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Ozet

Amag¢: Bu calismanin amaci periodontal hastalikli ve hiperlipidemili bireylerde salya
malondialdehit (MDA), siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon (GSH) ve glutatyon peroksidaz (GP-
x) seviyelerinin degerlendirilmesidir. Yontem: Calismaya yaslar1 30 ila 57 arasinda degisen 123
hiperlipidemili ve yaslar1 31 ila 54 arasinda degisen 68 sistemik olarak saglikli (K) birey alindi.
Hiperlipidemik grup diyet onerilen (HD) ve statin 6nerilen (HS) gruplar olmak iizere iki alt-gruba
ayrildi. Biitiin ¢alisma gruplar1 periodontal saglikli (s), gingivitisli (g) ve periodontitili (p) olmak
iizere ii¢ gruba ayrildi. Tiim bireylerin plak indeksi (PI), gingival indeks (Gi), cep derinligi (CD),
klinik atagman seviyesi (KAS) ve sondlamada kanama varlig1 yiizdesini (SK-%) iceren dlgiimlerden
olusan klinik periodontal parametreleri kaydedildi. Serum lipidleri ve salya MDA, SOD, GSH ve
GP-x seviyeleri degerlendirildi. Sonuclar: Salya MDA ile GI, SK-% ve total kolesterol/yiiksek
densiteli lipoprotein orani arasindaki pozitif korelasyonlar hiperlipidemili gruplarda anlaml idi.
HSs grubunda salya SOD seviyesi, HSp grubuna gore istatistiksel olarak anlamli artig gosterdi.
Hiperlipidemi ve periodontitis mevcudiyetinde salya MDA seviyesinde artis gozlenirken, statin
onerilen hiperlipidemili grupta, periodontal saglik mevcudiyetinde salya SOD seviyesinde artig
saptanmistir. Tartisma: Salya MDA ve SOD seviyeleri, oksidatif stres ile iligkili olarak periodontal
hastalik ve hiperlipidemi iliskisinde rol oynayabilen parametreler olabilir. Bu konuda, periodontitis
ve hiperlipideminin farkli safhalarina sahip daha genis popiilasyonlarda, uzun doénem ileri
caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Gingivitis; periodontitis; hiperlipidemi; malondialdehit; antioksidanlar

Abstract

The Evaluation of the Salivary Malondyaldehyde, Superoxide Dismutase, Glutathione and
Glutathione Peroxidase Levels in Patients with Periodontal Disease and Hyperlipidemia
Objective: The purpose of this study was to evaluate the levels of salivary malondyaldehyde
(MDA), superoxide dismutase (SOD), glutathione (GSH) and glutathione peroxidase (GP-x) in
patients with periodontal disease and hyperlipidemia. Method: One hundred and twenty three
subjects with hyperlipidemia aged between 30 to 57 years and 68 systemically healthy controls (K)
aged between 31 to 54 years were included in the study. Hyperlipidemic group were divided into
two sub-groups according to management as diet-recommended (HD) and statin-prescribed (HS).
All of the groups were divided into three subgroups as periodontaly healthy (h), gingivitis (g) and
periodontitis (p). The clinical periodontal parameters, including plaque index (Pi), gingival index
(GI), probing pocket (CD) depth, percentage of bleeding on probing (SK-%), and clinical
attachment level (KAS) were recorded. Serum lipids and salivary MDA, SOD, GSH and GP-x
levels were evaluated. Results: MDA is significantly and positively correlated with GI, BOP-% and
the ratio of total cholesterol/high density lipoprotein in both hyperlipidemic groups. In the HSh
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group, salivary SOD level was higher than in the HSp group. There was an increase in salivary
MDA levels in the presence of hyperlipidemia with periodontitis, whereas an increase was detected
in salivary SOD levels in statin-prescribed group in the presence of a healthy periodontal status.
Discussion: The salivary MDA and SOD levels, in regard with oxidative stress, may be parameters
playing a role in the relationship of periodontal disease and hyperlipidemia. Further longitudinal
studies in larger populations with different periodontitis and hyperlipidemia phases are needed to
clarify this association.

Key words: Gingivitis; periodontitis; hyperlipidemia; malondyaldehyde; antioxidants

GIRIS hidroperoksitlerin indirgenmesinden
sorumlu  bir enzim olan glutatyon
peroksidaz (GP-x) diger antioksidanlarla
birlikte, oksidatif patlama sirasinda serbest
radikal peroksidasyonu sonucu fagositik
hiicrelerin zarar gérmesini engellemektedir

