
on yıllarda sinir sistemi ile immün sistem arasında karşılıklı iletişim
“cross-talk” olduğunu destekleyen oldukça çok çalışma bulunmaktadır.
Nörojenik inflamasyon olarak isimlendirilen bu tablo akson refleksi

aracılığı ile C fibrillerinden nöropeptitlerin salınması ile meydana gelir. C
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Sigaranın Diş Eti Oluğu Sıvısı ve
Serum P Maddesi Seviyesine Etkisi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Bu çalışmanın amacı, sigaranın diş eti oluğu sıvısı (DOS) ve serum P maddesi
değerleri üzerine etkisini incelemektir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çalışmamıza periodontal açıdan
sağlıklı, 19’u sigara içen, 20’si sigara içmeyen toplam 39 kişi dahil edildi. Bireylerin klinik
muayene esnasında plak indeksi (PI), sondalamada kanama (BOP) ve cep derinliği (CD) değerleri
kaydedildi. DOS ve serum örneklerinden elde edilen P maddesi değerleri Radyo immuno Assay
yardımıyla ölçüldü. DOS’daki P maddesi değerlerinin ölçümü pg/30 sn olarak ifade edildi.
BBuullgguullaarr::  Sigara içen ve içmeyen bireylerde DOS’ta P maddesi değerleri birbirine benzerlik
gösterdi. Sigara içen bireylerde DOS’daki P maddesi değeri (55.85 ± 10.59 pg/30 sn) içmeyenlerle
(96.14 ± 27.64 pg/30 sn) karşılaştırıldığında aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı
ortaya çıktı. Serumdaki P maddesi değerleri sigara içenlerde 235.65 ± 12.32 pg/mL iken sigara
içmeyenlerde 226.75 ± 8.78 pg/mL olarak bulundu. Bu sonuçlar da istatistiksel olarak anlamlı
değildir. SSoonnuuçç::  Elde edilen bulgular ışığında sigaranın, periodontal açıdan sağlıklı bireylerde
DOS ve serum P maddesi değerleri üzerine etkili olmadığı sonucuna varıldı.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: P maddesi; nörojenik inflamasyon; sigara; gingivits

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  The aim of this study was to determine the influence of smoking on the
amount of substance P in gingival crevicular fluid (GCF) and serum. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  Thirty-
nine healthy subjects, 19 smokers and 20 non-smokers without any periodontal disease, partici-
pated in the study. Clinical indices, including plaque index (PI), probing pocket depth (PPD) and
bleeding on probing (BOP), were assessed. Plasma and gingival crevicular fluid samples were col-
lected and quantified for Substance-P using a Radio Immuno Assay. Results were expressed as pg/30
seconds sample, the absolute amount of SP in the GCF samples. RReessuullttss:: GCF substance P concen-
trations were similar in both smokers and non-smokers. Although, mean level of GCF SP levels was
lower in smokers (55.85 ± 10.59 pg/30 s) compared to non-smokers (96.14 ± 27.64 pg/30 s), the
difference was not statistically significant. Concentration of peripheral SP levels of smokers was
235.65 ± 12.32 pg/mL and 226.75 ± 8.78 pg/mL of non-smokers, that was statistically not signif-
icant. CCoonncclluussiioonn::  Our results suggest that smoking does not affect the GCF and peripheral lev-
els of substance P in the sistemically healthy subjects with gingivitis.

