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Sigaranin Dis Eti Olugu Sivisi ve
Serum P Maddesi Seviyesine Etkisi

The Influence of Smoking on Gingival
Crevicular Fluid and Serum Substance P Levels

OZET Amag: Bu galismanin amaci, sigaranin dis eti olugu sivist (DOS) ve serum P maddesi
degerleri tizerine etkisini incelemektir. Gereg ve Yontemler: Calismamiza periodontal agidan
saglikli, 19’u sigara icen, 20’si sigara igmeyen toplam 39 kisi dahil edildi. Bireylerin klinik
muayene esnasinda plak indeksi (PI), sondalamada kanama (BOP) ve cep derinligi (CD) degerleri
kaydedildi. DOS ve serum 6rneklerinden elde edilen P maddesi degerleri Radyo immuno Assay
yardimiyla 6l¢iildii. DOS’daki P maddesi degerlerinin 6l¢timii pg/30 sn olarak ifade edildi.
Bulgular: Sigara igen ve igmeyen bireylerde DOS’ta P maddesi degerleri birbirine benzerlik
gosterdi. Sigara igen bireylerde DOS’daki P maddesi degeri (55.85 + 10.59 pg/30 sn) icmeyenlerle
(96.14 + 27.64 pg/30 sn) karsilastirildiginda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:
ortaya ¢ikt1. Serumdaki P maddesi degerleri sigara icenlerde 235.65 + 12.32 pg/mL iken sigara
i¢cmeyenlerde 226.75 + 8.78 pg/mL olarak bulundu. Bu sonuglar da istatistiksel olarak anlamli
degildir. Sonug: Elde edilen bulgular 1s181nda sigaranin, periodontal agidan saglikli bireylerde
DOS ve serum P maddesi degerleri tizerine etkili olmadig1 sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: P maddesi; norojenik inflamasyon; sigara; gingivits

ABSTRACT Objective: 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. Material and Methods: 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. Results: 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. Conclusion: Our results suggest that smoking does not affect the GCF and peripheral lev-
els of substance P in the sistemically healthy subjects with gingivitis.

Key Words: Substance P; neurogenic inflammation; smoking; gingivitis
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on yillarda sinir sistemi ile immiin sistem arasinda karsilikl: iletigim
“cross-talk” oldugunu destekleyen oldukeca ¢ok ¢aligma bulunmaktadir.
Norojenik inflamasyon olarak isimlendirilen bu tablo akson refleksi
araciligi ile C fibrillerinden noropeptitlerin salinmas: ile meydana gelir. C
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fibrillerin uyarilmasiyla basta P maddesi olmak
tizere pek ¢cok noropeptit salinmaktadir. Bu mad-
deler periferdeki hedef hiicrelerde inflamasyona
neden olmaktadir. Bircok ¢aligma P maddesi uygu-
lanmasinin oral kavitede vazodilatasyona, plazma
ekstravazasyonuna sebep oldugunu gostermistir.'”
¢ Proinflamatuar 6zelliklerinin yani sira P madde-
sinin ayni zamanda immiinregulatér etkileri
oldugu da bilinmektedir. P maddesinin noétrofil ke-
motaksisini artirdig1; B lenfositlerinden basta im-
miinoglobulin A olmak iizere immiinoglobulin
sekresyonunu artirdig1 ve monositler icin bir ke-
moatraktan oldugu gosterilmigtir.””

Basta P maddesi olmak tizere tagikininlerin in-
flamasyonun mediatorleri olarak kronik obstriiktif
akciger hastalign (KOAH), astim, romatoid artrit
(RA) ve kronik periodontal hastaliklar dahil olmak
iizere bir¢ok kronik inflamatuar hastalikta rol oy-
nadigini gosteren deliller giin gectikce artmakta-
dir.’% Bunlar arasinda periodontitiste periferal
serum eksiidasi olan dis ve dis eti aras1 boglukta bu-
lunan dis eti olugu sivis1 (DOS) araciligiyla ileri
miidahaleler gerektirmeden hastalig1 monitorize
etmek miimkiin olmaktadir.”® Diger hastaliklarda
ise inflamasyon mediatorleri ile hastalik arasindaki
iligkiyi aragtirmak cerrahi islemler gerektirebilece-
ginden ozellikle kontrol grubu i¢in etik problemler
olusturabilmektedir. Bu nedenle periodontal has-
taliklar noropeptitlerin inflamatuar hastaliktaki
rollerini incelemek agisindan iyi bir model olus-
turmamaktadir. DOS miktar1 periodontal inflamas-
yonun siddetiyle orantili olup salinimi ve icerdigi
bilesenlerle periodontal hastalik gelisimi ile ilgili
onemli bilgiler vermektedir.'®!” Ayrica hastaligin
seyri tedaviye verdigi cevap ve bunlarin DOS i¢in-
deki mediatorlerdeki degisikliklerle iligkisi yine
higbir cerrahi miidahale gerektirmeden agrisiz bir
sekilde miimkiin olabilmektedir.