Organizmanin normal islevleri sirasinda
oksijen tiiketimiyle birlikte olusan oksidan
molekiiller  serbest  radikal  olarak
adlandirilmaktadir. Serbest radikaller ve

antioksidan ~ savunma  mekanizmasi (1, 3, 4). Glutatyon (GSH) ise aminoasit
arasindaki ~ denge  oksidanlar  lehine transportu, peroksit metabolizmasi, iskelet-
bozuldugunda serbest radikaller kas bitinligi ve birgok  enzim

karbonhidrat, lipid, protein ve DNA gibi
biyomolekiiller ile etkileserek hiicrede
yapisal ve metabolik degisikliklere neden
olmaktadir (1, 2). Biyiikk biyolojik
molekiiller serbest radikaller tarafindan
etkilenirken, en fazla =zarar1 lipidler
gormektedir. Linolenik ve arasidonik asit
gibi ikiden fazla c¢ift bag iceren
poliansature yag asitlerinin peroksidasyonu
sirasinda malondialdehit (MDA)
olusmaktadir. Lipid peroksidasyon
derecesi ile olduk¢a Onemli korelasyon
gosteren MDA, membran
komponentlerinin ¢apraz baglanma ve
polimerizasyonuna neden olarak; iyon
gecirgenliginin, enzim aktivitesinin ve
hiicre yiizey bilesenlerinin agregasyonu
gibi intrensek membran Ozelliklerinin
degisiminde rol oynamaktadir. Serbest
radikal reaksiyonlar1 nétrofil, makrofaj gibi
immiin  sistem  hiicrelerinin  savunma
mekanizmasi i¢in gerekli olsa da serbest
radikallerin fazla tretimi, doku hasar1 ve
hiicre 6liimii ile sonuglanmaktadir (1, 2).

Serbest radikallerin uzaklastirilmas: ve
hasarin tamiri i¢in enzimatik ve enzimatik
olmayan antioksidan mekanizmalar
bulunmaktadir. Enzimatik

aktivitesinin diizenlenmesinden sorumlu
enzimatik olmayan bir antioksidandir (1).
Periodontal hastaliklar dis ylizeyindeki
gram negatif ve gram pozitif bakterilere
karst cevap olarak olusan  kronik
inflamatuvar hastaliklardir (5). Bakteriyel
infeksiyonlar =~ olarak  ortaya  ¢ikan
periodontal hastaliklarin serbest
radikallerde artis (6-9), ve antioksidan
mekanizmalardaki azalma ile iliskili
olabilecegi gosterilmistir (10, 11). Son
yillardaki caligmalar, konak cevabin
degistiren bakteriyel bir infeksiyon olarak
ortaya ¢ikan periodontal hastalik ile
hiperlipidemi iliskisine dikkat cekmektedir
(12-22) Literatiirde, periodontal hastalik ve
hiperlipidemi iligkisinde lipid
peroksidasyonu ve antioksidan enzim
seviyelerinin degerlendirildigi bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu c¢alismada amag,
hiperlipidemili ve periodontal hastalikli
bireylerde salya MDA, SOD, GSH ve GP-
x seviyelerinin degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve yontem

Calismamiz Stileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu

antioksidanlardan olan stiperoksit dismutaz
(SOD) fagosite edilmis  bakterilerin
intraselliiler Oldiiriilmeleri ve graniilosit
fonksiyonu i¢in olduk¢a Onemli iken,
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islemler hakkinda ayrintili bilgi verilerek
her  bireyin  bilgilendirilmis  onamu
alinmustir.

Bireylerin se¢imi

Calismaya Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Dabhiliye Anabilim Dali
ve/veya Siileyman Demirel Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim  Dali’na  basvuran, sigara
kullanmayan, en az 18 dogal dise sahip,
sistemik  olarak  saghkli (K) ve
hiperlipidemili bireyler dahil edildi. Tip
Fakiiltesi Hastanesi ve/veya Dis Hekimligi
Fakiiltesine basvuran bireylerin sistemik
durumlari, sadece hastadan alinan tibbi
anamnezlere  bakilmaksizin, Siileyman
Demirel ~ Universitesi Tip  Fakiiltesi
Hastanesi’'nde  biyokimyasal analizleri
takiben ayni hekim tarafindan belirlendi.
Lipid metabolizmasini etkileyecek
herhangi bir sistemik hastaligi (bozulmus
glikoz toleransi, diyabet, tiroid hastaligi,
kronik bobrek hastaligi, nefrotik sendrom
vb.) bulunanlar, bir aydan fazla zamandir
herhangi  bir lipid diiglirlici  ajan
kullananlar, hormon replesman tedavisi
gorenler, familyal hiperlipidemisi olan
bireyler, son {i¢ ay ig¢inde antibiyotik
kullanmis olan, son 6 ay i¢inde periodontal
tedavi gormiis olan bireyler, hamileler,
sigara icenler ve eski sigara igiciler
aragtirmaya dahil edilmedi.

