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GiRIS VE AMAC

Periodontal dokularin yikimi sonucu alveoler kemik harabiyeti ve
dogal olarak dis kayiplariyla sonuglanan periodontitis, iltihabi kronik bir
hastaliktir. Gunumizde, hastaligin etiyolojisi ve prognozu hakkinda yogdun
bilgilerimiz olmasina kargin periodontal yikimin mekanizmasina yénelik
bilgilerimiz henliz tartismali ve sinirli dlizeydedir. Ancak yikim mekanizmasinda,
konadin savunma yeteneginin en énemli faktérlerden biri oldugu yéniinde fikir
birligi vardir. Bu nedenle, konadin savunma mekanizmasi son yillarda cesitli
aragtirmalara konu edilmis, bunu etkileyen sistemik ve lokal sebeplerin etkileri
incelenmistir. Konadin savunma mekanizmasini olumsuz etkiledigi bilinen
diabetes mellitus (DM) ile periodontal hastalik iliskisi klinik ve immunolojik yénleri
ile bazi galigmalara konu edilmistir. Genel tanimi igerisinde diabet, karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmasinda bozuklukla hiperglisemi, glikozlri,

hipertrigliseridemi ile birlikte giden bir metabolizma ve endokrin hastaligidir %,

Periodontal hastalik ve diabet arasindaki iliski, uzun stireden beri

452250113128 yo genel olarak periodontal hastaligin diabetiklerde non-

arastinimig
diabetiklere gére daha sik ve ciddi olarak géraldigiu kabul edilmistir. Diabette
gérilen periodontal hastalik Gzerindeki bilgilerimizin ¢godu insiiline bagl diabetes
mellitus’lu (IDDM) bireyler Gzerinde yapilan aragtirmalardan saglanmig olup
1,2,17,26,37,39,73,74,83,96,101,102,106,114,116

instiline bagh olmayan diabetes mellitus

(NIDDM) ile periodontal hastaligin iligkisine ait bilgiler nispeten sinirlidir

4,5,22,59,81,104,120,126
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Bu alanda yapilan arastirmalarin pek g¢ogunda metoda ait
problemler mevcuttur. Bu ¢aligmalarin énemli bir kisminda IDDM ve NIDDM
arasindaki ayirim ortaya konmadan diabetik bireyler secilmis veya sadece
IDDM'li bireyler arastirmaya dahil edilmigtir 3%737493.102103112 Apncak, IDDM ve
NIDDM patolojik ve genetik olarak farkliliklar géstermekte olup, diabetin bu iki tipi
ile periodontal hastalik arasindaki iligkinin farkli olabilece§i de g&zéniinde
tutulmalidir. Nitekim, diabetin metabolik kontroliniin periodontal hastalik ile

iligkisini aragtiran bazi galigmalarda bu konu tartigilmigtir 2411113,

Tervonen ve Knuuttila ', iyi, orta ve kétu kontroll olarak
siniflandirdiklan diabetik bireyleri, sistemik yénden saglikh ayni yastaki kontrol
grubu ile karsilagtirmiglar; sonugta iyi kontrollli diabetikierin kontrol grubundan
daha iyi periodontal sagliga sahip olduklarint bildirmiglerdir. Diabetikler arasinda
ise metabolik kontrol kétulestikce diseti kanamasi, cep formasyonu ve

subgingival distag! bulunan yiizeylerin arttiini rapor etmiglerdir.

Periodontitisli hastalarin serum immunglobulin (Ig) ve kompleman
(C) seviyelerinin genelde bir miktar yiksek oldugu gésterilmistir. Ancak, bunun
diabetik periodontitisli hastalarda benzer bulgular géstermesi ve periodontitisin
bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikip ¢ikmadigi yolundaki tartigmalar, konunun

guncelligine sebep olmaktadir “*',

Bu nedenlerle; periodontitisli hastalarda diabetin periodontal
hastaligin siddetini ne o6igtide etkiledigini degerlendirmek igin, sistemik yénden
saglikh fakat periodontitisli hastalarla, kontrol altinda olan ve olmayan
diabetiklerdeki periodontal durum tespitleri ve yine bu hastalarda periodontal
tedavi 6ncesi ve sonrasi, serum g ve kompleman seviyelerinin biyometrik olarak

karsilastiriimalarn amacimizi olugturmaktadir.
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GENEL BILGILER

Bilindigi gibi, periodonsiyumun periodontal hastaliklar nedeni ile
yikima ugramasi, konak savunmasinin yetersiz oldugu durumlarda ortaya cikar.
Dogal olarakta, ézellikle bag dokusu metabolizmasinin olumsuz kosullarinda s6z
konusu yikimlar buyuk boyutlara ulagir. Ote yandan, DM'nin bag dokusu
uzerindeki olumsuz etkileri de bilinmektedir. Iste bu iligkiler igerisinde, konunun
daha iyi kavranabilmesi agisindan énce DM'nin metabolizmas! daha sonrada,
periodontal hastaliklarla DM arasindaki iligkiyi cesitli yonleri ile irdeleyen
caligmalar ve nihayet son yillarin en aktiel aragtirma konularindan birini
olusturan immiinglobilinler ve kompleman seviyeleri ile periodontal hastalikiar

arasindaki iligkileri ortaya koyan bilgilere yer verilecektir.

Diabetes mellitus (DM), farklilagsmis glukoz toleransi veya yag ve
karbonhidrat metabolizmas! bozukliu ile karakterize heterojen bir hastalik
grubunu icermektedir °°. DM hem instilin Gretimindeki yetmezlik hem de insilin
kullanimindaki bozulma ile ortaya gikar. Bu iki duruma bagl olarak hastalik iki
ana grup altinda siniflandiriimaktadir:

1)- Instiline bagh diabetes mellitus (IDDM) veya

Tip 1 diabet.
2)- Instiline bagl olmayan diabetes mellitus (NIDDM) veya
Tip 2 diabet.

Tip 1 diabette pankreastaki insilin Greten beta hiicrelerinin yikimi

s6z konusudur. Hastaligin etiyolojisi tam olarak ortaya konulamamis olmakla

birlikte, patofizyolojisi otoimmin veya viral yolla ortaya g¢ikan yikimlan



sergilemektedir *. Teorik olarak, DM'ye genetik olarak yatkin bireyler, yikici bir
otoimmiin cevap olugumunu baslatan bir viral enfeksiyonla karsilastiklarinda beta
hiicrelerinin yikimi baglamaktadir '®. Tip 1 diabette hastalik baslangici genelde

akuttur, seyri ise degigkenlik gésterebilir ve kontroli giigtiir.

Tip 2 diabette ise, inslin molekilinde ortaya gikan defektler veya
inslin igin farklilagmig hiicre reseptérleri sonucunda hastalik ortaya gikmaktadir
ve burada eksiklikten ziyade bozulmus insilin fonksiyonu (insilin reziztansi) s6z
konusudur. Ancak hastalikta ileride insilin Gretimi azalabileceginden instilin
destegine ihtiyag duyulabilir . NIDDM hastalari siklikla obezdir ve glukoz
intoleransi tipik olarak diet ve vicut agirhginin kontroli ile duzeltilebilir. Ayrica

oral hipoglisemik ajan kullaniminada oldukga sik bagvurulmaktadir.

Amerikan Diabet Dernedi ve Diinya Saghk Teskilati diabeti
fizyolojik temellere dayanarak siniflandirmak igin uniform diagnostik terimlerin
kullaniimasini teklif etmistir °. Bu siniflandirmada instiline bagh olan diabetes
mellitus, instiline baglh olmayan diabetes mellitus, glukoz tolerans bozukiugu ve
gestasyonel diabet yer almaktadir. Glukoz tolerans bozuklugu, normal ve diabet
arasindaki kritikk kan glukoz seviyesini tanimlayan teshistir. Ayrica Amerikan
Diabet Dernegi latent, subklinik, kimyasal diabetes mellitus, potansiyel diabet,
adult-onset, maturity-onset ve juvenil-onset diabet gibi terimlerin

kullaniimamasini 6nermektedir.