P MADDESININ PERIODONTAL HASTALIKTA ROLU

Norojenik inflamasyonun periodontal hastaliklarda
meydana geldigine dair giderek artan kanitlar var-
dir. Dis ve disi destekleyen dokularin biiyiik bir ¢o-
gunlugu trigeminal gangliyondan kaynak alan
sensori sinirler ile innerve edilmektedir.’®!* P mad-
desine immiinoreaktivite gosteren sinir fiberleri
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mikrobiyal saldirinin en fazla oldugu bilesim epi-
telinin bazalinde yer almaktadir.?® Yapilan galig-
malarda periodontal hastalikli bireylerde saglikli
bireylere gore dis eti olugundaki P maddesi seviye-
sinde artig gozlenmis ve bu artigin periodontal has-
taliktaki yikim ile dogru orantili oldugu tespit
edilmistir.'*?! Bunlara ilave olarak periodontitisli
hastalarda periodontal tedaviden sonra DOS P
maddesi seviyesinde azalma gozlenmesi P madde-
sinin periodontal hastaliktaki roliinii desteklemek-
tedir.?"?? Bu ¢aligmalara paralel olarak, Hanioka ve
ark. dis eti olugunda P maddesi seviyesindeki arti-
sin periodontitiste cep derinligiyle dogru orantili
oldugunu gostermislerdir.’> P maddesindeki bu
ylikselmenin viicudun savunma sisteminde rol alan
inflamatuar mediatdrler (prostaglandin E2, aspar-
tat aminotransferaz, alkalin fosfataz, miyeloperok-
sidaz, IL-1p, TNF-«, IL-8 ve monosit kemoatraktan
protein-1) GCF seviyesindeki artis ile dogru oran-
tili oldugu bulunmustur.”®? Bu sonuglar hayvan-
lar tizerindeki caligmalarla dogru orantilidir. Ratlar
iizerindeki ¢aligmalarda lipopolisakkarid (LPS) ile
periodontal hastalik olusturuldugunda bu bolge-
deki sinirlerin yogunlugunda artma gozlenmis-
tir.2>% Ayrica, trigeminal sinirin ug¢ dallarinin
uyarilmasi oral dokularda ve dis etinde norojenik
inflamasyonla sonu¢lanmigtir.? Biitiin bu ¢aligmalar
noéropeptidlerin immiin sistem dolayistyla da perio-
dontal hastalik patogenezinde rolii oldugu hipote-
zini desteklemektedir.

SIGARA VE PERIDONTITIS

Periodontal hastaliklar dis ve disi ¢evreleyen do-
kular etkileyen kronik inflamatuar hastaliklardir.
Primer etiyolojik faktér mikrobiyal dental plak ol-
makla birlikte sigara gibi ¢evresel risk faktorlerinin
periodontal hastaligin prevalansini ve siddetini et-
kiledigi bilinmektedir. Sigaranin periodontal do-
kular {izerine etkisi giinliik titketim miktarina ve
aligkanligin siiresine bagl olarak degismektedir.
Cep derinligi, dis eti ¢ekilmesi ve alveol kemigi
kaybindaki artigin sigara ile iligkili oldugunu gos-
teren ¢ok sayida aragtirma bulunmaktadir.”®3 Aym
zamanda sigaranin peridontal tedavi sonrasi iyiles-
meyi de negatif yonde etkiledigi gosterilmistir.3!32
Sigara, periodontal hastalik patogenezinde 6nemli
bir risk faktorii olmakla birlikte sigaranin perio-
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dontal hastaliktaki patolojik durumla iligkisi hala
tam anlagilamamugtir.

Hayvanlar tizerinde yapilan bir ¢alismada si-
garanin hava yolu sensori sinirlerini stimule ede-
rek norojenik inflamasyonu indiikledigi ortaya
konmugtur.®® Bu ¢aligmada Gine pigsigara duma-
nina tabi tutulmasi P maddesine kars: olan bron-
kokonstriiktor cevabi artirmis ve bu cevabin sigara
titketimi ile dogru orantihi oldugu gosterilmistir.3
Benzer sekilde sigara P maddesi araciligiyla bakte-
riyel dental plak varliginda nérojenik yanit1 etki-
leyerek periodontal saglig: negatif yonde etkileye-
bilir.