KKeeyy  WWoorrddss::  Substance P; neurogenic inflammation; smoking; gingivitis 
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fibrillerin uyarılmasıyla başta P maddesi olmak
üzere pek çok nöropeptit salınmaktadır. Bu mad-
deler periferdeki hedef hücrelerde inflamasyona
neden olmaktadır. Birçok çalışma P maddesi uygu-
lanmasının oral kavitede vazodilatasyona, plazma
ekstravazasyonuna sebep olduğunu göstermiştir.1-

6 Proinflamatuar özelliklerinin yanı sıra P madde-
sinin aynı zamanda immünregulatör etkileri
olduğu da bilinmektedir. P maddesinin nötrofil ke-
motaksisini artırdığı; B lenfositlerinden başta im-
münoglobulin A olmak üzere immünoglobulin
sekresyonunu artırdığı ve monositler için bir ke-
moatraktan olduğu gösterilmiştir.7-9

Başta P maddesi olmak üzere taşikininlerin in-
flamasyonun mediatörleri olarak kronik obstrüktif
akciğer hastalığı (KOAH), astım, romatoid artrit
(RA) ve kronik periodontal hastalıklar dahil olmak
üzere birçok kronik inflamatuar hastalıkta rol oy-
nadığını gösteren deliller gün geçtikçe artmakta-
dır.10-14 Bunlar arasında periodontitiste periferal
serum eksüdası olan diş ve diş eti arası boşlukta bu-
lunan diş eti oluğu sıvısı (DOS) aracılığıyla ileri
müdahaleler gerektirmeden hastalığı monitörize
etmek mümkün olmaktadır.15 Diğer hastalıklarda
ise inflamasyon mediatörleri ile hastalık arasındaki
ilişkiyi araştırmak cerrahi işlemler gerektirebilece-
ğinden özellikle kontrol grubu için etik problemler
oluşturabilmektedir. Bu nedenle periodontal has-
talıklar nöropeptitlerin inflamatuar hastalıktaki
rollerini incelemek açısından iyi bir model oluş-
turmamaktadır. DOS miktarı periodontal inflamas-
yonun şiddetiyle orantılı olup salınımı ve içerdiği
bileşenlerle periodontal hastalık gelişimi ile ilgili
önemli bilgiler vermektedir.16,17 Ayrıca hastalığın
seyri tedaviye verdiği cevap ve bunların DOS için-
deki mediatörlerdeki değişikliklerle ilişkisi yine
hiçbir cerrahi müdahale gerektirmeden ağrısız bir
şekilde mümkün olabilmektedir.

P MADDESİNİN  PERİODONTAL HASTALIKTA ROLÜ

Nörojenik inflamasyonun periodontal hastalıklarda
meydana geldiğine dair giderek artan kanıtlar var-
dır. Diş ve dişi destekleyen dokuların büyük bir ço-
ğunluğu trigeminal gangliyondan kaynak alan
sensori sinirler ile innerve edilmektedir.18,19 P mad-
desine immünoreaktivite gösteren sinir fiberleri

mikrobiyal saldırının en fazla olduğu bileşim epi-
telinin bazalinde yer almaktadır.20 Yapılan çalış-
malarda periodontal hastalıklı bireylerde sağlıklı
bireylere göre diş eti oluğundaki P maddesi seviye-
sinde artış gözlenmiş ve bu artışın periodontal has-
talıktaki yıkım ile doğru orantılı olduğu tespit
edilmiştir.14,21 Bunlara ilave olarak periodontitisli
hastalarda periodontal tedaviden sonra DOS P
maddesi seviyesinde azalma gözlenmesi P madde-
sinin periodontal hastalıktaki rolünü desteklemek-
tedir.21,22 Bu çalışmalara paralel olarak, Hanioka ve
ark. diş eti oluğunda P maddesi seviyesindeki artı-
şın periodontitiste cep derinliğiyle doğru orantılı
olduğunu göstermişlerdir.15 P maddesindeki bu
yükselmenin vücudun savunma sisteminde rol alan
inflamatuar mediatörler (prostaglandin E2, aspar-
tat aminotransferaz, alkalin fosfataz, miyeloperok-
sidaz, IL-1β, TNF-α, IL-8 ve monosit kemoatraktan
protein-1) GCF seviyesindeki artış ile doğru oran-
tılı olduğu bulunmuştur.23-25 Bu sonuçlar hayvan-
lar üzerindeki çalışmalarla doğru orantılıdır. Ratlar
üzerindeki çalışmalarda lipopolisakkarid (LPS) ile
periodontal hastalık oluşturulduğunda bu bölge-
deki sinirlerin yoğunluğunda artma gözlenmiş-
tir.26,27 Ayrıca, trigeminal sinirin uç dallarının
uyarılması oral dokularda ve diş etinde nörojenik
inflamasyonla sonuçlanmıştır.3 Bütün bu çalışmalar
nöropeptidlerin immün sistem dolayısıyla da perio-
dontal hastalık patogenezinde rolü olduğu hipote-
zini desteklemektedir.