Calisma Gruplan

Hiperlipidemi grubu ayni endokrin hekimi
tarafindan diyet Onerilen (HD) ve statin
tiirevi anti-lipidemik 6nerilen (HS) bireyler
olarak iki gruba ayrildi. Hiperlipidemi
kriteri olarak yliksek densiteli lipoprotein
(HDL) seviyesi 40 mg/dl’ nin alt1, diisiik
densiteli lipoprotein (LDL) seviyesi 130
mg/dl’ nin ve trigliserid (TG) seviyesi 200
mg/dl’ nin iizeri degerler esas alindi. LDL
seviyesi 160 mg/dl’ nin {izerinde olan
bireyler HS grubunu olustururken, LDL
seviyesi 160 mg/dl’ nin altinda olan
bireyler HD grubunu olusturdu. Sistemik

ARASTIRMA

olarak saglikli grup, HDL seviyesi 40
mg/dl’ nin lizeri, LDL seviyesi 130 mg/dl’
nin ve TG seviyesi 200 mg/dl’ nin altinda
olan bireylerden secildi.

Periodontal muayene ve klinik ol¢iimler

Calismanin baglangicinda tiim bireylerin
gingival indeks (GI), (23) plak indeksi
(P1), (24) cep derinligi (CD) sondlamada
kanama yiizdesi (SK-%) ve klinik atagman
seviyesi (KAS) oOl¢iimleri kaydedildi.
Olciimler her bir disin mezio-bukkal, mid-
bukkal disto-bukkal, mezio-lingual, mid-
lingual ve disto-lingual bdlgelerinden
olmak iizere alti noktadan Williams
periodontal sondu (Hu Friedy, Chicago,
Illinois, USA) kullanilarak, ayni hekim
tarafindan yapildi. Ayrica tiim bireylerin
agirlik (kg) ve boy (m) dl¢timleri yapilarak
viicut  kitle indeksi (VKI) (kg/m?)
belirlendi.

Hiperlipidemili ve sistemik olarak saglikli
bireyler periodontal durumlarina gore
asagidaki sekilde gruplandirildi:

e Periodontal saghkli (s): Klinik
muayenede GI <1 ve SK <%25
olan, klinik atagman kayb1 olmayan
bireyler.

e QGingivitisli (g): Her yarim cenede
en az iki diste ve en az iki bolgede
sondlamada kanama (SK >%25) ve
disetinde iltihabi bulgusu olan (Gi
>1), radyografik ve Klinik olarak
iltihabi periodontal hastaliga bagli
atagman kayb1 olmayan bireyler.

e Periodontitisli (p): Dort veya daha
fazla diste 5 mm cep derinligi olan
ve 2 mm atagman kayb1 olan
bireyler (25).

Metabolik parametreler

Venoz kan ornekleri, trigliserid (TG), total
cholesterol  (TK), disik  densiteli
lipoprotein  (LDL), yiiksek densiteli
lipoprotein (HDL) ve ¢ok diisiik densiteli
lipoprotein (VLDL) ol¢limleri igin 12
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saatlik aclik sonrasi elde edildi. Serum
lipid profili Siileyman Demirel
Universitesi Klinik Biyokimya
Laboratuvarinda rutin enzimatik yontemle
degerlendirildi.

Salya toplanmasi

Tim bireylerden, yemek yedikten en erken
1 saat sonra, Kkoltukta dik oturur
pozisyonda, basi steril bir petri kutusunun
icerisine egilerek, burnundan nefes almasi
ve agzimi acgik birakmasi istenerek, 10
dakikalik uyarilmamis salya toplandi.
Salya hacmi steril enjektor ile olgiilerek
mL cinsinden kaydedildi. Eppendorflara
alian salya ornekleri analiz edilene kadar
-80 °C’ de sakland.

Biyokimyasal calismalar

Salya Orneklerinde, MDA  diizeyleri
spektrofotmetrik olarak Draper ve Hadley
(26) in cift 1sitma yontemi ile, GP-x ve
SOD seviyeleri spektrofotmetrik yonteme
dayali Cayman marka ticari kit (Cayman
chemical Company, USA) ile, GSH
konsantrasyonu, Beutler metodu (27)
kullanilarak degerlendirildi.

istatistiksel analizler

[statistiksel ~ degerlendirmeler ~ SPSS
Windows (11.0) programi kullanilarak
yapildi. Data dagilimi  Kolmogorov-
Smirnow testi ile degerlendirildi. Normal
dagilim gosteren degiskenler i¢in tek yonlii
ANOVA ve t-test’ leri kullanildi. Kruskall-
Wallis  testi  kullanilarak alt  gruplar
arasinda farklilik gdsteren parametreler
tespit edildi. Bonferroni diizeltmeli Mann-
Whitney U testi kullanilarak gruplar
arasindaki farkliliklar belirlendi. Salya

parametreleri  ile  klinik  periodontal
parametreler ve serum lipid parametreleri
arasindaki korelasyonlar Pearson

korelasyon analizi ile degerlendirildi.
p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