Biitiin bu verilerin 15181 altinda bu ¢aligmanin
amaci sistemik agidan saglikli periodontal bakim-
dan minimal inflamasyon gosteren gingivitili bi-
reylerde sigaranin DOS ve serumdaki P maddesi
seviyesi iizerine etkisini aragtirmaktir.

I GEREG VE YONTEMLER

HASTA POPULASYONU

Bu ¢alisma, Ondokuz Mayis Universitesi Dis He-
kimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’'na
periodontal tedavi yaptirmak i¢in bagvuran yaslari
18 ila 39 arasinda degisen 39 kisiden olugsmaktadir.
Aragtirmaya katilanlardan 21 (%53.8)’i kadin (13
sigara i¢meyen, 8 sigara icen), 18 (%46.2)’i erkekti
(7 sigara icmeyen, 11 sigara igen). Sigara igmeyen-
ler hayati boyunca hig sigara igmemis bireyler ara-
sindan secildi. Sigara icen grupta sigara icme siiresi
ortalamasi 10.7 y1l iken igme miktar1 ortalamasi ise
giinde 20.2 adet olarak bulundu.

Tiim bireyler sistemik agidan saglikli ve plaga
bagli gingivit teshisi konulmus kisilerdi. Sondala-
mada kanama (BOP)’nin ortalama degeri sigara
icenlerde %14.0, sigara icmeyenlerde %15.9 olarak
bulundu. Plak indeksi (PI)’nin ortalama degeri si-
gara igenler i¢in %34.8 icmeyenler i¢in %33.58 ola-
rak bulundu. Cep derinliginin ortalama degeri
sigara icenler i¢in 1.6 iken, igmeyenler i¢in 1.4 ola-
rak olc¢iildi.

KLINiK VERILERIN TOPLANMASI

Hastalarin rutin klinik muayeneleri ayni aragtir-
maci tarafindan yapilmistir. Her bir hastadan bil-
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gilendirilmis goniillii olur formu alinmis ve ¢aligma
i¢in iiniversitenin etik kurulu tarafindan onaylan-
mistir. Muayene i¢in her bir digin cep derinlikleri,
atagman kaybi, O’Leary plak indeksi (disler eritro-
sin boyayla boyandiktan sonra dis marjinindeki
plak var ya da yok seklinde tespit edilmig bulunan
plagin ytizdesi hesaplanmigtir).3> BOP, mobilite ve
furkasyonlar tespit edilmistir. Klinik parametreler
alindiktan sonra, DOS 6rnekleri her bir hastada
sondalamada kanama gosteren bir bolgeden alin-
mistir.

DOS VE SERUM ORNEKLERININ TOPLANMASI

Ornek alma islemi icin dis eti kenarina dokunma-
dan supragingival plak uzaklastirilip ardindan se-
cilen ist kanin digler hava spreyi ile kurutulup
pamuk pelet yardimiyla tiikiiriikten izole edildi.
DOS o6rnekleri standart filtreli kagitlarla topland.
Kagit bantlar dis eti olugunun 1 mm i¢ine yerles-
tirilip 30 sn beklenildi. Bantlardaki degerler Peri-
otron 8000 (ProFlow, Amityville, NY, ABD)
yardimiyla &lgiildii. Ornekler pH’1 7.0 olan 50 pl
fosfat buffered soliisyonu (PBS) igeren ependorf
tiipe konulduktan sonra -70 derecede analiz yapi-
lana kadar saklandi. Ayn1 zamanda sigaranin siste-
mik dolagimdaki etkilerini tespit etmek icin her bir
bireyden 2.5 mL periferal kan 6rnegi alindi. DOS’ta
ve kan 6rneklerinde P maddesi seviyelerine RIA kit
ile bakilarak bunlarin klinik parametrelerle iligkisi
istatistiksel yontemlerle analiz edildi.