SİGARA VE PERİDONTİTİS

Periodontal hastalıklar diş ve dişi çevreleyen do-
kuları etkileyen kronik inflamatuar hastalıklardır.
Primer etiyolojik faktör mikrobiyal dental plak ol-
makla birlikte sigara gibi çevresel risk faktörlerinin
periodontal hastalığın prevalansını ve şiddetini et-
kilediği bilinmektedir. Sigaranın periodontal do-
kular üzerine etkisi günlük tüketim miktarına ve
alışkanlığın süresine bağlı olarak değişmektedir.
Cep derinliği, diş eti çekilmesi ve alveol kemiği
kaybındaki artışın sigara ile ilişkili olduğunu gös-
teren çok sayıda araştırma bulunmaktadır.28-30 Aynı
zamanda sigaranın peridontal tedavi sonrası iyileş-
meyi de negatif yönde etkilediği gösterilmiştir.31,32

Sigara, periodontal hastalık patogenezinde önemli
bir risk faktörü olmakla birlikte sigaranın perio-
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dontal hastalıktaki patolojik durumla ilişkisi hâlâ
tam anlaşılamamıştır. 

Hayvanlar üzerinde yapılan bir çalışmada si-
garanın hava yolu sensori sinirlerini stimule ede-
rek nörojenik inflamasyonu indüklediği ortaya
konmuştur.33 Bu çalışmada Gine pigsigara duma-
nına tabi tutulması P maddesine karşı olan bron-
kokonstrüktör cevabı artırmış ve bu cevabın sigara
tüketimi ile doğru orantılı olduğu gösterilmiştir.34

Benzer şekilde sigara P maddesi aracılığıyla bakte-
riyel dental plak varlığında nörojenik yanıtı etki-
leyerek periodontal sağlığı negatif yönde etkileye-
bilir. 

Bütün bu verilerin ışığı altında bu çalışmanın
amacı sistemik açıdan sağlıklı periodontal bakım-
dan minimal inflamasyon gösteren gingivitili bi-
reylerde sigaranın DOS ve serumdaki P maddesi
seviyesi üzerine etkisini araştırmaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

HASTA POPÜLASYONU

Bu çalışma, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş He-
kimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na
periodontal tedavi yaptırmak için başvuran yaşları
18 ila 39 arasında değişen 39 kişiden oluşmaktadır.
Araştırmaya katılanlardan 21 (%53.8)’i kadın (13
sigara içmeyen, 8 sigara içen), 18 (%46.2)’i erkekti
(7 sigara içmeyen, 11 sigara içen). Sigara içmeyen-
ler hayatı boyunca hiç sigara içmemiş bireyler ara-
sından seçildi. Sigara içen grupta sigara içme süresi
ortalaması 10.7 yıl iken içme miktarı ortalaması ise
günde 20.2 adet olarak bulundu.

Tüm bireyler sistemik açıdan sağlıklı ve plağa
bağlı gingivit teşhisi konulmuş kişilerdi. Sondala-
mada kanama (BOP)’nın ortalama değeri sigara
içenlerde %14.0, sigara içmeyenlerde %15.9 olarak
bulundu. Plak indeksi (PI)’nın ortalama değeri si-
gara içenler için %34.8 içmeyenler için %33.58 ola-
rak bulundu. Cep derinliğinin ortalama değeri
sigara içenler için 1.6 iken, içmeyenler için 1.4 ola-
rak ölçüldü.