ARASTIRMA

Bu c¢alismada yaslar1 30 ila 57 arasinda
degisen 123 hiperlipidemili ve yaglar1 31
ila 54 arasinda degisen 68 sistemik olarak
saglikli birey olmak {iizere toplam 191
birey yer aldi. Calisma gruplari, gruplara
ve c¢alisma periyodlarina gore birey
dagilimlar1  ve gruplarin  demografik
ozellikleri Tablo 1’de goriilmektedir. HS
grubunda toplam 15 birey (herbir alt grup
icin 5° er birey olmak iizere) 10 veya 20
mg’ lik dozlarda atorvastatin kullanmakta
idi. HD grubunda toplam 6, HS grubunda
ise toplam 8 birey hipertansif olup, herbir
hiperlipidemik grup icin beser birey anti-
hipertansif ajan kullanmakta idi. Calisma
gruplarinin klinik periodontal parametreleri
Tablo 2’de sunulmaktadir. HSg grubunda
GI, CD, SK-% ve KAS medyan degerleri
HDg ve Kg gruplarina gore anlamh artis
gosterdi. HSp grubu Kp ve HDp gruplarina
gore anlamli SK-% degerine sahipti.
Calisma gruplarina ait serum lipid
parametreleri Tablo 3’ de gosterilmektedir.
Kg grubu Ks grubuna oranla artmis serum
TK/HDL, TK ve LDL seviyeleri gosterdi
(sira ile p<0.05, p<0.05 ve p<0.01). HDg
ve HDp gruplar1 HDs grubuna oranla
yikksek serum TK ve LDL seviyelerine
sahipti (p<0.05). Serum LDL seviyesi HSp
grubunda HSs grubuna gore yiiksek iken
(p<0.05), serum HDL seviyesi HSp
grubunda en diisiik seviyede idi. Calisma
gruplarinin salya MDA, GSH, GP-x ve
SOD, seviyeleri Tablo 4 de
sunulmaktadir. Salya hacmi periodontal
saglikli, gingivitisli ve periodontitisli
gruplar arasinda farklilik  g6stermedi
(p>0.05). Salya MDA seviyesi HDp
grubunda HDg ve HDs gruplarma gore
onemli artig gostermistir (p<0.05). HSp
grubu, Kp ve HDp gruplarina gore yiiksek
MDA seviyesine sahipti (p<0.05). SOD
seviyesinde HSs grubunda HSp grubuna
gore gozlenen artis anlamli idi (p<0.05)
(Tablo 4).

Tablo 5, klinik periodontal parametreler ile
salya ve serum parametreleri arasindaki
onemli  korelasyonlar1  gdstermektedir.
Hiperlipidemili gruplarda, GI, SK-% ve
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TK/HDL degerleri ile salya MDA seviyesi
arasindaki pozitif korelasyonlar anlaml1 idi
(p<0.05).

Tartisma

Periodontal hastalik ve hiperlipidemi
iliskisi periodontal literatiirde tartisilmakla
birlikte, bu iliskinin olas1 mekanizmalar1
heniliz aydinlatilamamigtir. Kardiovaskiiler
hastalik i¢in risk teskil edebilecek
faktorlerin  (diyabet, sigara, cinsiyet,
oksidatif stres v.b) periodontal hastalik i¢in
de risk olusturabilmesi bozulmus lipid
metabolizmasi ile iligkili olarak
hiperlipidemi ve periodontal hastalik
iligkisinin ¢ift yonlii olabilecegi hipotezini
destekler goriinmektedir (28). Bu ¢alisma,
periodontal hastalik ve hiperlipidemi
iliskisinde, oksidatif stres ile iliskili olarak
lipid peroksidasyon iiriinii olan MDA ve
antioksidan enzimler olan SOD, GSH ve
GP-x  seviyelerini  degerlendiren  ilk
calismadir. Literatlirde periodontal hastalik
ve hiperlipidemi iligkisini degerlendilen
bircok c¢aligma  bulunmakla  birlikte,
sonuglart  oldukga celigkilidir.  Bazi
arastirmacilar  periodontal hastalik ve
hiperlipidemi iligkisinde trigliseridlerin
roliinii ortaya koyarken (12, 13), bazilarn
ise bu iliskide kolesterol
metabolizmasindeki bozulmanin roliine
dikkat ¢ekmislerdir (14, 15). Plazma
trigliserid, ve kolesterol seviyelerindeki
artisin ~ periodontal  hastalikla iligkili
oldugunu rapor eden c¢alismalar da
bulunmaktadir (16). Bu konu ile iliskili
olarak yiirlitilen c¢alismalarin genellikle
sistemik olarak saglikli ve periodontitisli
bireylerde gerceklestirilmis olmasi ve lipid
metabolizmasindaki bozulmanin klinik tani
ille ortaya konmamis olmasi gibi
metodolojik nedenler literatiirdeki
celigkileri bir dereceye kadar aciklayabilir.
Bu c¢alismada, c¢alisma popiilasyonu,
bireylerin  kendilerinden alinan tibbi
anenmezlere gore degil, ayritili tibbi
kontrolden  gegirilerek, kesin  olarak
‘hiperlipidemi’ ya da ‘sistemik olarak
saglikl’ tanist almis bireylerden

