiksel
degerlendirme sonuglarina gore PI skorlar1 sigara igen periodontitisli ve sigara igmeyen
periodontitisli gruplar1 arasinda anlamli diizeyde farklilik olusturmamistir. ilaveten
periodontitisli calisma gruplarinda ise periodontal olarak saglikli olan gruplara oranla Pl
Ol¢timleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0,001).
Sonuglarimiz, Monteiro da Silva ve ark.’nin yaptigi calisma sonuglari ile paralellik

gostermektedir.
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Kaya ve ark.?%? sigara icen ve icmeyen periodontitisli bireylerde GI
karsilastirdiginda sigara i¢gmeyenlerde GI' nin yiiksek oldugunu savunurken, bazi
arastirmacilar ise fark olmadigini savunmaktadirlar.2%® 24 Turnbull ve ark® periodontal
dokularda nikotinin vazokonstlktor etkisi nedeniyle disetinde kanama, kizariklik, iltihabi
degisiklikler gibi hastaligin erken bulgularinin baskiladigini géstermistir. Bizim
calismamizda da sigara igmeyenlerde GI degerinin yiiksek oldugu ancak bu degerin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur (p=0,052). Sigara icenlerde SK
degerlerinin de istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur. Bu farkli sonuglarin
nedeni degisik klinik indekslerin kullanilmasi veya gruplarin benzer agiz bakimina sahip
olmamasi olabilir.

Literatirde ¢ogu calismada sigara kullanimi ile SCD’nin artis gosterdigi
bulunmustur.?%-2%7 Erdemir ve ark?® literatiirle uyumlu olarak sigaranin SCD’yi arttirdig
fakat anlaml bir etki olusturmadigini gostermistir. Calismamizda biz de benzer sekilde
sigara i¢cen gruplarin igmeyenlere oranla daha yiiksek SCD sahip oldugu ancak bunun
istatistiksel olarak anlamli olmadigi sonucunu tespit ettik. Bu sonug, oral hijyen
iyilestirildiginde sigaranin olumsuz etkilerinin azalacagini destekler niteliktedir.

Yapilan ¢aligsmalarda plak birikim miktarlar1 birbirine esit olan sigara icen ve
icmeyen gruplardan elde edilen sonuglarda sigara icen grupta daha fazla atagman kaybi
bulunmustur.? 29210 Bizim ¢alismamizda ise, periodontitisli sigara icen bireylerin sigara
icmeyen bireylere gore klinik atagman kaybi degerlerinin yiiksek olmasina karsin aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,073). Bu sonuca, 6l¢iim degerlerinin tiim
dislerde degil de ¢ekilen dislerle sinirli tutulmasi sebep olmus olabilir.

Literatiirdeki ¢ok sayida calisma, ¢ok diisiik dozlarda bile Cd'nin dogrudan
osteotoksik etkilere sahip oldugunu, osteoblastlarin ve osteoblast Onciil hiicrelerin

dejenerasyona ugramasina yol agtigini, osteoklast olusumu veya aktivitesini arttirdigini