DM'nin klasik isaret ve semptomlari kaginti (deri, rektum veya

vajina), zafiyet ve yorgunluk ile birlikte idrar goklugu, asin susuzluk hissi ve



oburluktur. Bu géstergeler genelde IDDM'li bireylerde ortaya ¢ikmaktaysa da
NIDDM'de de gesitli derecelerde gézlenebilmektedir. Kilo kaybi 6zellikle IDDM'li
bireylerde ortaya gikmaktadir. Kontrol altinda olmayan IDDM'li hastalarda yaygin
sekilde izlenmekte olan mide bulantisi ve kusmanin artmis ketoasidozise bagli
oldugdu bildirilmigtir. Asin hareketlilik, sinirlilik ve duyumsamazlik bu tip hastalarda
gelisebilir. Tum bu isaret ve semptomlarin erken teshis ve etkili tedavi ile geri

88 DM'nin genel beliti ve klinikk semptomlari

dondartimesi mimkindar
hipergliseminin sonuglaridir. DM'nin sistemik komplikasyonlari uzun sureli
hiperglisemi ile iligkilidir. Kérlik nedenlerinden biriside diabetik retinopatidir.
Artmis ateroskleratik, serebrovaskiller, kardiovaskiler ve periferal vaskuler
hastaliklar anormal lipit metabolizmasi ve kas harabiyetinden dolayt meydana
gelmektedir. Myopatiler, asiri zafiyet ve azalmis egzersiz toleransini olusturabilir.
Sensory (duyumsal) noropatiler periferal duyarlihgin kaybi ile sonuglanirken bunu
ortostatik hipotansiyona yol agan otonomik sinir dejenerasyonu ve
gastrointestinal néropati izleyebilir. Birgok bireyde ileri bébrek hastaliklarina yol
acgabilecek progresiv bébrek disfonksiyonu gelisir. Bu hastalarda bébrek diyalizi

veya transplantasyonu gerekli olabilir **%.

DM'nin tedavisi, kan seker seviyesini dlizenlemek ve hastalikla
iligkili komplikasyonlari o6nlemektir. Rafine sekerler ve yagh yiyeceklerin
kisittanmasi ile NIDDM'nin uzun yillar kontrol altinda tutulmasi saglanabilir 122
Oral hipoglisemik ajanlar pankreatik beta hiicrelerinden insdlin salinimini stimile
ederler. Azalmig instlin Gretimi gosteren vakalarda parenteral kullanim igin cesitli
formiilasyonlarda instlinler mevcuttur. Enjektabl olarak kullanilan bu insdtinler,

kisa, orta ve uzun etkili olmak Gzere {ic degisik tlrde uretilmektedir. DM’nin



deneysel tedavisine yonelik olarak halen yogun aragtirmalar yapiimakta olup,
immnosupresif bir ilag olan siklosporinin kullanimi, pankreas transplanti veya
pankreastan beta hicrelerinin transplantasyonunu iceren tedavi yéntemleri

tizerinde durulmaktadir %.

DM'nin teghisi ve kan glukoz seviyesinin izlenmesi igin genelde
hizlandirimis kan sekeri seviyesinin tespiti, hizlandinlimis kan sekeri ile glukoz
yiklemesinden iki saat sonra olgim yapilan post parandial kan sekerinin
kombinasyonu ve glukoz tolerans testlerinden yararlaniimaktadir. Glikolize
hemoglobin (HbA1c) tayini, hemoglobin molekiliine irreversible bagli glukoz
miktarini tespit etmektedir. Bu deder kan sekeri seviyesi ile orantili olup kirmizi
kan hicrelerinin yart émril veya 30 ila 90 giin boyunca kan seker durumunun

82118 Glikolize hemoglobin normalde %5 ile %8 arasinda

oleimint vermektedir
olup, tibbi labaratuvarlarin hastalara, kendilerine ait normal deger araligini igeren
dederleri vermeleri gerekmektedir. Son zamanlarda glikolize albumin ve glikolize

fruktozamini gézlemleme yéntemleri de gelistirilmistir *%°.

Cesitli Tipteki DM ile Periodontal Hastalik lliskisini Fizyopatoloijik ve Mikrobiyoloijik

Dlizeyde Arastiran Calismalar:

Polimorfoniikleer Loékosit Fonksiyonu: Gingival ve periodontal

saghgin korunmasinda polimorfontikieer I6kositlerin (pmn) ¢ok énemli roluniin

oldugu pek ¢ok arastirma ile ortaya konmustur. Dider taraftan birgok ¢aligmada,

11,58,65 11,60

diabetik hastalarin pmn’lerinin kemotaksi , yapisma ’ ve fagositozunda

bir azalma oldugu bildirilmistir. Iste bu pmn fonksiyonundaki defektler diabetik



bireylerde bakteriyal enfeksiyon igin blyllk bir potansiyel teskil etmektedir.
Periodontitisin giddeti defektif kemotaksi ile baglantilidir. Siddetli periodontitisli
diabetik hastalar, orta siddetli periodontitisli diabetikler veya siddetli yada orta
siddetli periodontitisli non-diabetiklerle karsilastiriimig, siddetli periodontitisli

hastalarin baskilanmis pmn kemotaksisine sahip olduklari ortaya konmustur "%

®  nétrofil disfonksiyon ¢aligmalarini diabetiklerin

Molenaar ve arkadaglar
diabetik olmayan birinci dereceden akrabalarini da igine alarak genigletmis ve
onlarinda azalmig kemotaktik indekse sahip olduklarini ortaya koymuslardir. Pmn
defektlerinin orijini hakkinda kesin bilgiler mevcut degildir. Pmn hiicrelerindeki
hicresel mekanizmalar ve pmn'ler (zerine glukoz ve insilin gibi serum
faktorlerinin direkt etkilerini durduran non-selller mekanizmalarin her ikiside
hipotez haline getiriimigtir. Patolojik olarak kalintagsmis kaide membranlarda kan
damarlarindan I6kositlerin azalmis migrasyonuna ilave edilebilir 2. Mc Mullen ve
arkadaslart %, aile hikayesinde diabet ve siddetli periodontitis olan hastalarda
pmn kemotaksisinin azalmis oldugunu bulmuslar ve pmn defektlerinin genetik
orijininin oldugunu ortaya koymuslardir. Bissada ve arkadaslan ', siddetli
periodontitisli diabetik hastalarin periferal kan pmn’lerinin fagositik aktivitesini,
lokalize periodontitisli non-diabetiklerden daha az bulmuslar, ayrica gingival

sulkuler pmn’lerin fagositik aktivitesinin periferal kan pmn’lerinkinden daha az

oldugunu bildirmiglerdir.

Batin bu bilgiler 1gi§inda 6zetle, diabet, pmn fonksiyonunun
bozulmasi ve periodontal hastalik arasindaki iligki su sekilde agiklanabilir 7%
1)- Periodontal hastalik ile iligkili bakteriyel enfeksiyonun sonucu

olarak pmn fonksiyonunun bozulmasi veya
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2)- Esas olarak pmn cevabinin azalmasinin bu hastalar igin

periodontitise hazirlayici faktér olmast.

Nitekim Cutler ve arkadaslarinin 7 bir vaka takdiminde, IDDM'li bir
hastanin periodontal yikim bélgesinden elde edilen patojen mikroorganizma
Porphyromonas gingivalise kargt azalmis nétrofil kemotaksisi gésterilmistir.
Golub ve arkadaslarinin *' deneysel galismasinda, kimyasal olarak diabet
olusturulan ve saglikli ratlarda krevikiler pmn’lerin kemotaktik cevabi
incelenmistir. Buna gére, kontrol altinda olmayan diabetik ratlarda kemotaktik
cevabin %83 oraninda azaldigini, instlin alan diabetik ratlarda ise %34'lik bir
azalma oldugunu godstermigler, ayrica ratlardaki pmn fonksiyonlarindaki

anormalligin, instlin tedavisi ile diizeltilebilecegi sonucuna varmiglardir.

Butln bu bilgilerin tersine olarak, birgok diabetikte higbir nétrofil

defektine rastlanmadidi yolunda bilgiler de mevcuttur 2.