ARASTIRMA

olusturulmustur. Lipid metabolizmasi ve
periodontal hastalik i¢in risk teskil
edebilecek faktorlerin eliminasyonu ve
calisgma  gruplarmin = ayni  zamanda
periodontal taniya gore olusturulmasinin
calisma sonuglarimizin  daha objektif
olarak yorumlanabilmesine katk1
saglayabilecegini diisiinmekteyiz.
Bulgularimiza  gore, genel  olarak
degerlendirildiginde (K, HD ve HS), klinik
periodontal parametreler acisindan
ozellikle gingivitisli gruplar arasindaki
farkliliklar dikkati ¢ekmektedir. Bu durum
lipid metabolizmasinda infeksiyondan
ziyade inflamasyonun 6n plana ¢ikmasi ile
aciklanabilir.  Ayrica, bizim ¢alisma
popiilasyonumuz genelde hafif ve orta
siddetli periodontitisli bireylerden
olusmaktadir. Dolayis1 1ile periodontal
hastaligin ~ siddeti  ve  aktivitesinin
sonuclarimizi etkilemis olabilecegi
diisiiniilebilir. Calismamizda periodontitisli
bireyler degerlendirildiginde, SK-%, HSp
grubunda HDp ve Cp gruplarma gore
Oonemli artig gostermistir. Bu bulgu,
periodontitis ve hiperlipideminin
inflamatuvar ~ komponentleri ~ dikkate
alindiginda  lipid  metabolizmasindaki
bozulmanin  siddeti periodontitis ile
iliskilendirilebilir seklinde yorumlanabilir.
Ateroskleroz riskini belirlemede sadece
lipid diizeylerini  belirlemek yerine,
lipoproteinlerin ve bunlarin bazi kombine
edilmis oranlarmin (TK/HDL, LDL/TK,
LDL/HDL) kullanilmasinin ve bu oranlarin
artmis bulunmasinin koroner arter hastalik
siddeti ve yaygmligi ile daha gii¢li bir
istatistiksel ~ baglantiyr  ifade  ettigi
bildirilmistir (29).
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Tablol. Caligma gruplariin karakteristik 6zellikleri

Gruplar K HD HS
(n =68) (n= 66) (n=57) P

Alt gruplar Ks Kg Kp HDs HDg HDp HSs HSg HSp

(n=20) (n=20) (n=28) (n=17) (n=20) (n=29) (n=16) (n=18) (n=23)
Yas (Ort=SD) 43.35+10.92 42.50+11.72 43.5746.53 40.35+11.23 43.68+12.08 43.94+8.39 46.50+10.27 44.16+7.27 46.60+7.82
Cinsiyet 60/40 55/45 50/50 50.6/49.4 45/55 55.20/44.8 45/55 51.1/48.9 43.5/56.5
Kadin/Erkek (%)
VKI (Ort+SD) 24.63 25.34 24.90 27.40 28.19 28.65 28.90 26.66 28.77 0.003*

(17.84-38.71)  (19.36-38.20) (19.00-32.70) (23.17-35.94)  (22.10-39.63) (21.23-36.87)  (26.71-38.49)  (16.73-43.97) (24.19-39.48)  0.000"

Hipertansiyon (n) 0 0 0 2 2 2 3 3 2

K, kontrol; HD, diyet 6nerilen hiperlipidemili; HS, statin 6nerilen hiperlipidemili; Ks, sistemik ve periodontal saglikli; Kg, sistemik saglikli ve gingivitisli; Kp, sistemik
saglikli ve periodontitisli: HDs, diyet 6nerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HDg, diyet dnerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HDp, diyet dnerilen hiperlipidemili
ve periodontitisli; HSs, statin 6nerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HSg, statin 6nerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HSp, statin dnerilen hiperlipidemili ve
periodontitisli. VKI, viicut kitle indeksi.
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Tablo 2. Caligma gruplarina ait klinik periodontal parametreler (medyan (minimum-maximum))

Gruplar K HD HS Gruplar arast Mann
karsilastirmalar Whitney U
(n =68) (n= 66) (n=57)
p
Alt gruplar Ks Kg Kp HDs HDg HDp HSs HSg HSp
(n=20) (n=20) (n=28) (n=17) (n =20) (n=29) (n=16) (n=18) (n=23)
Pi 1.09 1.31 2.07 1.17 151 1.17 0.98 1.00 1.38 Ks ve HDs 0.045
(0.10-2.75) (0.15-3.00) (0.68-3.00) (0.16-2.58) (0.36-2.65) (0.30-2.89) (0.21-2.82) (0.18-2.56) (0.58-2.84)
Gl 0.54 0.67 1.12 0.56 0.92 091 0.83 1.08 1.00 HSg ve Kg 0.005
(0.12-1.67) (0.20-1.45) (0.35-2.58) (0.21-2.43) (0.44-1.57) (0.33-2.21) (0.14-1.28) (0.50-2.54) (0.35-2.00)
HSg ve HDg 0.032
CD 1.90 2.00 2.74 1.73 2.00 3.07 211 2.24 2.92 HSg ve Kg 0.003
(mm) (1.00-2.56) (1.12-2.52) (1.10-4.07) (1.00-2.40) (1.10-2.64) (1.16-7.13) (1.03-2.52) (1.69-4.00) (1.77-3.87)
HSg ve HDg 0.002
SK 7.91 32.50 50.02 9.85 33.30 52.18 9.72 38.09 91.50 HSg ve Kg 0.001
(%) (1.66-9.05) (0.53-100) (8.38-100) (7.00-10.22) (12.82-100) (3.44-100) (2.38-11.80) (7.13-66.66) (0.60-100)
HSg ve HDg 0.002
HSp ve Kp 0.000
HSp ve HDp 0.000
KAS 1.90 2.00 3.17 1.73 2.68 3.15 1.92 2.84 3.34 HSg ve Kg 0.001
(mm) (1.00-2.56) (1.12-2.52) (1.16-7.13) (1.00-2.40) (1.10-2.94) (1.25-4.38) (1.03-2.52) (1.69-4.00) (1.21-4.89)
HSg ve HDg 0.002