53



gostermektedir.?!! Hayvanlarda yapilan bir ¢alismada 24 ay boyunca i¢gme sularma Cd
eklenen hayvanlarin kemik mineral yogunlugunun azaldigi ve osteoporoz insidansinin
arttign  gosterilmistir.?? Suzuki ve ark.?*®’larmin yaptig1 in vitro calismada, Cd
maruziyetinin osteoblast benzeri hiicrelerde PGE2 iiretimini uyardigi gosterilmistir.
Bagka bir ¢alismada diisiik Cd konsantrasyonlarinin IL-1 ve TNF-o gibi sitokinlerin
salinimini arttirdign bulunmustur.?** inflamasyonun periodontal hastaliktaki énemli rolii
g6z Oniine alindiginda, inflamatuar mediyatorlerin salinimini uyaran Cd’nin periodontal
doku yikimina katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle biz de ¢alismamiza
agir metallerden kadmiyumu dahil ettik. Han ve ark.!**nm yaptigi calismada
kadmiyumun sigara igme ve periodontitis arasindaki iliskiye kismen aracilik ettigi
bulunmustur. Won ve ark.?®® yiiksek Cd'ye sahip deneklerin, diisiik Cd'ye sahip olanlara
gore periodontitis icin 1.57 kat daha yiiksek risk tasidigin1 ve kadinlarda kadmiyum
birikiminin erkeklere oranla daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda
literatiirle uyumlu olarak kadmiyum degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
sigara icen periodontititsli grubun Cd degerlerinin sigara icmeyen gruba gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yliksek oldugu bulunmustur (p<0.05). Grup B’nin Cd degerleri
Grup D’ninkilere oranla istatistiksel olarak yiiksek oldugu gozlenmistir (p=0,001). Won
ve ark®® yaptigi ¢alismanin aksine calismamizda kadmiyum degerleri erkeklerde,
kadinlara oranla istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur. Bu farklilik beslenme
aliskanliklarinin degisik olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Dogrudan kemik hiicrelerinde kursun birikiminin kemik mineralizasyonunu

bozdugu, osteoblast fonksiyonlarini etkileyerek kemik iiretimini azalttig1 bildirilmistir 1

139 Hormonlar iizerine etki ederek dolayli yoldan da kemik metabolizmasimni

140-142

degistirebilecegi gosterilmistir. In vitro ve hayvan c¢aligmalarinda kursun

maruziyeti, T helper hiicre aktivitesindeki dengesizlikler, interferon gama (IFN-y)’da
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azalma ve TNF-a ve IL-12'de artislarla iliskilendirilmistir.?®?*® Kursunun kemik
Uzerindeki patolojik etkilerinin ardindaki mekanizmalar ve konak cevabindaki
bozulmalar periodontal hastaligin ilerlemesinde ve alveolar kemik kaybinda etkili bir
faktor olarak sayilmasina neden olur. Saraiva ve ark.?!® yaptiklar1 ¢alismada hem erkek
hem de kadinlarda kandaki kursun seviyeleri ve periodontitis arasinda pozitif iligki
oldugunu gostermistir. Yine baska bir ¢alismada periodontitisli aktif sigara icenler,
kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek serum kursun seviyelerine sahipti.
Erkeklerde kiimiilatif kursun maruziyeti ve dis kaybi arasindaki iliskiyi inceleyen bir
calismada yiiksek kemik kursun seviyeleri olan erkeklerde dis kaybi olasiligi kontrol
grubunun ii¢ katt oldugu bildirilmistir.?®® Bunlarin aksine kursun diizeyleri ile
periodontitis arasinda anlamli bir iliski bulunmadigini bildiren ¢alismalarda mevcuttur.?*®
Calismamizda kursun hem sigara icen hem periodontitis olan gruplarda kontrol grubuna
oranla yiiksek bulunmustur. Bu da bize hem sigaraya bagl hem de diger kaynaklardan
aliman Pb’nin periodontitis olusturmada etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bunu
destekler nitelikte kursun ile Pi, Gi, SK, SCD arasinda pozitif yonde iliski bulundu. Bu
sonuca gore, kursun periodontitisin klinik bulgularini arttirmaktadir. Bunun aksine sigara
icen ve periodontitis olan grupta ise kursun diizeyleri ile GI ve SK arasinda negatif
korelasyon tespit edilmistir. Bunun sebebi sigara igerigindeki vazokonstriiksiyon etkili
diger bilesenlerin inflamatuar bulgular1 baskilamasi olabilir.