Vaskiiler Degisiklikler: Diabette, damarsal degisikliklerin gelisimine

neden olan ana faktér uzun stren hiperglisemi ile karg! karsiya kalmaktir.
Damarsal patofizyolojik farklilagmalar karbonhidrat iceren ekstravaze plazma
proteinlerinin PAS(+) depozitlerinin birikmesi ve selektif hiicresel poptlasyonu
icermektedir. Kiclk kan damarlarindaki temel olan yapisal lezyon kaide
membranlarin kalinlagmasidir ®. Diabetik bireylerin gingival kapillerinde kaide
membrani kalinlagmasi, membranin yarilmasi, kollojen fibrillerin membran igine
dogru girmesi ve endotelin sismesi gibi sapmalar olusmaktadir #. Bu damarsal

degisikliklerin oksijen difiizyonuna, metabolik artiklarin eliminasyonuna, l6kosit



migrasyonuna ve immin faktérlerin diffizyonuna engel olarak diabetik hastalarda
gorulen periodontal hastalija katkida bulunacagina dair bir hipotez ortaya
konmustur "®. Buna karsin Listgarten ve arkadaslari * ise diabetin varlig| veya
yoklugu ile cok katlh kaide membran arasinda bir baglanti bulamamislardir.
Diabetik hastalar vaskiler patolojiye yatkinlikta belirgin farkliliklar gésterirler.
Damarsal degigiklikler genellikle genetik durum, hastaligin siresi ve
hipergliseminin zayif metabolik kontroli: ile iliskili gérilmektedir 2. Ancak gingival
kapiller Gizerinde yapilan bazi galigmalarda, kaide membranin kalinhidi ile sure,
siddet ve diabetik durumun kontrol metodu arasinda agik bir iligki
gésterilememigtir '>*. Campbell *°, kaide membran genisliginin yas ile iliskili
oldugunu ortaya koymustur. Gingival ve periodontal bélgedeki kaide membran

degisikliginin gelisiminde metabolik kontroliin rolii heniiz saptanmamustir 7.

Kollojen Metabolizmasi: Kollojen diseti bad dokusunun

predominant kismidir ve bag doku hacminin yaklasik olarak %60'ini, alveoler
kemidin organik matriksinin %90'in1  olusturmaktadir. Farklilasmis kollojen

metabolizmasinin diabetteki yara iyilesmesine istiraki beklenmektedir ™.

Golub ve arkadaslan *, deneysel olarak olusturuimus diabette
kollojen metabolizmasi ile ilgili ¢aligmalarinda, osteoblastlar tarafindan kemik
matriks Gretiminin azaldigini, gingival ve periodontal ligament fibroblastlari yolu
ile olan kollojen sentezinin azaldigini ve gingival kollojenaz aktivitesinin arttigini
ortaya koymuslardir. Diabetin germ-free sartlar altinda gingival kollejenazda bir
artig meydana getirmesi hakkindaki incelemeler, bu artisin endojen olarak ortaya

ciktigina ve bakteriyel faktérlerden ayni olabilecegine isaret etmektedir *°. Kaplan
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ve arkadaslan ¥, diabetik hastalarda krevikiiler sivi kollojenolitik aktivitesinin
artmis oldugunu ve bu hastalarin gingival fibroblastlarinin diabetik olmayanlardan
daha az kollojen sentezi yaptiklarini bildirmiglerdir. Insiiline ek olarak tetrasiklinin,
diabetik ratlarda osteoblast ve periodontal ligament fibroblastlarinin baskilanmig
aktivitelerini duzelttigi bildirilmistir *. Sorsa ve arkadaslan ', labil diabetes
mellituslu hastalardaki krevikller sivi kollejenazinin esas olarak nétrofil orijinli
oldugunu ve in-vitro olarak tetrasiklin tarafindan inhibe edilebildigini rapor

etmiglerdir.

HLA-DR4 Egilimi: Tip 1 diabet, spesifik insan lenfosit antijeni

(HLA) tipleri ile iligkilidir. IDDM ile HLA-B8 ve B15’in belirgin sekilde iligkisi ortaya
konmustur. Bu iliski DR3 veDR4 antijenleri i¢in daha da guglidir. Tip 1 diabetes
mellituslarin yaklagik %95'i DR3 veya DR4’e yada herikisine birden sahiptir °.
Katz ve arkadaglan *°, diabetik olmayan hizli ilerleyen
periodontitisli bir hasta grubunda hastalarin %80'inde HLA-DR4 varhgini
bildirmigtir. Bu oran kontrol grubunda ise %38'dir. Bu durum, HLA-DR4'Un hizli
ilerleyen periodontitisin gelisimine hazirlayict bir etken olmasi yorumunu
getirmektedir. Reinhardt ve arkadaslart %, bu hipotez mantii ile, periodontitisli
ve periodontal hastaligi olmayan diabetik ve non-diabetiklerin olusturdugu kagiik
bir arastirma grubunda DRA4 iligkisini incelemislerdir. Periodontitisli diabetiklerin
%71, periodontitisi olmayan diabetiklerin %47'si ve periodontitisli non-
diabetiklerin %75’i DR4 agsindan pozitif bulunmustur. Kontrol grubundaki DR4’tin

prevalansi ise %30 olarak rapor edilmistir. Alley ve arkadaslan % da, belli HLA-D
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tiplerinin geng yetiskin bireylerde diabetik durum veya lenfosit reaktivitesinden

¢ok periodontitisle daha yiliksek derecede iligkili gérulduguni bildirmiglerdir.

Aragtiricilar, periferal kan antijen hicrelerindeki HLA-DR4
molekullerinin periodontitise yatkinlikta 6nemli bir isaret olabilecegdi gériistinde
bulunmuslar, ancak diabetiklerde gérilen periodontal hastaliklarda bu antijenin

roli hakkinda daha fazla bilgiye ihtiyag oldugunu vurgulamislardir .

Bakteriyel lligki: Diabet, subgingival bolgeyi bazi

mikroorganizmalarin gelisimine uygun hale getiren birtakim degisikliklere neden
olmaktadir. Diabetik hastalarin cep swilarinda, artmis tre ™, glikoz % seviyelerini
gbsteren bazi galismalar rapor edilmistir.

123

Weinberg ve arkadaslari ', saghkli gingival boélgedeki glukoz
seviyesinin plazma glukoz igerigini yansithigini fakat inflamasyonun oldugu
durumlarda, serum glukozunun iltihaph periodonsiyum tarafindan kullaniimasiyla
cep sivist igindeki glukoz konsantrasyonunun 6nemli derecede azaldi§ini
bildirmiglerdir. Farelerde deneysel olarak diabet olusturulan bir galigmada,
periodontal cebin derinlesmesi ile subgingival bakterilerde predominant olarak
Gr(-) gubuk ve flamentlere dogru bir kaymanin oldugu ortaya konmustur .

® caligmasinda, diabetik hastalarda metabolik

Mashimo ve arkadaslarinin
kontrolin saglanmasiyla, periodontal sagdlikla iligkili bir bakteri grubu olan
streptokoklarin oraninda artma oldugu rapor edilmigtir. NIDDM'li hastalarin
periodontal hastalikh bélgelerinden elde edilen periodontal mikrofloranin kronik

adult periodontitisinkiyle benzer oldugunu bildiren galigmalar mevcuttur "%,
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Zambon ve arkadaglarina *° gére Prevotella intermedia, Campylobacter rectus
ve Porphyromonas gingivalis NIDDM'li hastalarin subgingival dental plaklarinda

bulunan en baskin patojenlerdir. Mandell ve arkadaslar ¥

, zayif kontrollti
diabetiklerde, saglikli periodontal ceplere karsilk hastahkli bélgelerde

P.intermedia’nin dnemli derecede artmis oldugunu géstermislerdir.

Cesitli_Tipteki DM ile, Periodontal Hastalik lliskisini Klinik Diizeyde Arastiran

Calismalar:

Atasman Kaybi: Atasman kaybinin orta derecede ve zayif kontrollti

diabetiklerde iyi kontrol altindakilerden daha siklikla ve yaygin sekilde gorildugi

"3 Ayrica uzun streli diabette daha fazla atasman kaybi

ortaya konmustur
oldugu da bildirilmistir ®®. Benzer artis diabetin, nefropati, retinopati, néropati ve

vaskdiler hastaliklar gibi diger diabet komplikasyonlari ile paralellik arz eder.

Cep Derinligi: Tespitlerinin CPITN (Community Periodontal Index
of Treatment Needs)'den yararlanarak yapildig! epidemiyolojik galisma sonuglari;
diabetik hastalardaki cep derinligi artiglarinin saglikli bireylere gére daha gok
oldugunu ve buna paralel olarakta dis kayiplarinin daha biyik boyutlarda
gergeklestigini ortaya koymustur ®. Aynda bu fark iyi kontrolli diabetikler ile zayif
kontrollli diabetikler arasinda da farkidir. Ornegin, bir galismada, iyi kontrolli
diabetik bireylerde 4 mm'den fazla cep derinligi olan alanlarin orani %2.5 iken bu

oran zayif kontrollit bireylerde %11.2 olarak bulunmugtur **°.
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Gingival Inflamasyon: Cesitli alismalar diabetli gocuklarin saglikh

cocuklarda gérinenden daha ciddi gingivitise sahip olduklarini ortaya koymustur
3509 Ervasti ve arkadaslarinin ® konuyla ilgili bir calismasinda, diabetik
subgruplarindaki benzer plak ve distasi skorlarina ragmen kétii metabolik
kontrollti diabetiklerde gingival indeks skorlarindaki artigsin 6énemli derecede

¥ ait bir galismada, diabetik

oldugu bildirilmigtir. Gurhan ve arkadaslarina
gingivitisin geligmesinde gingival Langerhans hiicrelerinin rolt olabilecedi ortaya

konmustur.