K, kontrol; HD, diyet 6nerilen hiperlipidemili; HS, statin 6nerilen hiperlipidemili; Ks, sistemik ve periodontal saglikli; Kg, sistemik saglikli ve gingivitisli; Kp, sistemik
saglikli ve periodontitisli: HDs, diyet 6nerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HDg, diyet 6nerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HDp, diyet 6nerilen hiperlipidemili

ve periodontitisli; HSs, statin onerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HSg, statin 6nerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HSp, statin onerilen hiperlipidemili ve
periodontitisli; PI, plak indeksi; GI, gingival indeks; CD, cep derinligi; SK, sondlamada kanama; KAS, klinik atagman seviyesi.

Tablo 3. Caligma gruplarina ait serum lipid parametreleri (medyan (minimum-maximum))
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Gruplar

Alt gruplar

TK/HDL

TK
(mg/dl)

LDL
(mgy/dl)

HDL
(mg/dl)

VLDL
(mg/dl)

TG
(mg/dl)

Ks
(n=20)

3.14
(2.46-5.59

146.50
(113-191)

77.50
(52.40-126.40)

45,50
(32.00-59.00)

19.30
(9.80-54.00)

96.50
(43.00-257.00)

Kg
(n=20)

4.08
(2.34-6.29)

170.00
(140.00-197.00)

102.00
(66.00-124.60)

41.00
(31.00-62.00)

22.80
(14.00-41.00)

110.00
(68.00-200.00)

K
(n =68)

Kp
(n=28)
351
(2.08-4.74)

164.00
(92.00-200.00)

96.50
(31.80-124.40)

48.00
(33.00-71.00)

17.40
(8.00-43.20)

86.00
(40.00-206.00)

0.015*

0.033*

0.005*

0.020"

0.030°

HDs
(n=17)

5.07
(3.79-7.25)

207.00
(176-241)

131.40
(105.00-168.00)

42.00
(30.00-69.00)

27.00
(13.00-99.40)

149.00
(67.00-215.00)

HD
(n = 66)
HDg HDp
(n =20) (n=29)
511 5.25
(3.31-7.16) (3.15-7.45)
221.00 220.50

(202.00-249.00)

150.80
(59.00-170.00)

40.00
(28.00-53.00)

30.20
(16.20-57.40)

142.00
(81.00-287.00)

(129.00-273.00)

150.00
(59.00-192.80)

43.00
(31.00-62.00)

25.00
(10.20-74.00)

125.00
(51.00-365.00)

0.015¢

0.016°

0.037*

HSs
(n=16)

4.79
(3.33-6.20)

222.50
(165.00-290.00)

133.00
(73.60-263.20)

4750
(35.00-67.00)

26.50
(11.60-86.20)

132.50
(58.00-353.00)

HS
(n=57)
HSg HSp p
(n=18) (n=23)
4,00 4.65
(2.87-8.14) (2.96-9.00)
235.00 219.00
(155-301) (143.00-347.00)
144.80 146.90 0.045**
(82.00-189.60) (78.60-216.00)
56.00 45.00 0.033**

(36.00-79.00)

30.20
(12.00-110.80)

151.00
(64.00-554.00)

(29.00-68.00)

23.30
(9.00-147.00)

119.00
(45.00-686.00)

K, kontrol; HD, diyet dnerilen hiperlipidemili; HS, statin onerilen hiperlipidemili; Ks, sistemik ve periodontal saglikli; Kg, sistemik saglikli ve gingivitisli; Kp, sistemik sagliklt ve

periodontitisli: HDs, diyet onerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikl;; HDg, diyet onerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HDp, diyet Onerilen hiperlipidemili ve
periodontitisli; HSs, statin Onerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HSg, statin Onerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HSp, statin Onerilen hiperlipidemili ve

periodontitisli.
TK, total kolesterol; LDL, diisiik densiteli lipoprotein; HDL, yliksek densiteli lipoprotein; VLDL, ¢ok diisiik densiteli lipoprotein; TG, trigliserid.