KLİNİK VERİLERİN TOPLANMASI

Hastaların rutin klinik muayeneleri aynı araştır-
macı tarafından yapılmıştır. Her bir hastadan bil-

gilendirilmiş gönüllü olur formu alınmış ve çalışma
için üniversitenin etik kurulu tarafından onaylan-
mıştır. Muayene için her bir dişin cep derinlikleri,
ataçman kaybı, O’Leary plak indeksi (dişler eritro-
sin boyayla boyandıktan sonra diş marjinindeki
plak var ya da yok şeklinde tespit edilmiş bulunan
plağın yüzdesi hesaplanmıştır).35 BOP, mobilite ve
furkasyonlar tespit edilmiştir. Klinik parametreler
alındıktan sonra, DOS örnekleri her bir hastada
sondalamada kanama gösteren bir bölgeden alın-
mıştır.

DOS VE SERUM ÖRNEKLERİNİN TOPLANMASI

Örnek alma işlemi için diş eti kenarına dokunma-
dan supragingival plak uzaklaştırılıp ardından se-
çilen üst kanin dişler hava spreyi ile kurutulup
pamuk pelet yardımıyla tükürükten izole edildi.
DOS örnekleri standart filtreli kağıtlarla toplandı.
Kağıt bantlar diş eti oluğunun 1 mm içine yerleş-
tirilip 30 sn beklenildi. Bantlardaki değerler Peri-
otron 8000 (ProFlow, Amityville, NY, ABD)
yardımıyla ölçüldü. Örnekler pH’ı 7.0 olan 50 μl
fosfat buffered solüsyonu (PBS) içeren ependorf
tüpe konulduktan sonra -70 derecede analiz yapı-
lana kadar saklandı. Aynı zamanda sigaranın siste-
mik dolaşımdaki etkilerini tespit etmek için her bir
bireyden 2.5 mL periferal kan örneği alındı. DOS’ta
ve kan örneklerinde P maddesi seviyelerine RIA kit
ile bakılarak bunların klinik parametrelerle ilişkisi
istatistiksel yöntemlerle analiz edildi.

RADYOİMMÜNOASSAY

DOS ve venöz kan örneklerinden P maddesi analizi
sensitif Radyoimmünoassay kullanılarak yapıldı
(Phoenix Pharmaceuticals Inc. Burlingame, CA,
ABD). Bu kit, reaksiyon karışımındaki standart ya
da bilinmeyen örneğe I-peptit ve peptitin sınırlı
miktarda bağlanmasını temel alarak çalışmaktadır.
Bu özel kitteki tespit aralığı 10-1280 pg/mL arasın-
dadır. Kit iki gece inkübe edilmiştir. Kısaca, P mad-
desi kit sistemi 100 μL standart (10 pg/mL-10
pg/mL -40 pg/mL -80 pg/mL-160 pg/mL -320
pg/mL -640 pg/mL -1280 pg/mL) ya da 100 μL
örnek, 100 μl anti-rabbit IgG serum, 100 μl normal
rabbit serum and 100 μl 125I peptide olmak üzere
toplam 400 μl hacim içermektedir. Standartları, po-
zitif kontrolleri, rabbit anti-peptit serum ve I-pep-
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titi125 (işaretleyici solüsyon) yeniden düzenlemek
için RIA tampon kullanılmıştır. Standartlar, pozitif
kontroller, serum ve DOS örnekleri aynı anda ilave
edilmişlerdir. Daha sonra100 μl işaretleyici solüs-
yon ilave edilip 40C’de 24 saat inkübe edilmiştir.
İnkübasyonun ardından total hesap ve non-spesi-
fik bağlayıcı tüpler haricinde 100 μl anti-rabbit IgG
serum and 100 μl normal rabbit serum eklenmiştir.
Sonrasında 90 dakika oda sıcaklığında inkübe edil-
miştir. İkinci inkübasyonu takiben total hesap tüp-
leri hariç her bir tüpe 500 μL RIA tamponu
eklenmiştir. Total hesap tüpleri hariç santrifüj edi-
len (1700 x g, 20 dakika) tüpler dikkatlice aspire
edilip γ-sayacı (ISO DATA) ile serum substance P
düzeyleri ‘ng/mL’ cinsinden ölçülürken, DOS ör-
nekleri, 30 saniyede toplam P maddesinin pikog-
ram cinsinden değeridir. 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Tüm verilerin analizi SPSS 15 (SPSS Inc. Chicago,
Illinois, ABD) paket programında yapıldı. Sigara
içen ve içmeyen bireylerin DOS içindeki ve se-
rumdaki P maddesi verilerinin dağılımının normal
bir dağılım gösterip göstermediğini tespit etmek
için Shapiro wilk testi, grupların birbiriyle karşı-
laştırılması için ise t-testi kullanıldı.