" arasirma  sonuclari,

Dis Kaybi: Tervonen ve Oliverin
diabetiklerdeki dis kaybi ile saglikli bireylerdeki dis kayiplarinin benzer sayida
oldugunu ve daha gen¢ yastaki diabetiklerin ayni yas gurubundaki non-
diabetiklere gére daha fazla bir dig kaybina sahip olmadiklarini ortaya koymustur.
Bu aragtirmada, dis kaybi oraninin 65 yasa kadar benzer oldugu ancak
diabetikler arasinda iyi kontrolll hastalarin ayni yaslardaki kotli kontrolli
hastalara oranla ortalama 3 adet daha fazla dise sahip oldugu sonuglarida
sergilenmistir. Finlandiya ve Isvegte benzer sonuglari rapor eden galismalar
varken “'"", Bacic °, Yugoslavya'da diabetiklerin, saglkli bireylerden daha fazla

dis kaybina sahip olduklarini bildirmistir. Ancak bu galismalarda diabetin siiresi

ve kontrolil agisindan ayrintih bilgi verilmemistir.

111

Alveoler Kemik Kaybi: Tervonen ve Knuuttila ', mine sement

birlegimi ve alveoler kemik tepesi arasindaki mesafeyi kistas olarak belirledikleri
calismalarinda, ortopantomogramdan vyararlanarak 6lgim yapmuglar ve

diabetikler ile non-diabetikler arasinda bir fark tespit edememislerdir. Hugoson ve
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arkadaglar “ da, diabetikler ve non-diabetiklerin kemik seviyeleri arasinda fark
bulamamiglar ancak 40 ile 49 yaglari arasindaki uzun sirreli diabet hikayesi olan
hastalarda kisa sureli diabetikler veya non-diabetiklerden daha fazla kemik kaybi
oldugunu tespit etmislerdir. Safkan-Seppala ve Ainomo * ise zayif kontroliii
diabetiklerde iyi kontrolli diabetiklerden daha fazla alveoler kemik kaybi
oldugunu bildirmislerdir. Tip 2 diabetli 254 Pima Kizilderili bireyi kapsayan bir
calismada, bu hastalarin non-diabetiklerden 3 kat daha fazla alveoler kemik

kaybina sahip olduklari gésterilmistir Z.

Digtasi: Digtagl, diabet ve periodontitis arasindaki iligkiyi
degerlendirmede 6nemli bir kriterdir. Minesota diabetikleri arasinda yapilan bir
¢alismada, diabetik grubun %29'unda distasi tespit edilirken, kontrol grubunda
bu oran %34 olarak bulunmustur 7. Ancak distasi gérillen bélgelerin ylizdesinin
iyi kontrollll diabetiklerde (%18) zayif kontrollilere gére (%41) ¢ok daha disik
oldugu bildirilmigtir. Distasi, Pima Kizilderililerinde dikkate deger bulgu olarak
ortaya ¢ikmistir. Bu grupta yasla artan ve dis ylzeylerinin %47 ile %76'sini

kaplayan distasi varligi gérulmustir 2.

Curiik: Insan ve deney hayvani galismalarinda, kontrol altinda
olmayan veya zayif kontrolli diabetiklerde dis ¢Urtgl insidansinda bir artig
oldugu ortaya konmustur #?*%_lyi kontrol altindaki hastalarda gtiriik insidansinin
azhg), bu hastalarin dietlerindeki rafine karbonhidratlarin dustkltugtne, etkili
metabolik kontrollerine ve oral hijyen kurallarina uyarak diizenli dis muayenelerini

38,110,115

yaptirmalarina baglanmaktadir . Digeti cebi sivisinda artmis glukoz

seviyesini gosteren galigmalar vardir %%, Digeti cep sivisindaki glukozun, plak
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mikroflorasini degistirebilecegine ve periodontal hastalik ile dig ¢uriga gelisimini
etkileyebilecegine igaret edilmigtir. Peppers ve Ship *', Tip 2 diabetik hastalarin
diglerinde daha fazla kuronal glirtik gérildagant bildirmislerdir. Instlin tedavisine
baglanmadan 6nce kontrol altinda olmayan diabet ile artmis dis ¢Urugo
arasindaki iligki sik rastlanilan bir klinik gézlem olmasina ragmen, guniimtizde
tedavi géren diabet hastalarinin daha yliksek bir ¢lrik insidansina sahip
olmadiklarina dair genel bir kani mevcuttur *°. Jones ve arkadaslan “® ise DMFT
(diseased, missing or filled teeth) indeksine gére tim bélimlerdeki dederlerin

diabetiklerde genel poplilasyondan daha ytiksek oldugunu bildirmiglerdir.

Tukarak: Tokarak akiginda azalma ve agiz veya dilde yanma,
kontrol altinda olmayan diabetes mellituslu hastalarin gogunlugunda gézlenen

85,88

yaygin sikayetlerdir ***®. Musumeci ve arkadaslan ®, IDDM ve NIDDM'li
hastalarin tukariklerinde aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz ve
laktat dehidrojenazin anormal gekilde yiksek oldugunu ortaya koymuslar ve bu
enzimlerdeki artigin, diabette gesitli mekanizmalar ile olugan, tuk{riik hicrelerinin
hasarindan meydana gelebilecegini bildirmiglerdir. Bir g¢alismada, diabetik
hastalar ve kontrol grubu arasinda, tukirtk akis hizi, sodyum, kalsiyum ve
protein konsantrasyonlari ile amilaz aktivitesinin benzer oldugu gésterilmis ancak
diabetik hastalarin tikiriiklerinde potasyum konsantrasyonunun énemli derecede
yiiksek oldugu bildirilmistir . Marchetti ve arkadaslari *°, Tip 2 diabetik hastalar
ve obez non-diabetik bireylerin tukiriklerinde immunreaktif insdlinin varli§ini
gbstermisler ve her iki grupta oral glukoz testinden sonra serum imminreaktif

insilin ile takaruk imminreaktif instilin arasindaki iliskiyi tanimlamiglardir. Sharon

ve arkadaslar '®, kan ve tukirik glukoz konsantrasyonlart arasinda bir iligki
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bulunmadigini ve tikiriikte glukoz tespitinin diabetik hastalarin izlenmesinde
yararli bir yéntem olmadigini bildirmislerdir. Murrah ve arkadaglan %,
diabetiklerde parotis bezi bazal membraninin anormalliklerini kanal ve acinar

bazal membranlarina IgG, albumin ve polivalent imminoglobulinlerin yapigmasini

gostererek ortaya koymuslardir.

Diseti Cep Sivisi Risk Belirleyicileri: Diseti cep sivisinda gérilen

bazi iltihabi yan drinler periodontitis igin risk belirleyicileri olarak ortaya
konmustur ®*"*'%°_ Bunlari B-glukronidaz ve laktat dehidrojenaz olusturmaktadir.
B-glukronidaz iltihabi olay boyunca nétrofillerin degraniilasyonu yoluyla salinan
lizozamal bir enzimken, laktat dehidrojenaz doku hiicre hasarindan ortaya ¢ikan
bir stoplazmik enzimdir . Oliver ve arkadaglarinin ™, Minesota diabetikleri
arasinda yaptiklari bir calismada, zayif kontrolli diabetiklerde B-glukronidaz
seviyesi yiiksek bulunmustur. Enzim seviyesi ile diabetin kontroll, stresi ve tipi,
spesfik mikroorganizmalar, cep derinligi, digtasi ve yas arasindaki iligki
arastinimig, sadece metabolik kontrol B-glukronidaz seviyesinin artigi agisindan
6nemli bir belirleyici olarak tespit edilmistir. Laktat dehidrojenaz seviyesi ile
diabetik faktorler arasinda o6nemli bir iligki saptanmamigtir. YUkselmis B-
glukronidaz seviyesinin periodontal yikimin &nceden bir belirleyicisi oldugunun
kabul edilmesi durumunda, zayif kontrolli diabetiklerin periodontitis agisindan

artmis risk grubunda olabilecegine dikkat gekilmigtir 8

5 atagman kaybi ve kemik kaybinin yasla

Yas ve Sire: Loe
birlikte arttigini géstermis ancak diabetiklerde kontrollere gére bu artigin daha

fazla oldugunu bildirmistir. Schlossman ve arkadaglan *° da, diabetiklerde
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geligmis periodontal lezyonlarin kismen erken dénemde basladigini, yasla
arttigint ve 40 yas civarinda dig kayiplari ile sonuglandigini rapor etmigtir.
Tervonen ve Oliver ', yasin atagsman kaybi agisindan diabetiklerde &nemli bir
degisken oldugunu bildirmiglerdir. Cianciola ve arkadaslar *°, diabetik bireylerde
gérilen periodontal hastalik giddetinin, hastaligin stresinden ziyade yas ile iligkili

oldugu fikrini savunmuslardir.