Tablo 4. Calisma gruplarma ait salya MDA, SOD, GSH ve GP-x seviyeleri (medyan (minimum-maximum))
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Gruplar K HD HS Mann
(n =68) (n= 66) (n=57) Gruplar Whitney U
p
Alt gruplar Ks Kg Kp HDs HDg HDp p HSs HSg HSp p
(n=20) (n=20) (n=28) (n=17) (n=20) (n=29) (n=16) (n=18) (n=23)
450 4.50 450 5.50 3.50 3.75 4,75 5.00 4.00
Salya hacmi  (1.00-9.50) (0.50-7.50) (0.50-14.00) (0.50-11.00) (1.00-8.50) (0.50-7.00) (0.50-10.00) (2.00-8.50) (0.80-6.50)
(mL/dak)
MDA 0.76 1.01 0.63 0.51 0.48 0.75 0.015 0.61 0.78 0.84 Kp ve HDp 0.037
(Umol/L)  (0.19-10.77) (0.30-20.74) (0.07-5.54) (0.22-23.00) (0.12-2.15) (0.07-13.54) 0.032 (0.36-2.65) (0.25-2.86) (0.07-1.82) Kp ve HSp 0.025
0.57 0.53 0.55 0.69 0.53 0.40 0.61 0.30 0.45
GSH  (0.03-3.46) (0.03-2.98) (0.03-1.70) (0.12-1.76) (0.03-2.43) (0.03-3.05) (0.03-0.97) (0.02-4.50) (0.03-3.80)
(mg/mL)
0.04 0.04 0.05 0.04 0.04 0.47 0.046 0.05 0.046
GP-x  (0.02-0.08) (0.03-0.09) (0.01-0.13) (0.03-0.09) (0.02-0.61) (0.02-0.09) (0.04-0.07) (0.03-0.08) (0.03-0.08)
(nmol/min/mL)
0.08 0.13 0.11 0.14 0.09 0.13 0.18 0.15 0.11 0.029
SOD  (0.04-0.21) (0.03-0.27) (0.01-0.28) (0.06-0.43) (0.07-0.27) (0.02-0.26) (0.04-0.22) (0.01-0.35) (0.01-0.22)
(U/mL)

K, kontrol; HD, diyet 6nerilen hiperlipidemili; HS, statin 6nerilen hiperlipidemili; Ks, sistemik ve periodontal saglikli; Kg, sistemik saglikli ve gingivitisli; Kp, sistemik
saglikli ve periodontitisli: HDs, diyet dnerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HDg, diyet 6nerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HDp, diyet dnerilen hiperlipidemili
ve periodontitisli; HSs, statin 6nerilen hiperlipidemili ve periodontal saglikli; HSg, statin dnerilen hiperlipidemili ve gingivitisli; HSp, statin onerilen hiperlipidemili ve

periodontitisli.

MDA, malondialdehit; GSH, glutatyon, GP-x, glutatyon peroksidaz; SOD, siiperoksit dismutaz.
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Tablo 5. Sistemik taniya gére olusturulan gruplarda klinik periodontal parametreler ile salya parametreleri ve
serum lipidleri arasindaki anlamli korelasyonlar

Gruplar

K
(n =68)

Pi-Salya hacmi

SK (%)-Salya hacmi

Pi-GSH -0.362** 0.002

GI-TK/HDL 0.565*
SK (%)-TK/HDL 0.280*
GI-HDL

GI-LDL

GI-vLDL

CD-HDL -0.565*
GI-MDA 0.478*
SK (%)-MDA 0.260*
TK/HDL-MDA 0.275%

HD
(n= 66)

HS
(n=57)
p r p
-0.296* 0.025
-0.281* 0.034
0.015 0.302* 0.022
0.034 0.268* 0.036
-0.352** 0.007
0.282* 0.034
0.264* 0.047
0.015
0.045 0.277* 0.037
0.039 0.448* 0.032
0.031 0.323* 0.014

K, kontrol grubu; HD, diyet 6nerilen hiperlipidemik grup; HS, statin onerilen hiperlipidemik grup; Pi, plak
indeksi; Gi, gingival indeks; SK-%, sondlamada kanama yiizdesi; CD, cep derinligi; TK, total kolesterol; LDL,
diistik densiteli lipoprotein; HDL, yiiksek densiteli lipoprotein; VLDL, ¢ok diisiik densiteli lipoprotein; GSH,

glutatyon; MDA, malondialdehit.