BULGULAR 
Çalışmaya ait bireylerin demografik ve klinik bul-
guları Tablo 1’de verilmiştir. İstatistiksel analiz so-
nucunda sigara içenler ve içmeyenler açısından
klinik parametreler arasında fark bulunamadı (p>
0.05). DOS P maddesi seviyesi analiz edildiğinde P
maddesinin medyanı sigara içenler için 45.85 ve si-
gara içmeyenler için ise 73.69 olduğu görüldü. Ay-

rıca P maddesinin ortalamasının sigara içenlerde
55.85 ± 10.59 sigara içmeyenlerde ise 96.14 ± 27.64
aralığında değişim gösterdiği bulundu. Elde edilen
verilerin dağılımı test edildiğinde, P maddesine ait
ham verilerin hem sigara içenler (p= 0.019) hem de
içmeyenler grubu (p> 0.001) için Shapiro wilk tes-
tine göre normal dağılımlı olmadığı görüldü. Veri-
nin logaritması alındığında ise yine Shapiro wilk
testine göre normal dağılım koşulu hem sigara
içenler (p= 0.103) hem de sigara içmeyenler (p=
0.46) için sağlandı. Normal dağılım koşulu sağlan-
dığından “independent samples t-test” uygulandı.
Yapılan ölçümler sonucunda elde edilen DOS de-
ğerlerinin analizinde gruplar arası bir fark gözle-
nemedi (p= 0.09) (Tablo 2).

DOS P maddesi seviyesine ilave olarak siga-
ranın dolaşımdaki P maddesi seviyesine etkilerini
incelemek için serum P maddesi değerlerine ba-
kıldığında, sigara içenler için serum P maddesinin
medyanı 215.71 iken sigara içmeyenler için 209
olarak bulundu. Ayrıca serum P maddesi ortalama-
sının sigara içenlerde 235.65 ± 12.32, sigara içme-
yenlerde 226.75 ± 8.78 aralığında olduğu tespit
edildi. Normal dağılım göstermeyen sigara içen
grubun (p> 0.0001) logaritması alınarak normal da-
ğılım koşulu sağlandığında (p= 0.15), sigara içen ve
içmeyen grubun serum P maddesi seviyeleri ara-
sında t-testine göre (p= 0.987) bir fark bulunamadı. 

İLİŞKİ İNCELEMESİ

Serum ve DOS P maddesi ile klinik parametreler
arasındaki ilişki incelenip verilerin pearson kore-
lasyon katsayısına bakıldığında önemli bir ilişki ol-
madığı sonucuna varıldı (Tablo 3).  Sigara kullanım
süresi ile DOS P maddesi arasındaki ilişki için pe-
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Sigara içen Sigara içmeyen

ortalama (aralık) ortalama (aralık) p değeri

Yaş 23.95 (18-36) 23.35 (18-43) 0.22

Cinsiyet 42 65 0.34

Ortalama CD 1.6 (1.05-2.83) 1.40 (1.04-2.83) 0.46

Plak % (O’leary) 34.8 (15.62-100) 33.58 (2-100) 0.46

BOP 14 (1-48) 15.9 (1-91) 0.56

Sigara kullanım süresi 10.7 (3-19 yıl)

TABLO 1: Demografik ve klinik parametrelerin sigara içen ve sigara içmeyen bireylerde dağılımı.