Diabetin siiresi periodontal hastalik agisindan 6nemli bir faktér
olarak kabul edilmektedir. NIDDM'li bir grup arasinda yapilan 5 yil streli bir
¢aligmada, diglerinin timan{ kaybedenlerin orani %75 olarak bulunmustur. Diger
bir grupta ise, 40-49 yaslan arasindaki uzun sireli diabet hikayesi olan
hastalarda alveoler kemik kaybinin kisa stireli diabetli veya non-diabetiklerden

énemli derecede daha fazla oldugu bildirilmigtir 4.

Oral Bulgular: Xerostomia'nin, diabetik hastalarda en yaygin

sekilde gérilen oral semptomlardan biri oldugu bildirilmistir ®'%. Xerostomia,
siklikla oral hastaliklar igin ikincil bir etiyolojik faktér olarak kendini
gostermektedir. Kuruyan oral mukoza kolaylikla hasar gérmekte ve Candida
albicans gibi firsatgl organizmalar tarafindan enfekte olmaya daha yatkin hale
gelmektedir ®. Oral candidiazis daha ziyade zayif kontrollii diabetle iligkili olarak
ortaya gikmaktadir *°. Ueta ve arkadaglari ''®, DM'nin odontojenik enfeksiyonlar
ve oral candidiazis igin hazirlayici bir ortam Qlugturdugunu ve diabetle birlikte
gorulen enfeksiyonlarin nétrofil baskilanmasi sonucunda daha ciddi seyrettigini,
bu yluzden oral enfeksiyonlu hastalarda kan seker seviyesinin incelenmesinin

gerekli oldugunu bildirmiglerdir. Parotis bezlerinin geniglemesi, parotis
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kanallarinin bazal membranlarindaki farklilasmalar veya diger histopatolojik

103

degisikliklerin sonucunda ortaya c¢ikmaktadir Bazen diabetik durumun

metabolik ~ kontroli  saglandifinda  parotis geniglemesi kismen geri

déndurilebilmektedir 8

. Bazi bireylerde tad alma duyusundaki farklilagma
diabetin erken gorilen bir 6zelligi olarak tanimlanmistir. Bu durum glukoz
reseptorierindeki degdisiklikler veya diabetik néropatinin hafif belirtilerinden dolay!

ortaya gikabilmektedir ®.

Diabetik Bireylerde Periodontal Tedavi

Bazi aragtirma sonuglarina gére, IDDM'li bireylerin periodontal
tedavilerini takiben instlin ihtiyaglarinda azalma tespit edilmigtir . Miller ve
arkadaslannin * pilot calismasinda, zayif kontrolli diabetik bireylerde digeti
iltihabinin azalmasi kan glukoz seviyesindeki azalma ile iligkili bulunmustur.
Tervonen ve arkadaslari '*?, diabetik hastalarda cerrahi olmayan periodontal
tedavi sonrast 3-4 aylik kisa dénem sonuglarini incelemigler ve diabetikler ile
kontrol grubu arasinda periodontal tedavi etkinligi agisindan bir fark
bulamamiglardir. Westfelt ve arkadagslarinin ' 5 yil stren klinik galismalar:
sonucunda, periodontitisli diabetik bireylerin tedavi sonrasi saglikli periodontal
yapilarini, non-diabetiklerle benzer sekilde koruyabildikleri ve dikkatli bir plak
kontrolli programi ile hastalik tekrarinin digtk siklikta ve ayni zamanda non-
diabetiklerle benzer oldugu ortaya konmustur. Skrepinski ve arkadastan '*,
NIDDM’li Pima kizilderililerde yaptiklari bir ¢alismada periodontal hastaligin

tedavisinde oral hijyen uygulamas! ve ko&k kazimasini takiben topikal

antimikrobial ajan klorheksidin ile sistemik antibiotik doksisiklinin birlikte
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uygulanmasinin en iyi sonucu verdigini ortaya koymuslardir. Bartolucci ve Parkes
°. hidrojen peroksit, povidon iyodin ve dusiuk doz sistemik minosiklin
uygulamasinin baslangi¢ tedavisinin basariya ulagmasina yardimci oldugunu
rapor etmiglerdir. Cohen ve arkadaslarinin ', 2 yil siiren galismalarinda, diabetik
bireylerin saglikli bireylere gére etiyolojik faktérlere kargi daha dusiik periodontal

dirence sahip olduklar ve bu bireylerin metabolik kontrol derecelerinin tedaviye

cevabi etkiledigi tespit edilmistir.

immunglobulinler ve Kompleman Sistemi ile Periodontal Hastalik lliskisini

Arastiran Calismalar:

immunglobulinler _(lg): Humoral imminiteden sorumliu olan,

glikoprotein yapisinda molekdillerdir **. Insanlarda 5 farkli Ig sinifi bulunmaktadir:

IgG, IgA, IgM, IgD ve Ig E.

IgG: Normal insan serumunda bulunan Ig'lerin %70-75'ini
olusturmaktadir. 1gG'nin 4 alt sintfi vardir: 1gG1, 19G2, IgG3, IgG4. IgG'nin
molekil agirh§ 150.000'dir. Damar i¢i dadiimi %45'tir. Ozellikie sekonder
bagisik yanitin biylk bir kismini olusturur. Yari 6mril 23 giindiir. Serumda 100

ml'de 1000 mg miktarinda bulunmaktadir.

IgA: Serum Ig'lerinin %15-20’sini olusturmaktadir. IgA1 ve IgA2
olarak iki alt sinifa aynlir. Mol agirhg 160.000'dir. Damar i¢i dagilimi %42'dir.

Yari 6mril 6 glindir. Serumda 100 mlI'de 200 mg miktarinda bulunmaktadir.
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IgA, tukdrik, kolostrum, sit, trakebronsial ve genitotiriner sero-
miik6z salgilarinda bulunan lg'lerin godunu olusturmaktadir. Salgilarda bulunan
IgA ayn bir alt sinif gibi kabul edilmektedir. Mol agirhigi 385.000'dir. Epitel
hticrelerinden sentezlenen 70.000 molekil agirhginda bir salgisal pargasi

bulunur. Bu parga epitel iginden gegisi saglar ve proteolitik enzimlerden de korur.

IgM: Serum Ig’lerinin %10'unu olusturmaktadir. Mol agirhg
900.000’dir. Damar igi dagiimi %80'dir. Blyuk kismi primer immin yanitta
olusur. Yan 6émria 5 gundur. Serumda 100 mlde 120 mg miktarinda

bulunmaktadir.

IgD: Total plazma Ig'lerinin %1’inden daha azini olugturmaktadir.
Dolasimdaki B lenfositleri ylizeyinde bulunur. Antijen uyarmiyla meydana gelen

B hiicre farklilagsmasinda rol oynadigi saniimaktadir.

IgE: Serumda ¢ok az miktarda bulunur. Genellikle mast hiicresi ve
bazofil yuzeyinde bulunur. IgE helmintlere kargi aktif bagigikiikta ve astim,
saman nezlesi gibi gabuk tip agir duyarllikta etkilidir.

Kompleman Sistemi: 20'den fazla proteinin birbirini etkileyerek

humoral bagigikiik ve iltehabin olugmasinda rol oynayan bir sistemdir %,

Kompleman sistemin biyolojik fonksiyonlari 6zetle;
a)- Bakteri veya hiicre yuzeyine baglanmak suretiyle ylizey zarini

delerek ozmotik lizis (bakteriolizis, sitolizis)'e neden olurlar.
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b)- Bakteri veya yabanci pargaciklarin ylizeyine baglanarak
bunlarin pmn’ler veya dider bazi hiicreler tarafindan taninmasini ve fagositozunu
saglarlar.

c)- Kompleman aktivasyonu sirecinde, kompleman proteinlerinin
parcalanmasi ile bazi kompleman komponentleri, kemotaktik etki gdstererek
I6kositler ve diger bazi hiicelerin olay yerine toplanmasini saglarlar. Diger bazi
kompleman proteinlerinin pargalari kan damarlarina etki ederek, damar duvan
gecirgenligini arttirirlar.

d)- Kompleman sisteminin bir fonksiyonu da immin komplekslerin
kandan temizlenmesi iglemidir. Bu fonksiyon bozuldugunda immiin kompleksler
kandan temizlenemedigi durumda, belirli yerlerde depolanarak doku zaran

meydana getirirler.