Nikelin kemik dokusu tzerindeki olumsuz etkisi ile ilgili yapilan in vitro
caligmalarda, yiiksek Ni konsantrasyonlarinin alkalen fosfataz aktivitesini azaltarak
kemik mineralizasyonunu inhibe ettigi ve kultirdeki osteositlerin hiicre apoptozunu
indiikleyen sitotoksik bir etkiye sahip oldugu bildirildi.”** Nikel maruziyeti, hem
insanlarda hem de hayvanlarda ¢esitli dokularda serbest radikallerin olusumuna neden

olarak DNA bazlarinda ¢esitli modifikasyonlara, lipid peroksidasyonuna, kalsiyum ve
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siilfidril homeostazisinin degistirilmesine yol agar.??? Ortodontik tedavi géren hastalarda
Ni alerjisi olanlarin periodontal durumunun alerjik olmayanlardan ¢ok daha kétii oldugu
gosterilmistir.’% Bilgilerimiz dahilinde literatiirde sigaraya bagli nikel birikimi ve
periodontitis arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda
nikel degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasinda periodontitisli sigara igen grubun
Ni degerlerinin diger gruplara oranla istatistiksel olarak daha yiliksek oldugu gézlenmistir
(p<0,001). Bu sonuca gore dislerde biriken ylksek Ni degerlerinin periodontitise aracilik
edebilecegini diisiinmekteyiz. Nikel ile P arasinda pozitif ydnde korelasyon saptanmustir.
Bu durum nikelin plakta tutulumunun fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Sigara
igmeyen ve periodontitis olmayan grupta nikel ile SCD arasinda pozitif korelasyon vardir.
Bu durum nikelin allerjen etkilerine bagli olarak dokularda hiperplaziye sebep olmasiyla
aciklanabilir.'®3

Sankaramanivel ve arkadaslar'®’ siganlarda yaptiklari in vivo ¢alismalarda, Cr*®
'nin femurda biriktigini ve ALP ve TRAP'ta sistemik bir azalma olusturdugunu
gostererek, hem kemik olusumu hem de rezorpsiyon Uzerinde etkili olabilecegini

+65

bildirmislerdir. De Lucca ve digerleri'®®, Cr*®’nin deney hayvanlarinda viicut ve gene

blylmesinde ve dis siirmesinde azalmaya neden oldugunu bulmuslardir. Kuzenko ve ark.

'

22'mn, Cr*®  'min periodontal kemikteki cevabini inceleyen calismasinda Cr*® 'min
kollajende yikim, apopitoz, epitelyal hiperplazi gibi degisikliklere neden oldugu ve daha
sonrasinda periodontal harabiyeti arttirdigi bulunmustur. Calismamizda sigara i¢enlerde
periodontitis olan grubun Cr degerlerinin periodontitis olmayanlara oranla istatistiksel
olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu sonuca gore yliksek Cr degerlerinin

periodontitise aracilik ediyor olabilecegini diisiinmekteyiz. Bekledigimiz sonucun aksine

saglikli grupta da Cr degerlerinin yiiksek ¢ikmasi bize diglerdeki krom birikiminin sadece
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sigaraya bagli olmadiginm1 cevresel faktorlerin de bu duruma neden olabilecegini
diistindiirmektedir.

Kronik Al maruziyeti, osteomalazi, patolojik kiriklar, bozulmus kemik
remodelingi, D vitaminine kars1 degisen yamt ile iliskilendirilmistir.X*" Literatiirdeki
calismalarda idrar, plazma, serum veya eritrosit érneklerinde sigara icenler ve icmeyenler
arasinda Al diizeylerinde 6nemli farkliliklar bulunmamistir.??* Baska bir ¢alismada ise
sigara icenlerin tiikiirtigiindeki Al miktarlarinin sigara igmeyenlere oranla daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir.*>® Al sigarada bol miktarda bulunur ve Al'nin biiyiik bir kismi
sigara ictikten sonra sigara kiiliiyle atilir bu nedenle dislerde biriken Al birikimi az
olmaktadir. Olgiim yaptigimiz ICP- OES cihazinin aliiminyum i¢in dedeksiyon limiti
0.006 mg/L’ dir. Aliminyumun diste tutulumu az oldugu igin cihazin dedeksiyon
limitinin altinda kaldigindan ¢ogu 6rnekte tespit edilememistir.