BOP=Sondlamada kanama.



arson korelasyon katsayısı -0.235 olarak elde edildi
ve korelasyon katsayısı önemli bulunmamıştır (p=
0.202). Benzer şekilde, sigara kullanım süresi ile
serum P maddesi arasındaki ilişki için pearson ko-
relasyon katsayısı 0.195 olarak elde edildi ve kore-
lasyon katsayısı önemli bulunmamıştır (prob=
0.292) (Tablo 3). 

TARTIŞMA
Yapılan çalışmalar sigaranın periodontal hastalığın
gelişmesinde ve hastalığın şiddetinin artmasında
önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir.36

Bunun arkasındaki mekanizma tam olarak bilin-
memekle birlikte sigaranın vücut savunma sistem-
lerini olumsuz etkilemesine bağlı olduğu düşünül-
mektedir.37,38 Son zamanlarda elde edilen klinik
bulgular sinir sisteminin periodontal hastalığın pa-
togenezinde rolü olduğunu desteklemektedir.14,21,22

Aynı zamanda tütün ürünlerinden nikotin ya da
nikotin agonistleri sensori nöronlara uygulandı-
ğında bu sinirleri aktive edebildikleri in vivo ve in
vitro olarak gösterilmiştir.39,40 Bu bilgiler doğrultu-
sunda çalışmamız periodontal dokularda sigaranın
P maddesi seviyesine lokal ve sistemik etkilerini in-
celemek amacıyla yapılmıştır. Çalışmamızda sigara
içenlerde DOS P maddesi seviyesi sigara içmeyen-
lerle karşılaştırıldığında elde edilen bulgulara göre
sigara içenlerde düşük olmasına rağmen aradaki

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı sonucu
ortaya çıkmıştır.   

Çalışmamızda deney ve kontrol grubu sistemik
açıdan sağlıklı periodontal açıdan minimal infla-
masyon gösteren gingivit teşhisi konulmuş birey-
lerden oluşmaktaydı. Çalışmamıza katılan grup-
ların klinik parametrelerini karşılaştırdığımızda ise
gerek PI, gerek BOP, gerekse CD değerlerinin bir-
birine çok yakın olduğunu görmekteyiz. Bu durum,
sigara içenlerin ve içmeyenlerin plak ve gingivit
skorlarını hemen hemen aynı bulan diğer çalış-
malarla uyumludur.41,42 Sigara kullanımına bağlı
olarak DOS P maddesi seviyeleri arasında bir
farklılık görülmemiş olması, çalışma gruplarının
klinik olarak gingivitisli bireylerden oluşmuş
olmasından kaynaklanıyor olabilir. Bizim çalış-
mamızda, gruplar arasında DOS P maddesi değer-
lerinde fark bulunamamasına paralel olarak
periodontal sağlık varlığında da diş eti dokusunda P
maddesi seviyeleri karşılaştırıldığında sigara içenler
ile içmeyenler arasında bir fark görülmemiştir.43

Ancak, aynı çalışmada periodontitis varlığında si-
garanın lokal peptiderjik innervasyonu artırarak
nörojenik inflamasyonu etkileyebileceği gösteril-
miştir. Sigara periodontal hastalık varlığında P
maddesi seviyesini etkileyerek periodontal hasta-
lığın şiddetini artırabilir. Fakat sigara içenlerde
periodontal hastalığın başlangıcında ve oluşum sü-
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Substane P level (mean ± SE (medyan)

Sigara içen Sigara içmeyen

ort ± SE (medyan) ort ± SE (medyan) p-değeri

DOS Sp (pg/30 sn) 55.85 ± 10.59 (45.85) 96.14 ± 27.64 (73.69) 0.09

Serum Sp (pg/ml) 235.65 ± 12.32 (215.71) 226.75 ± 8.78 (209) 0.99

TABLO 2: P maddesinin sigara içen ve içmeyen bireylerde dağılımı.

ort: ortalama, SE: standart error.