Kompleman proteinlerinin 6zgil olarak birbirine baglanmig antijen
ve antikor kompleksi tarafindan aktive edilmesine «Klasik aktivasyon» yolu denir.
Kompleman sadece immin komplekslerle aktive olmaz, érnedin bir bakterinin
ylzeyine bazi kompleman proteinlerinin baglanmasiyla da aktivasyon olusur.

%, Kompleman

Buna «Diger aktivasyon» yolu (alternative pathway) denir
aktivasyonunun en dnemli ve serumda en fazla miktarda bulunan pargasi C3
proteinidir. C3 eksikliginde ciddi, o&lduriicti piyojenik bakteri enfeksiyonlari
géralar. Bu durum, C3 profeininin opsonizasyonda, fagositozda ve
mikroorganizmalarin &lduriimesindeki énemini gostermektedir. C4 proteini,

klasik aktivasyon yolunun proteinlerinden bir tanesidir. Eksikliginde ise

glomerulonefrit ve sistemik lupus eritematozus gibi otoimmin hastaliklar sik
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gérhlar. Bu durum C4’Gn 6zellikle immiin komplekslerin erimesi ve dolagimdan

temizlenmesinde daha etkin oldugunu géstermektedir.

Genel olarak hastaliklara yol agan bagisik yanitlara «Asin
Duyarlilik» reaksiyonlan denir. Gell ve Coombs doku hasari olusturan allerjik ve
immanopatolojik asin duyarlilik reaksiyonlarint 4 grup halinde siniflandirmiglardir
36.

a)- 1.Tip Asiri Duyarliik Reaksiyonlari

IgE, mast hiicreleri ve bazofilleri igeren anafilaktik reaksiyonlardir.

b)- 2. Tip Asin Duyarlilik Reaksiyonlari

Hucrenin lizisi ve 8lumine yol agan antikorlari iceren sitotoksik
reaksiyonlardir.

c)- 3. Tip Asin Duyarlilik Reaksiyonlari (immiin kompleks olusumu)

Kanda bulunan antijen-antikor bilesiklerinin dokulara yapismasi,
bir yandan kompleman sisteminin aktivasyonu, diger yandan trombositlerin
uyariimasi ile olay yerine g¢ekilen pmn’ler tarafindan salinan enzimlerle dokularin
zarar gérmesidir.

d)- 4. Tip Asirt Duyarlihik Reaksiyonlar (hicresel tip, geg tip)

Dider tipteki asir duyarliik reaksiyonlarindan farkh olarak
reaksiyon antikorlarin aracili§i ile olmayip T hicreleri aracii§i ile olusur.

Antijenlerin duyarlt T hiicreleri ile temasa gegmeleri sonucu sitokinler salgilanir.

Periodontal hastaligin temel etiyolojik ajani mikrobial dental plaktir.
Plaga ait toksinler iritanlar ve histolitik enzimler periodontal dokulara direkt olarak

etki edebildikleri gibi, mikrobiyal Griinlere karsi konadin immunolojik cevabi da



-23-

29

itihabin gelisiminde 6nemli bir rol oynamaktadir <. Periodontal hastalik ve

humoral imminite iligkisini aragtran pek c¢ok calismaya karsilik
19,20.34,41,42,45.51,53,55.71,72,76,84.87,91,100,105,121’ dlabette gﬁrﬁlen penodonta] hastallklarda
olusan humoral cevabin incelendigi caligmalar oldukga sinirhdir *5%126,

Periodontal hastalikh bireylerin diseti dokusunda 455157276121

, diseti cep
sivisinda (DCS) 0203453718710 e kan serumlarinda “'“2*# humoral immunite
cevabini aragtiran bir gok ¢alisma yapilmistir.

Ogawa ve arkadaslant ™, periodontal hastaligin cesitli
safhalarinda, disetinden izole edilen IgM, 1gG ve IgA salgilayan hticrelerin
dagilimini analiz etmiglerdir. Arastirmacilar, plazma hiicrelerinin toplam sayisinin
hastaligin giddeti ile arttigini ve en fazla lg iceren hiicrelerin IgG izotipine ait
oldugunu bulmuslardir. IgA pozitif olan hticrelerin énemli sayida bulundugunu,
IgM pozitif olan hiicre sayisinin ise daha az oldugunu géstermiglerdir. Johnson

8 juvenil periodontitisli hastalarin digeti biyopsi 6rneklerinde

ve arkadaslari
periodontitisli hastalara goére daha yiiksek sayida plazma hiicreleri ve lenfositlerin
bulundugunu géstermiglerdir. Van Swol ve arkadaslart '*' da, juvenil
periodontitisli hastalarin derin ceplerinden elde ettikleri graniilasyon dokularinda
Ig'lerin konsantrasyonunu incelemisler ve bu hastalarda periodontitisli hastalara
oranla énemli derecede artmis IgG miktarinin varligini ortaya koymuslardir.
Lovelace ve arkadaslari *°, periodontitisli hastalarin digetinde bulunan 1gG’nin
ortalama %74.56'sinin lokal orijinli oldugunu bildirmiglerdir. Lally ve arkadaglari *'
da, lokal Ig sentezi teorisini indirekt olarak destekleyen galigmalarinda, iltihabi

disetinin in-vitro doku kdltiriinde Ig sentezi yaptigini tespit etmislerdir. Nisengard

ve arkadaslart "% iltihabi disetinde IgE igeren hiicrelerin bulundugunu ayrica



24-

subgingival plakta bulunan mikroorganizmalarin IgE ile kaplandifini ortaya
koymuslar ve oral mikroorganizmalara kars disetinin lokalize ¢abuk tip asiri
duyarliiginin,  periodontal hastaligin etiyolojisinde rol oynayabilecegini

bildirmislerdir.

Johnson ve arkadaglan *°, juvenil periodontitisli hastalarda, serum
C4 seviyelerinde énemli derecede bir azalma ve serum IgG degerlerinde ise hafif
sekilde bir artis oldugunu rapor etmiglerdir. Ranney ve arkadaslan *, siddetli
generalize periodontitisli bir grup hastanin humoral Ig’ler ve kompleman
seviyelerini saglikli kontroller ile karsilastirarak incelemisler ve iki grup arasinda
benzer sonuglar elde etmiglerdir. Ancak arastiricilar periodontitisli grupta tikrik
IgG ve IgA seviyesinin daha yiksek oldugunu belirtirken yine periodontitisli
grupta serum IgG degerlerinin daha yiksek bulundugunu ancak heriki grubun
ortalama seviyelerinin normal sinirlar iginde yer aldigini bildirmislerdir. Horibe ve
arkadaslan *, 7 periodontopatik bakteriye karst olusan serum IgG antikor titresi
Gizerine periodontal tedavinin etkisini incelemigler ve Porphyromonas gingivalis ile
Prevotella intermedia’ya karsi serum IgG titresinin tedaviyi takiben azaldigini
bildirmiglerdir. Smith ve arkadaslan '®, periodontal hastaligin gelisimine
potansiyel olarak yatkin bireyleri belirlemede veya o anda Actinobacillus
actinomycetemcomitans (A.a) ile enfekte oldugunu gostermede tiikiritkte A.a'ya
kars! olusan IgA antikorunu élgmenin yararli bir teknik olabilecegini bildirmiglerdir.
Holmberg ve Killander *', 1gG, IgM ve IgA'nin diseti cep sivisindaki
konsantrasyonlarinin serumla ¢ok benzer oldugunu ve yine IgA’'nin salgisal

pargasinin cep sivisinda tespit edilemedigini séyleyerek tim Ig’lerin serum orijinli

oldugdu fikrini savunmuslardir. Sengupta ve arkadaslari 1% ise, DCS'deki 1gG/IigA
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ve IgG/IgM oraninin serumdakinden yiksek oldugunu ve bu durumun diseti
cebinde lokal olarak sentez edilen IgG'yi isaret ettigini bildirmiglerdir. Ebersole ve
arkadaglan %, subgingival plaktaki spesifik mikroorganizmalara karsi serum ve
DCS’'deki spesifik antikorlarin iligkisini incelemisler ve DCS antikor titresi ve
mikroorganizmalanin varligi arasinda lokalize periodontitisli hastalan %71,
ilerlemis yikict periodontitisli hastalarin %78 ve yetigkin periodontitisli hastalarin

%54'tinde bir iligki olduguna dair fikir birligine varmiglardir.