Bu ¢alismada, hiperlipidemili gruplarda GI
degerleri ile TK/HDL orant ve serum
lipidleri arasinda anlamli korelasyonlar
gozlenmistir. Hiperkolesteroleminin
subendotelyal hasar ve bazal membran
permeabilitesinde artisa neden olmasi,
periodontal hastalik ve 6zellikle gingivitis
icin patognomik olarak diisiiniilebilir (30).
Calismamizda TK/HDL orani sistemik
olarak saglikli gingivitislilerde periodontal
sagliklilara  gbére artis  gOstermistir.
Calismamizda sistemik saglikli bireyler
degerlendirildiginde , klinik periodontal
parametreler ile salya MDA seviyeleri
arasinda iligki gozlenmezken,
hiperlipidemili gruplarda GI, SK-% ve
TK/HDL degerleri ile salya MDA seviyesi
arasinda Onemli pozitif korelasyonlar
gozlenmistir. Literatiirde diyabet, kronik

obstriiktif akciger hastaligi, romatoid artrit,
akut serebral iskemi gibi farkli sistemik
hastaliklarda oksidatif stres hasarinin
belirleyicisi olarak serum veya plazmada
MDA diizeylerinin arttig1 bildirilmektedir
(31-34). Hiperlipidemili bireylerde ise
periodontal taniya gére antioksidan enzim
aktiviteleri ve MDA  diizeylerinin
degerlendirildigi bir calisma
bulunmamaktadir. Genel olarak, sistemik
saglikli bireylerde, MDA seviyelerinin,
kronik periodontitisli bireylerin plazma ve
eritrositlerinde ve ayni zamanda lokal
olarak da diseti olugu sivisi, salya ve doku
homojenatlarinda artt1g1 dikkati
¢cekmektedir (6-9). Calismamizda, salya
MDA seviyesi HDp grubunda HDg ve
HDs gruplarina gére Onemli artis
gostermistir. Gruplararasi
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degerlendirmelerde ise salya MDA
seviyesi HSp grubunda HDp ve Kp
gruplarina gore artmastir.
Hiperkolesterolemili hastalarda plazma
MDA seviyelerindeki artis gz Oniine
alindiginda, lipid metabolizmasindaki
bozulma ve periodontitis mevcudiyetinin
inflamasyon ile iligkili lipid
peroksidasyonu ve LDL oksidasyonunda
etkili olabilecegi diisiliniilebilir. Kan, serum
veya plazmada antioksidan  enzim
diizeylerinin degerlendirildigi ¢alismalarin
bazilarinda antioksidan enzim diizeyleri
periodontitisli ~ bireylerde  periodontal
sagliklilara gore diisiik bulunmusken (10,
11), diger baz1 caligmalarda ise serum
antioksidan enzim seviyeleri daha yiiksek
rapor edilmistir (35, 36). Literatiirde
periodontal hastalik ile iligkili olarak
hiperlipidemili ~ bireylerde  antioksidan
enzim seviyelerinin degerlendirildigi bir
calisma bulunmamaktadir.Calismamizda,
K HD ve HS gruplarinda salya GSH ve
GP-x seviyeleri agisindan anlamli farklilik
gozlenmemekle birlikte, salya SOD
seviyesinin, HSs grubunda HSp grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu goriilmektedir. Sistemik
olarak saglikli popiilasyonlarda yapilan
calismalarda, kronik periodontitisli
bireylerde @ SOD  aktivitesinde  artis
bildirilirken (35, 37, 38), Ellis ve ark. (10)
ve Akalin ve ark. (11) ise gingival SOD
aktivitesinin periodontitisli grupta
periodontal saglikli kontrol grubuna goére
azaldigint  rapor  etmislerdir.  Statin
onerilen, ileri derecede lipid metabolizmasi
bozukluguna sahip ¢alisma grubumuz goz
Oniine alindiginda, HSp grubu i¢in salya
SOD seviyesindeki azalma dikkat c¢ekici
goriinmektedir. Siddetli
hiperkolesterolemi, LDL’ nin hiicre igine
penetrasyonundaki ya da LDL reseptoriine
baglanmasindaki defektlere bagli olarak
LDL klerensindeki azalma ile iliskilidir ve
bu durum LDL partikiillerinin yarilanma
Oomriinli uzatarak, oksidasyona yatkin hale
getirebilecektir (39). Sonug olarak, diyet

ARASTIRMA

ve statin Onerilen g¢alisma gruplarimizda,
GI, SK-% ve TK/HDL degerleri ile salya
MDA seviyesi arasinda gozlenen anlamli
korelasyonlar hiperlipidemili
popiilasyonda periodontal hastalik ile
iliskili akut inflamasyonun oksidatif stres
iizerinden  periodontal  hastalik  ve
hiperlipidemi iliskisinde rol oynayabilecegi
seklinde yorumlanabilir. Salya MDA ve
SOD seviyeleri ile iliskili olarak oksidatif
dengelerdeki bozulma, periodontal hastalik

kadar, lipid metabolizmasindaki
bozulmanin siddeti ile de
iligkilendirilebilir. Daha genis

popiilasyonlarda uzun dénem calismalara
ihtiya¢ duyulmakla birlikte, periodontal
hastalik ve  hiperlipidemi 1iliskisinin
oksidatif stres basamaklarinin
aydinlatilmasi her iki hastalik tedavisinde
ek  terdpatik  yaklagimlar ortaya
koyabilecek  ileri = ¢alismalara 151k
tutabilecektir .
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