Fe, insan viicudunda en bol bulunan temel eser elementtir. VVicuttaki toplam Fe
icerigi 3—5 gramdir.}’* Yapilan bir ¢alisma giinde bir paket sigara igen kisinin 1.12 pg
demir aldigin1 gdstermistir.}” Buldugumuz degerler demir igin toksik doz degerlerinin
altindadir. Optimal Fe seviyeleri, periodontal saglik i¢in temel 6n kosuldur ve herhangi
bir yone dogru kayma zararli etkiler olusturabilir. Hayvan calismalarinda viicutta
normalden fazla demir birikiminin TNF-a ve IL-6 seviyelerini arttirdigi ve oksidatif
strese neden oldugu bulunmustur.!”®

Diger bir ¢aligmada sigara icenlerde serumdaki eritrosit sayisi, hemoglobin,
hematokrit ve demir dizeyleri sigara icmeyenlere gore daha diisiik tespit edilmistir.?%
Baska bir ¢alisma kronik periodontitisli hastalarin saglikli kontrollere kiyasla daha diisiik
hematokrit, eritrosit sayis1 ve hemoglobin degerlerine sahip oldugu ve bu nedenle kronik
periodontitistin anemiye yol acabilecegini gdstermistir.?® Bizim calismamizda sigara

icmeyen saglikli grupta demir degerleri diger gruplara oranla istatistiksel olarak anlamli
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diizeyde yiiksek bulunmustur ve demir ile PI, GI, SK, SCD arasinda negatif yonde
korelasyon vardir.

Organizmada bulunan demirin % 60-70’i hemoglobinde ve dolasan eritrositlerde
bulunur ve viicuttaki baslica islevi oksijen tasimaktir.??” Sigara ise gingival kapillerde
kronik vazokonstriiksiyona ve periodontal dokularda kronik hipoksiye neden
olmaktadir.*

Yapilan bir calismada siganlarin ameloblastlarinda demir tespit edilmistir ve
demirin hem mine gelisimde hem de minenin mekanik 6zellerinde rol oynadigi 6ne
stirilmiistiir ayn1 zamanda odontoblastlarda demir varligi gésterilmistir ve bu durumun
demirin kollajen sentezindeki kofaktdr rolii ile iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. 172
Motta 1 nm yaptig1 calismada demirin dislerde asinma ve catlamaya direncli ve
giclendirici bir ajan olarak hizmet ettigi o6ne siiriilmistiir. Sigaranin yavru si¢anlarin
mandibular birinci az1 dislerinde sert dokunun morfolojik gelisimini ve mineralizasyon
seviyesini inhibe ettigi gosterilmistir.??®® Calismamizda sigara icenlerde demirin diisiik
¢ikmasi bu verileri destekler niteliktedir.

Cinsiyete gore agir metallerin karsilastirilmasinda krom ve demir kadinlarda
erkeklere oranla daha yiiksek bulundu. Bu sonug beslenme aliskanliklarinin farkliligi ve

diyetten alinan agir metal oranlarinin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Periodontitisli calisma gruplarinda beklenildigi iizere Pi, GI, SK ve SCD
periodontal olarak saglikli olan gruplara oranla yuksek tespit edildi.

Sigara Cd, Ni, Cr, Pb gibi agir metallerin diste tutulumunu arttirmaktadir.

Pb hem sigara icen hem periodontitis olan gruplarda kontrol grubuna oranla
yuksekti. Bu da bize hem sigaraya bagli hem de diger kaynaklardan alinan
Pb’nin periodontitis olusturmada etkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bunu
destekler nitelikte kursun ile PI, GI, SK, SCD arasinda pozitif yonde iliski
bulundu.