87

Reinhardt ve arkadaglar “°, DCS'de aktif periodontal ceplerin
oldugu bélgelerde klinik olarak benzer karakterdeki stabil alanlara gore IgG1 ve
I[gG4 konsantrasyonlarinin daha yiliksek oldugunu géstermigler ve 6zelliklede
DCS'deki 1gG4 konsantrasyonunun aktif periodontitisde meydana gelen
imminopatolojik degisikliklerin bir gostergesi olarak faydali olabilecegini

' gingivitisli bolgelerde periodontitisli

belirtmiglerdir. Ebersole ve arkadaslari
bolgeler ile karsilastirildiginda, IgA’nin artmis seviyesini ortaya koyarak IgA’'nin
DCS’de lokal iltihabi cevapta pozitif bir rol oynayabilecedi sonucuna varmiglardir.
Grbic ve arkadaglari * da, DCS'de IgA’nin muhtemel koruyucu rolti tizerine
yaptiklar bir ¢alismada, sivi iginde IgA’nin élgiimesinin konagin korunmasi ile
ilgili bir belirleyici olabilecegini ve aktif hastaliklarin ileriki episotlar igin risk
altinda olan hastalarin belirlenebilmesinde dogru teshis igin faydali olabilecegi
g6rustinii savunmuslardir. Lamster ve arkadaslan * ise, aktif hastalikli bireylerde
total diseti cep sivisi IgA miktan ve konsantrasyonunun azaldigini géstermisler
ve cep sivisinda azalmisg IgA seviyesinin aktif periodontitis igin ylksek risk
olusturabilecegini bildirmislerdir. Robertson ve arkadaglan *', esas olarak salgisal

IgA fonksiyon bozuklugu ile karakterize immin yetmezligi olan hastalarda 2 yil

boyunca yaptiklari incelemelerde, diseti veya diger adiz i¢i yumusak dokulari
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iceren akut patolojilerin veya periodontitis baglangici ile iligkili atagsman kaybina
ait belirtilerin ortaya gikmasinda immiin yetmezlik hastaliginin hazirlayici faktér
olmadigini ve salgisal immiinglobdlinlerin erken periodontal lezyonlarda esas
olarak koruyucu bir rolinGn bulunmadidini belirtmiglerdir. Sengupta ve

1% kronik yetigkin periodontitisli hastalarda koék kazimasi ve

arkadaslari
dizeltmesini takiben, baglangigtan 3 ay sonra alinan DCS &rneklerinde 1gG, IgA,
IgM ve o2M'’nin ortalama miktarinda azalma oldugunu ancak DCS hacminin her
iki degerlendirmede degismeden kaldi§ini géstermiglerdir. Niekrash ve Patters 7',
dis eti cep sivisinda komplement kompenentleri C3, C4 ve faktér B ve bunlardan
ayrilan pargalarin tayinini periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasinda yapmislar ve
C3c'ye déniigen C3'Un &lgllmesi ile ortaya konan komplement aktivasyonunun
tedavi sonrasi azaldigini kaydederek iltihabi periodontal hastaliklarin
patogenezinde komplement aktivasyonunun bir rold oldugu sonucunu ortaya
koymuslardir. Ayni zamanda Niekrash ve Patters ”', periodonsiyumdaki spesifik

antijen-antikor reaksiyonunu gésteren, DCS'deki klasik komplement yolunun

aktivasyonunu tanimiamiglardir.

Zambon ve arkadaslan '®, periodontal hastaliga sahip NIDDM'li
bireylerin serum IgG seviyelerinde B.gingivalis’e kargi énemli derecede bir artis
meydana geldigini bildirmiglerdir. Anil ve arkadaslari *, IgD harig diger tiim Ig’lerin
diabetik ve non-diabetik periodontitisli bireylerde énemli derecede artmis
oldugunu géstermislerdir. Total hemolitik komplement (CH 50) ve pargalarn C3 ve
C4'in diabetik ve non-diabetik periodontitisli bireylerin serumlarinda &nemli
derecede artmis oldugu ve bu artisin diabetik periodontitislilerde daha fazla s6z

konusu oldugu bildirilmigtir °.
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MATERYAL VE YONTEM

Aragtirmamizin baslangicinda, G.U. Tip Fakditesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dalr’'nda instline bagl olmayan diabetes mellitus tanisi ile
tedavileri surdirilen ayni zamanda periodontitisleri mevcut olan 45 hasta ile,
mevcut periodontal sikayetleri ile anabilim dalimiza bagvuran ve erigkin
periodontitis tanisi konan sistemik saghkli 30 hasta degerlendirilmigtir.
Degerlendiriimeler sonucunda, son 4 ay igerisinde antibiyotik kullanmamis, ayrica
daha énce periodontal tedavi gérmemis ve galismamiza katilmaya gonllii olan
diabetik periodontitisli gruptan 22 birey, sistemik yénden saglkli periodontitisli
gruptan 11 birey arastirmamizin materyalini olusturmustur. Boylece segilen 33
hasta &6nceden hazirlanmig degerlendirme formlarina gére incelenmistir.
Tamondn klinik muayenelerinde agizlarindaki mevcut digleri (8 no’lar harig) ve
periodontal dokulari degerlendirilmistir. Bu degerlendirmelerde Silness ve Lée
plak indeksi, sondlama sonrasi kanama olusan alanlarin ylzdesi (Bleeding on
probing -BOP-), cep derinligi, atasman kaybi, diseti ¢ekilmesi ve distag! varlig
ylzdeleri titizlikle alinarak kigisel formlara kaydedilmistir. Daha sonra bitin
agizlarinda mevcut ¢lrtik dis, kétl yapilmis restorasyon, retansiyon alanlarinin
kaldinimasi, kék kazimasi, koklerin dizeltimesi ve politir iglemleri titizlikle
yapiimistir. Bu uygulamalar esnasinda hastalara herhangi bir antibiyotik
verilmemigtir. Tam hastalarin tedavilerinin bitirilmesinden sonra, 1., 3., ve 6.
ay'larda kontrolleri yapilarak yukarida belirtilen indeksler yeniden kaydedilmistir.
Bu sirelerde geredinde kok kazimasi ve dizeltmesi ile politir islemleri

yinelenmistir.
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Ayni hasta gruplarindan baslangig, 1. ve 3. ay sonunda elde edilen
serum érneklerinde G. U. Tip Fakiiltesi Immunoloji laboratuvarinda serum Ig A,
I9G, IgM, IgE ve kompleman (C3,C4) degerleri analizleri yapilmistir. Bu
analizlerde; IgA, 1gG, IgM antikorlari ile C3 ve C4 seviyelerinin tespitlerinde,
antijen-antikor  birlegmesiyle olugan immiinopresipitasyon reaksiyonunun
olgilmesinden*, IgE miktarinin tespitinde ise ELISA** yéntemlerinden

yararlaniimigtir.

Arastirmada yer alan deney grubu hastalarinin Glikolize
Hemoglobin (HbA1C) tayini BioSystems kitleri kullanilarak yapilmigtir. Bu
hastalar % 4,5-6,5 degerine gére iyi metabolik kontrollii (IMKD, n=11) ve kéti

metabolik kontrolll (KMKD, n=11) diabetikler olarak iki subgruba ayriimigtir.

Klinik incelemelerin baglangig, 1.,3. ve 6. aya ait verileri ile laboratuvar baslangig,
1. ve 3. ay degderleri A. U. Ziraat Fakiiltesi Istatistik bélumiinde incelenerek,
gruplar arasi farklar igin varyans analizi, farkli gruplarin belirlenmesi igin Duncan
coklu karsilastirma testi ve dénemlerin birbiriyle karsilastiriimasi icin de esg-

yapma t-testi ile sonuglar degerlendirilmistir.

* INCSTAR Corporation-Stillwater, Minnesota, U.S.A.

** SANOFI Diagnostics Pasteur, Inc., Minnesota, U.S.A.
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BULGULAR

Deney ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari ile agizdaki mevcut
dig sayilarini gdsteren bilgiler tablo 1'de 6zetlenmistir. Tablodan da izlendigi gibi,
2 deney ve kontrol gruplarini igeren bireyler arasinda bu parametreler agisindan

istatistiksel olarak bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

YAS DIS SAYISI

KONTROL 46.545 19.636
(N=11)

IMKD 50.091 17.364
(N=11)

KMKD 56.364 17.909
(N=11)

p p>0.05 p>0.05

Tablo 1: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait yas ve dig sayisi ortalamalari.