RADYOIMMUNOASSAY

DOS ve venoéz kan 6rneklerinden P maddesi analizi
sensitif Radyoimmiinoassay kullanilarak yapildi
(Phoenix Pharmaceuticals Inc. Burlingame, CA,
ABD). Bu kit, reaksiyon karisitmindaki standart ya
da bilinmeyen 6rnege I-peptit ve peptitin sinirh
miktarda baglanmasini temel alarak ¢aligmaktadur.
Bu 6zel kitteki tespit araligs 10-1280 pg/mL arasin-
dadir. Kit iki gece inkiibe edilmistir. Kisaca, P mad-
desi kit sistemi 100 pL 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 pL
ornek, 100 ul anti-rabbit IgG serum, 100 ul normal
rabbit serum and 100 pl '»I peptide olmak tizere
toplam 400 pl hacim icermektedir. Standartlari, po-
zitif kontrolleri, rabbit anti-peptit serum ve I-pep-



Ayla OZTURK ve ark.

titi'® (isaretleyici soliisyon) yeniden diizenlemek
i¢cin RIA tampon kullanilmigtir. Standartlar, pozitif
kontroller, serum ve DOS 6rnekleri ayni anda ilave
edilmiglerdir. Daha sonral00 pl isaretleyici soliis-
yon ilave edilip 4°C’de 24 saat inkiibe edilmistir.
Inkiibasyonun ardindan total hesap ve non-spesi-
fik baglayici tiipler haricinde 100 pl anti-rabbit IgG
serum and 100 pl normal rabbit serum eklenmistir.
Sonrasinda 90 dakika oda sicakliginda inkiibe edil-
migtir. Ikinci inkiibasyonu takiben total hesap tiip-
leri hari¢ her bir tiipe 500 pL RIA tamponu
eklenmigtir. Total hesap tiipleri hari¢ santrifiij edi-
len (1700 x g, 20 dakika) tiipler dikkatlice aspire
edilip y-sayaci (ISO DATA) ile serum substance P
diizeyleri ‘ng/mL’ cinsinden Ol¢iiliirken, DOS 6r-
nekleri, 30 saniyede toplam P maddesinin pikog-
ram cinsinden degeridir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tim verilerin analizi SPSS 15 (SPSS Inc. Chicago,
Illinois, ABD) paket programinda yapildi. Sigara
icen ve i¢meyen bireylerin DOS i¢indeki ve se-
rumdaki P maddesi verilerinin dagiliminin normal
bir dagilim gosterip gostermedigini tespit etmek
icin Shapiro wilk testi, gruplarin birbiriyle karsi-
lagtirilmast icin ise t-testi kullanildi.

I BULGULAR

Calismaya ait bireylerin demografik ve klinik bul-
gular1 Tablo 1’de verilmistir. Istatistiksel analiz so-
nucunda sigara icenler ve igcmeyenler agisindan
klinik parametreler arasinda fark bulunamadi (p>
0.05). DOS P maddesi seviyesi analiz edildiginde P
maddesinin medyani sigara i¢enler i¢in 45.85 ve si-
gara icmeyenler i¢in ise 73.69 oldugu goriildi. Ay-
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rica P maddesinin ortalamasinin sigara igenlerde
55.85 + 10.59 sigara icmeyenlerde ise 96.14 + 27.64
araliginda degisim gosterdigi bulundu. Elde edilen
verilerin dagilimi test edildiginde, P maddesine ait
ham verilerin hem sigara igenler (p=0.019) hem de
i¢cmeyenler grubu (p> 0.001) i¢in Shapiro wilk tes-
tine gore normal dagilimli olmadig gorildi. Veri-
nin logaritmas: alindiginda ise yine Shapiro wilk
testine gore normal dagilim kosulu hem sigara
icenler (p= 0.103) hem de sigara igmeyenler (p=
0.46) icin saglandi. Normal dagilim kosulu saglan-
digindan “independent samples t-test” uygulanda.
Yapilan 6l¢iimler sonucunda elde edilen DOS de-
gerlerinin analizinde gruplar aras: bir fark gozle-
nemedi (p=0.09) (Tablo 2).

DOS P maddesi seviyesine ilave olarak siga-
ranin dolagimdaki P maddesi seviyesine etkilerini
incelemek icin serum P maddesi degerlerine ba-
kildiginda, sigara igenler i¢in serum P maddesinin
medyan1 215.71 iken sigara i¢gmeyenler i¢in 209
olarak bulundu. Ayrica serum P maddesi ortalama-
sinin sigara icenlerde 235.65 + 12.32, sigara i¢me-
yenlerde 226.75 + 8.78 araliginda oldugu tespit
edildi. Normal dagilim goéstermeyen sigara igen
grubun (p> 0.0001) logaritmas: alinarak normal da-
gilim kosulu saglandiginda (p=0.15), sigara icen ve
igmeyen grubun serum P maddesi seviyeleri ara-
sinda t-testine gore (p= 0.987) bir fark bulunamad.

iLiSKi INCELEMESI

Serum ve DOS P maddesi ile klinik parametreler
arasindaki iligki incelenip verilerin pearson kore-
lasyon katsayisina bakildiginda 6nemli bir iligki ol-
madig1 sonucuna varildi (Tablo 3). Sigara kullanim
stiresi ile DOS P maddesi arasindaki iligki i¢in pe-

TABLO 1: Demografik ve klinik parametrelerin sigara igen ve sigara icmeyen bireylerde dagilimi.