. Al’nin dis yiizeyinde tutulumu élglilemeyecek seviyede diisiik bulundu.

. Demir degerleri sigara igmeyen saglikli grupta yiiksek bulundu. Saglikli
grupta yiiksek olan demir ile PI, GI, SK, SCD arasinda negatif yonde iliski
saptandi. Bu da sigaranin disin yapisindaki mineralleri azaltabilecegini
gOstermektedir.

Cinsiyete gore agir metallerin karsilastirilmasinda krom ve demir kadinlarda,
kadmiyum ise erkeklerde daha yiksek degerde bulundu.

Sigara icmeyen ve periodontitis olmayan grupta nikel ile SCD arasinda pozitif
iliski bulundu. Bu durum nikelin allerjen etkisi nedeniyle disetinde

hiperplaziye neden oldugu bilgisini dogrulamaktadir.

Sonug olarak; sigara viicut dokularina toksik etkileri olan Cd, Pb, Ni, Cr gibi agir

metallerin dis yapisinda birikimini arttirmaktadir. Bu nedenle sigaranin yikici etkisi ile

periodonsiyumun rejeneratif ve reperatif potansiyelini olumsuz etkilemesi olasidir.

Sigaranin doku yikim mekanizmalarindaki roliinii daha net ortaya koyabilmek i¢in uzun

dénem randomize kontrollii klinik ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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EK-2. HASTA TAKIP FORMU

Gingival indeks degerleri

Ut |7 |6 |5 |4 |3 |2 |1 |1 |2 |3
Cene

Alt
Cene

Plak indeksi (PI)

Ut |7 |6 |5 |4 |3 |2 |1 |1 |2 |3
Cene

Alt
Cene

Sondalamada kanama

Ut |7 [6 |5 |4 |3 |2 |1 |1 |2 |3
Cene

Alt
Cene

Cep derinligi

Cene

Ust |7 6 |5 |4 |3 2 1 1 2 3

Alt
Cene

Atagcman kaybi

Cene

Ust |7 6 |5 |4 |3 2 1 1 2 3

Alt
Cene
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EK-3. BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU
Arastirmanin Adi: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi’ne Bagvuran Hastalarin Sigara kullanim durumuna gore agir metal birikim

konsantrasyonlarinin periodontal hastalik ile iliskisinin degerlendirilmesi

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUN!

Arastirmamiza katilmak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
arastirmada yer almay1 kabul etmeden 6nce calismanin ne amagla yapilmak
istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonras1 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice
okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

Bu ¢alismaya katilmak tamamen gonullilik esasina dayanmaktadir.
Calismaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda ¢alismadan ¢ikma
hakkinda sahipsiniz. Calismay1 yanitlamaniz, arastirmaya katilim icin onam
verdiginiz biciminde yorumlanacaktir. Size verilen formlardaki sorulari
yanitlarken kimsenin baskisi veya telkini altinda olmayin. Bu formlardan elde
edilecek bilgiler tamamen aragtirma amaci ile kullanilacaktir.

CALISMANIN AMACI: Agir metaller hava, su, yiyecek, ¢evresel ortam gibi

cesitli yollarla viicutta birikimlere sebep olarak yasami tehdit etmektedirler. Insan

saglig1 acisindan 6nemli olan bu metaller serum, idrar, tirnak, sac, tiikiiriik, dis ve doku

ornekleri gibi bircok materyalde analiz edilebilmektedir. Mevcut ¢alismamizin amact;
sigara kullanimu ile tiikiirtik ve dis kok ylizeyi iizerindeki agir metal birikimi analiz
edilerek; bu birikimin periodontal hastalik agisindan olasi riskinin ortaya

¢ikartilmasidir.
KATILIM KOSULLARI NELERDIR?