Serum p maddesi DOS P maddesi

Klinik parametreler r p-value r p-değeri

Plak indeks (O’Leary) 0.04 0.83 0.17 0.31

BOP 0.17 0.26 0.21 0.23

ProbingPocket Depth 0.006 0.97 0.11 0.54

Sigara kullanım süresi 0.20 0.29 -0.24 0.20

TABLO 3: Serum ve DOS P maddesi seviyeleri ile klinik parametreler arasindaki ilişki.

r: Korelasyon katsayısı, BOP: Sondlamada kanama.



recinde rol oynayarak hastalığın prevalansını artı-
ran mekanizmalar farklı olabilir.

Periodontal hastalığın patofizyolojisi kompleks
olup muhtemelen birden fazla faktör hastalığın
başlamasında, ilerlemesinde ve şiddetinin artma-
sında rol oynamaktadır.14 P maddesi ve nöropeptit-
ler periodontal doku yıkımında rol alan kompleks
biyolojik yollardan “cascade of tissue-destructive
pathway” sadece birinde yer alan faktörlerden biri
olup, diğer birçok inflamatuar mediatörlerle bir-
likte hastalığın patogenezine katkısı bulunmakta-
dır.44 Şimdiye kadar DOS’da bulunan 100 civa-
rında molekülün periodontal hastalıkla ilişkisi ça-
lışılmış, bunlardan bir kısmının periodontal hasta-
lıkla ilişkisi olduğu gösterilmiştir.45 Diğer birçok
kronik inflamatuar hastalıkta olduğu gibi hastalı-
ğın multi-faktöriyel olması patofizyolojisinde rol
alan moleküllerin tespitini zorlaştırmaktadır. Peri-
dontal hastalığın patofizyolojisinde rol alan faktör-
lerin bulunması, bunların birbirleriyle ve çevresel
faktörlerle olan etkileşimlerinin çözülmesi perio-
dontal terapide yeni tedavi stratejilerinin geliştiril-
mesine yardımcı olacaktır.

Sigaranın sistemik etkilerini araştırmak için,
sigara içen ve içmeyenlerde serum P maddesi sevi-
yeleri değerlendirildiğindeyse de değerler arasında

fark bulunamamıştır. Literatürde P maddesinin
serum ve plazmadaki seviyelerini farklı hastalıkla-
rın kontrol gruplarında incelemiş bir hayli çalışma
bulunmaktadır. Bizim çalışmamızdaki serum P
maddesi değerleri (231.08 ± 7.43) daha önce rapor
edilen farklı sistemik hastalıklarda serum P mad-
desi düzeylerini karşılaştıran iki çalışmanın kontrol
grubunun ortalama serum P maddesi seviyesiyle
uyumludur (216.87 ± 81.9, 261.7 ± 98.8). Fakat
Kunt ve ark.nın çalışması ile uyum göstermemek-
tedir (12.25 ± 0.38 pg/mL). Kunt ve ark.nın çalış-
masında görülen bu farkın sebepleri deneydeki
yöntem farklılıkları ve kullanılan deney kitlerdeki
farklılıklardan kaynaklanabilir.46

Sonuç olarak elde ettiğimiz bulgular, sistemik
açıdan sağlıklı periodontal açıdan minimal infla-
masyon gösteren gingivit teşhisi konulmuş birey-
lerde sigaranın DOS ve serum P maddesi değerleri
üzerine etkili olmadığı yönündedir. Sigara ve P
maddesi arasındaki ilişkiyi incelemek için çalışma-
mızın sonuçlarını destekleyecek daha büyük örnek
gruplarının dahil olduğu ileri araştırmalar yapıl-
ması gerekmektedir.  
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