Sigara icen
ortalama (aralik)
Yas 23.95 (18-36)
Cinsiyet 42
Ortalama CD 1.6 (1.05-2.83)
Plak % (O'leary) 34.8 (15.62-100)
BOP 14 (1-48)

Sigara kullanim suresi 10.7 (3-19 yil)

Sigara icmeyen

ortalama (aralik) p degeri
23.35 (18-43) 0.22
65 0.34
1.40 (1.04-2.83) 0.46
33.58 (2-100) 0.46
15.9 (1-91) 0.56

BOP=Sondlamada kanama.

Turkiye Klinikleri ] Dental Sci 2011;17(1)
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TABLO 2: P maddesinin sigara i¢en ve icmeyen bireylerde dagilimi.

Sigara icen
ort + SE (medyan)
55.85 + 10.59 (45.85)
235.65 + 12.32 (215.71)

DOS Sp {pg/30 sn)
Serum Sp (pg/ml)

Substane P level (mean + SE (medyan)

Sigara icmeyen

ort + SE (medyan) p-degeri
96.14 + 27.64 (73.69) 0.09
226.75 + 8.78 (209) 0.99

ort: ortalama, SE: standart error.

arson korelasyon katsayis1 -0.235 olarak elde edildi
ve korelasyon katsayis1 6nemli bulunmamistir (p=
0.202). Benzer sekilde, sigara kullanim siiresi ile
serum P maddesi arasindaki iligki i¢in pearson ko-
relasyon katsayis: 0.195 olarak elde edildi ve kore-
lasyon katsayis1 6nemli bulunmamistir (prob=
0.292) (Tablo 3).

I TARTISMA

Yapilan ¢aligmalar sigaranin periodontal hastaligin
gelismesinde ve hastaligin siddetinin artmasinda
onemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.®
Bunun arkasindaki mekanizma tam olarak bilin-
memekle birlikte sigaranin viicut savunma sistem-
lerini olumsuz etkilemesine bagh oldugu diistiniil-
mektedir.’”® Son zamanlarda elde edilen klinik
bulgular sinir sisteminin periodontal hastaligin pa-
togenezinde rolii oldugunu desteklemektedir.!#21:22
Ayni zamanda tiitiin triinlerinden nikotin ya da
nikotin agonistleri sensori noéronlara uygulandi-
ginda bu sinirleri aktive edebildikleri in vivo ve in
vitro olarak gosterilmistir.3**° Bu bilgiler dogrultu-
sunda ¢alismamiz periodontal dokularda sigaranin
P maddesi seviyesine lokal ve sistemik etkilerini in-
celemek amaciyla yapilmigtir. Calismamizda sigara
icenlerde DOS P maddesi seviyesi sigara igmeyen-
lerle karsilagtirildiginda elde edilen bulgulara gore
sigara igenlerde diisiik olmasina ragmen aradaki

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 sonucu
ortaya ¢ikmistir.

Calismamizda deney ve kontrol grubu sistemik
acidan saglikli periodontal agidan minimal infla-
masyon gosteren gingivit teshisi konulmusg birey-
lerden olusmaktaydi. Caligmamiza katilan grup-
larin klinik parametrelerini kargilagtirdigimizda ise
gerek PI, gerek BOP, gerekse CD degerlerinin bir-
birine ¢ok yakin oldugunu gérmekteyiz. Bu durum,
sigara icenlerin ve i¢meyenlerin plak ve gingivit
skorlarini hemen hemen ayni bulan diger calis-
malarla uyumludur.**? Sigara kullanimina bagh
olarak DOS P maddesi seviyeleri arasinda bir
farklilik goriilmemis olmasi, ¢alisma gruplarinin
klinik olarak gingivitisli bireylerden olusmus
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bizim ¢alig-
mamizda, gruplar arasinda DOS P maddesi deger-
lerinde fark bulunamamasina paralel olarak
periodontal saglik varliginda da dis eti dokusunda P
maddesi seviyeleri karsilastirildiginda sigara icenler
ile igmeyenler arasinda bir fark goriilmemistir.*
Ancak, ayn1 ¢aligmada periodontitis varliginda si-
garanin lokal peptiderjik innervasyonu artirarak
norojenik inflamasyonu etkileyebilecegi gosteril-
mistir. Sigara periodontal hastalik varliginda P
maddesi seviyesini etkileyerek periodontal hasta-
ligin siddetini artirabilir. Fakat sigara icenlerde
periodontal hastaligin baglangicinda ve olusum sii-