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

1- Calismaya yonelik goniillii onam formunu onaylamis olma,

2- Herhangi bir amalgam veya dokiim restorasyonu olmamasi

3- Siddetli agir metale maruz kalma olasiligi olmayan hastalar (yani ¢iftciler,
maden ocagi ¢alisanlar1 ,metal is¢ileri)
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NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismaya, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Ana Bilim Dali’na periodontal tedavi i¢in bagvuran hastalar dahil
edilecek muayene ve baslangi¢ periodontal tedavi dncesinde kisisel 6zellikleri
belirlemek amaciyla yas, cinsiyet, sigara aligkanliklarina yonelik sorular
sorulacaktir.Periodontal durumunu degerlendirmek i¢in rutin muayenelerde alinan cep
derinligi, diseti ¢ekilme miktar1 ve kemik kayb1 gibi indeks degerleri kayit altina
alinacaktir. Tiikriikteki agir metal oranlarinin 6l¢iimii i¢in tiikiiriik 6rnegi alinacaktir.
Tedavi sirasinda ¢esitli sebeplerden 6tiirii (protetik. ortodontik, periodontal vb) cekim
karar1 verilen disler toplanip ayr1 kaplarda saklanarak agir metal birikim oranlarina
bakilacaktir.

¢ SORUMLULUKLARIM NELERDIR?
1- Arastirma planina ve arastiricinin Onerilerine uymak.
2- Dis hekiminin sorularina ve ankette hazirlanan sorulara higbir
tesir altinda kalmadan dogru yanit vermek
3- Aragtirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir durumu,
sorumlu aragtirmaciya bildirmelisiniz.
e KATILIMCI SAYISI NEDIiR?
Bu arastirmada yer almasi 6ngoriilen toplam katilimei sayist 100 diir.

e KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Sizden bir defaya mahsus olmak {izere tiikriik 6rnegi vermeniz istenecek

ve agiz ici 6l¢lim yapilacaktir ve ¢ektirmis oldugunuz dis toplanacaktir.

e CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDiR?
Arastirma yalnizca bilimsel amacli olup, sizin dogrudan yarar gérmeniz

ya da tedavinizin seyrini degistirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu

arastirmadan elde edilen sonuglar, dis hekimlerinin sigara igenlerde agir metal
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birikiminin periodontal hastalikla iligkisini 6ngdriip, etkili bir tedavi plani
olusturabilmelerine imkan saglayabilir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDiR?
Ozellikle ¢aligmaya katilmakla herhangi bir risk beklenmemektedir.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ
SAKINCALI OLDUGU BILINEN iLACLAR/ BESINLER NELERDIR?
Aragtirma siiresince boyle bir kisitlama mevcut degildir.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISINDA BIRAKILABILIRIM?
Uygulanan arastirma semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma

programini aksatmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi
arastirmadan ¢ikarabilir.

Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da sizinle ilgili tibbi veriler
bilimsel amacla kullanabilir.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA
YUKUMLULUK/SORUMLULUK KiMDEDIR VE NE
YAPILACAKTIR?

Arastirma nedeniyle bir zarar gérmeniz s6z konusu degildir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?
Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile ilgili herhangi

bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte

adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.
MELTEM BASARAN

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi. Fener mah.

Menderes Bulvart No:64 53100/RiZE

Is: 04642220000-01 Cep: 05062178641
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CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek

giderler icin sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Yapilacak her trll
tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya gilivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kuruma ddetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?
Calismay1 destekleyen sponsor bulunmamaktadir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmaya katilmanizla, aragtirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu

masraflar tarafimizdan kargilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal
temsilcilerinize herhangi bir maddi katki saglanmayacaktir.

ARASTIRMAYI KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA
ARASTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM
GEREKIR?

Arastirmaya katiliminiz istege baghdir. Istediginiz zaman, herhangi bir
cezaya veya yaptirima maruz kalmaksizin, higbir hakkinizi kaybetmeksizin
arastirmaya katilmay1 reddedebilir veya arastirmadan g¢ekilebilirsiniz.

Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan c¢ikarilmaniz

durumunda da, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

KATILMAMA ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MIiDiR?
Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir

kod numarasi ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragtirmanin sonuglar1 yalnizca bilimsel amacla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
tibbi bilgilerinize ulagabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere

ulasabileceksiniz.
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Cahsmaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve aragtirmadan once katilimciya/goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri okudum ve katilmam istenen ¢alismanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak

tizerime diisen sorumluluklar1 tamamen anladim. Calisma hakkinda yazili ve s0zli

aciklama asagida adi belirtilen arastirmaci tarafindan vapildi, soru sorma ve

tartisma imkani buldum ve tatmin edici vanitlar aldim. Bana, calismanin muhtemel

riskleri_ve faydalar1 sozlii_olarak da anlatildi. Bu c¢alismay1 istedigim zaman ve
herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim takdirde
herhangi bir olumsuzluk ile kargilasmayacagimi anladim.
Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hicbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay1 goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamamakla

yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu Formun Imzali Ve Tarihli Bir Kopyasi Bana Verildi.

GONULLUNUN

ADI & SOYADI IMZASI

ADRESI

TEL&FAKS

TARIH
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN

VELI VEYA VASININ

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL&FAKS

TARIH

IMZASI

SORUMLU ARASTIRMACININ

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL&FAKS

TARIH

IMZASI
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EK-4. ETIK KURUL ONAY FORMU

——— T.C. ~
?' RECEP TAYYIP ERDOGAN UNIVERSITESI
~N Tip Fakiiltesi
RECER TAWID Girisimsel Olmayan Klinik Arastrmalar Etik Kurul Baskanhin
Sawt : 40465587-050.01.04-175 16.07.2019

Konu : Etik Kurul

Saym Dr. Ogr. Uyesi Meltem ZIHNi KORKMAZ

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Arastmalar Etik Kuruluna yaprus
oldugunuz “Sigara icen Ve i¢meyen Bireylerde Tiikiiriik Ve Kok Yiizeyindeki Agir
Metal Birikimi Ile Periodontal Hastahk Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi™
isimli basvurunuz etik kurulumuz yonergesine gére 20.06.2019 tarihinde yapmus oldugu
toplantida incelenmis olup, 2019/101 karar numarasi ile bilimsel ve etik yonden uygun
bulunmustur.

Bilgilerinizi ve geregini saygilarnimla rica ederim.

= &’ e-imzalidir
Dr. Ogr. Uyesi Atilla TOPCU

Baskan
Fﬁ-‘ TC
A RECEP TAYYIP ERD(!(;:\]\: UNIVERSITESI L fczans
RECEF TAYYIP TIP FAKULTESI 9000
EPRSHAR Girisimsel Olmayan Klinik Arastimalar Etik Kurul Baskanhin
Sayt : 40465587-050.01.04-181 10.07.2020

Konu : Etik Kurul

Sayin Dr. Ogr. Uyesi Meltem ZIHNI KORKMAZ

ilgi  :30.06.2020 tarihli ve 194 sayili dilekgeniz.

“Sigara icen Ve i¢meyen Bireylerde Tiikiiriik Ve Kik Yiizeyindeki Agir Metal
Birikimi Ile Periodontal Hastahk Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi’ isimli ve
2019/101 karar numaral ¢alisma isminin; “Sigara I¢en Ve I¢meyen Bireylerde Kok
Yiizeyindeki Agir Metal Birikimi ile Periodontal Hastahk Arasindaki iliskinin
Degerlendirilmesi” olarak degistirilmesi talebiniz etik kurulumuz yonergesine gore
02.07.2020 tarihinde yapmus oldugu toplantida incelenmis olup bilimsel ve etik ydnden
uygun bulunmustur.

Bilgilerinizi ve geregini saygilarimla rica ederim.

R e-imzalhdir
Prof. Dr. Hiiseyin Avni UYDU
Baskan
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