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

Serum p maddesi

p-value

Klinik parametreler r

Plak indeks (O’Leary) 0.04 0.83
BOP 0.17 0.26
ProbingPocket Depth 0.006 0.97
Sigara kullanim siresi 0.20 0.29

DOS P maddesi
r p-degeri
0.17 0.31
0.21 0.23
0.11 0.54
-0.24 0.20

r. Korelasyon katsayisi, BOP: Sondlamada kanama.

Turkiye Klinikleri ] Dental Sci 2011;17(1)
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recinde rol oynayarak hastaligin prevalansini arti-
ran mekanizmalar farkl olabilir.

Periodontal hastaligin patofizyolojisi kompleks
olup muhtemelen birden fazla faktor hastaligin
baglamasinda, ilerlemesinde ve siddetinin artma-
sinda rol oynamaktadir."* P maddesi ve néropeptit-
ler periodontal doku yikiminda rol alan kompleks
biyolojik yollardan “cascade of tissue-destructive
pathway” sadece birinde yer alan faktdrlerden biri
olup, diger bir¢ok inflamatuar mediatdrlerle bir-
likte hastaligin patogenezine katkisi bulunmakta-
dir.** Simdiye kadar DOS’da bulunan 100 civa-
rinda molekiiliin periodontal hastalikla iligkisi ¢a-
lisilmis, bunlardan bir kisminin periodontal hasta-
likla iligkisi oldugu gosterilmistir.*> Diger bir¢ok
kronik inflamatuar hastalikta oldugu gibi hastali-
gin multi-faktoriyel olmas: patofizyolojisinde rol
alan molekiillerin tespitini zorlastirmaktadir. Peri-
dontal hastaligin patofizyolojisinde rol alan faktor-
lerin bulunmasi, bunlarin birbirleriyle ve ¢evresel
faktorlerle olan etkilesimlerinin ¢oziilmesi perio-
dontal terapide yeni tedavi stratejilerinin gelistiril-
mesine yardimci olacaktir.

Sigaranin sistemik etkilerini arastirmak i¢in,

sigara icen ve icmeyenlerde serum P maddesi sevi-
yeleri degerlendirildigindeyse de degerler arasinda

SIGARANIN DIi$ ETI OLUGU SIVISI VE SERUM P MADDESI SEVIYESINE ETKISI

fark bulunamamigstir. Literatiirde P maddesinin
serum ve plazmadaki seviyelerini farkli hastalikla-
rin kontrol gruplarinda incelemis bir hayli ¢calisma
bulunmaktadir. Bizim c¢alismamizdaki serum P
maddesi degerleri (231.08 + 7.43) daha 6nce rapor
edilen farkh sistemik hastaliklarda serum P mad-
desi diizeylerini karsilastiran iki calismanin kontrol
grubunun ortalama serum P maddesi seviyesiyle
uyumludur (216.87 + 81.9, 261.7 + 98.8). Fakat
Kunt ve ark.nin ¢aligmasi ile uyum gostermemek-
tedir (12.25 + 0.38 pg/mL). Kunt ve ark.nin calis-
masinda gorilen bu farkin sebepleri deneydeki
yontem farkliliklar1 ve kullanilan deney kitlerdeki
farkliliklardan kaynaklanabilir.*

Sonug olarak elde ettigimiz bulgular, sistemik
acidan saglikli periodontal ag¢idan minimal infla-
masyon gosteren gingivit teshisi konulmus birey-
lerde sigaranin DOS ve serum P maddesi degerleri
tizerine etkili olmadig yoniindedir. Sigara ve P
maddesi arasindaki iligkiyi incelemek i¢in ¢aligma-
mizin sonuglarini destekleyecek daha biiyiik 6rnek
gruplarinin dahil oldugu ileri aragtirmalar yapil-
mas1 gerekmektedir.
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