Baslangi¢ ve periodontal tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda tespit
edilen plak indeksi (Pl), sondlama sonrasi kanama alanlarinin yiizdesi (bleeding
on probing-BOP-), cep derinligi (CD), atagsman kaybi (AK), dis tas!i bulunan
alanlarin ylzdesi (DT) ve diseti g¢ekilmesi'ni (DC) iceren Kklinik 6lgiimlerin

ortalama degerleri tablo 2, 3, 4, 5, 6 ve 7'de sunulmustur.

Tablo 2'de gézlendigi gibi baglangi¢’ta, 1. ay'da, 3. ay'da ve 6.
ay'da alinan plak indeksi degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan
onemli bir fark tespit edilmemisgtir. Donemler arasindaki farkliliklar
degerlendirildidinde ise, her U¢ grupta da baslangic ile 1. ay, 3. ay ve 6. ay

arasinda istatistiksel olarak 6nemili bir fark mevcuttur (p<0.01).
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PI BASLANGIC 1.AY 3.AY 6.AY
KONTROL | 2.0384 £0.2121 | 1.0168+0.0888 | 1.2023 +0.0818 | 1.0392 £ 0.0770
(N=11) 1 2 2 2
IMKD 1.7687 £0.1110 | 1.0164+0.1173 | 1.2093 £0.1323 | 1.1543 £ 0.1087
(N=11) 1 2 2 2
KMKD | 1.6918+0.2332 | 0.8424+0.1516 | 1.0034 +0.1516 | 0.9437 % 0.1098
(N=11) 1 2 2 2
p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 2: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait plak indeks (Pl) ortalamalarr.
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak énemii fark (p<0.01).

Sondlama sonrasi kanama olugsan alanlar izlendiginde (Tablo 3),
sadece tedavi sonrasi 1. ay’da kontrol grubu ile diger iki diabet grubu arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmustur (p<0.05). Dénemler arasindaki
farklliklar degerlendirildiginde ise, kontrol grubu (p<0.01) ve IMKD grubunda
(p<0.05) baslangig ile 1. ay, 3. ay ve 6. ay arasinda istatistiksel olarak énemli bir

fark mevcuttur.

BOP BASLANGIG 1.AY 3.AY 6.AY

KONTROL | 67.409+5.617 | 51.048+5213 | 47.690+2.797 | 44.115+4.016

(N=11) 11A 2 2 2

IMKD 56.298 £6.419 | 29.329 £5.921 43.5649+4.566 | 40.885+ 3.550

(N=11) 1| B 2 2 2

KMKD 50.258 £8.904 | 33.964+6.314 | 42.219+6.312 38.367 £ 6.674

(N=11) B

p p>0.05 p<0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 3: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait sondlama sonrasi kanama
olugan alanlarin (BOP-bleeding on probing) yizdesine ait ortalama degerler.

A,B: Gruplar arasi istatistiksel olarak énemli fark (p<0.05).

1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak énemli fark. Kontrol grubu

(p<0.01), IMKD grubu (p<0.05).
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Cep derinligine ait degerler incelendiginde (Tablo 4), baslangig
déneminde kontrol grubu ile diger gruplar arasinda istatistiksel énemi olan bir
farklilik gézlenmistir (p<0.001). 1. ay élgiimlerinde ise, sadece kontrol grubu ile
KMKD grubu arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemliligini devam ettirmistir
(p<0.05). 3. ay'da yine kontrol grubu ile diger iki diabetik grup arasinda
istatistiksel olarak bir farklihik gézlenmistir (p<0.05). 6. ay &l¢timleri ise, kontrol
grubu ile KMKD grubu arasinda istatistiksel 6éneme haiz bir farkliik oldugunu
gostermektedir (p<0.05). Dénemler arasindaki farkliliklar degerlendirildiginde ise,
kontrol grubu (p<0.001), IMKD grubu (p<0.001) ve KMKD grubunda (p<0.05)

baslangig ile 1. ay, 3. ay ve 6. ay arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark

mevcuttur.
CcD BASLANGIC 1.AY 3.AY 6.AY
KONTROL | 3.7342 +£0.1463 | 2.8971+0.1352 | 3.0380+£0.1488 | 2.9895 + 0.1536
(N=11) A 11A 21A 21 A 2
iIMKD 3.0489 +0.1544 | 2.56197 +0.1311 | 2.4591 +0.1065 | 2.4680 + 0.1056
(N=11) B 1| AB 2| B 2| AB 2
KMKD 2.7215+0.1983 | 2.3614 +0.1631 | 2.3761 £0.2116 | 2.4295 + 0.1371
(N=11) B 1| 8B 2| B 2| B 2
p p<0.001 p<0.05 p<0.05 p<0.05

Tablo 4: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait cep derinligi (CD) ortalamalari.

A,B: Gruplar arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.05).
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak énemli fark. Kontrol, IMKD

grubu (p<0.001), KMKD grubu (p<0.05).

Atasman kaybina ait dederlere bakildijinda (Tablo 5), sadece
baslangi¢ déneminde kontrol grubu ile diger iki diabetik grup arasinda istatistiksel
olarak o6nemli bir fark oldugu goézlenmistir (p<0.05). Dénemler arasindaki
farkliliklar degerlendirildiginde ise, kontrol grubu ve IMKD grubunda baslangig ile
1. ay, 3. ay ve 6. ay arasinda, KMKD grubunda ise baslangi¢ ile 1. ay arasinda

istatistiksel olarak énemli bir fark mevcuttur (p<0.01).
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AK BASLANGIC 1.AY 3.AY 6.AY
KONTROL | 4.8161+0.3496 | 3.9124 + 0.3869 | 4.0678 + 0.4188 | 4.0606 % 0.4077
(N=11) A 1 2 2 2
IMKD 3.4987 £ 0.3810 | 2.8067 £ 0.4362 | 2.7430 + 0.4031 | 2.8002 + 0.3897
(N=11) B 1 2 2 2
KMKD 3.3973£0.4366 | 2.9019+£0.3733 | 3.0489 + 0.4263 | 3.0865 + 0.3358

(N=11) B 1 2
p p<0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 5: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait atasman kaybi (AK) ortalamalari.
A,B: Gruplar arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.05).
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak énemli fark (p<0.01).

Tablo 6'da sunulan distagi mevcut olan alanlarin yitzdeleri

incelendiginde ise, sadece baglangic déneminde kontrol grubu ile diger iki

diabetik grup arasinda istatistiksel éneme haiz bir fark oldugu tespit edilmistir

(p<0.05). Dénemler arasindaki farkliliklar degerlendirildiginde, her ¢ grupta da

baglangic ile 1. ay, 3. ay ve 6. ay arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark

mevcuttur (p<0.01).
DT BASLANGIC 1.AY 3.AY 6.AY

KONTROL | 37.890+7.418 | 4.717 £ 1.395 5.372 £ 1.751 6.764 + 0.858
(N=11) A 1 2 2 2
IMKD 19.911+4.183 | 3.567 £1.371 3.713+1.165 4,152 +£1.238
(N=11) B 1 2 2 2
KMKD 16.087 £4.894 | 2.069 *+ 1.475 3.201+1.181 3.925 + 1.202
(N=11) B 1 2 2 2

p p<0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 6: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarinda distasi mevcut olan alanlarin
ylizdesine ait ortalamalar.
A,B: Gruplar arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.05).
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.01).
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Digeti cekilmesi agisindan gruplar degerlendirildiginde (Tablo 7),
6lgimlerin yapildigi dénemlerin higbirinde gruplar arasinda istatistiksel olarak

6nemli  bir fark  bulunmamistir. Dénemler arasindaki  farkliliklar

degerlendirildiginde ise, IMKD grubunda baslangig ile 6. ay arasinda ve KMKD

grubunda baglangi¢ ile 1. ay arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark

mevcuttur (p<0.05).
D¢ BASLANGIC 1.AY 3.AY 6.AY

KONTROL | 1.3153 £ 0.2426 | 1.4405+0.2757 | 1.4211+0.2823 | 1.2566 + 0.2414
(N=11)
IMKD 0.7802 £ 0.2671 | 0.8719+0.3300 | 0.8570£0.3286 | 0.9101 + 0.3038
(N=11) 1 2
KMKD 1.1612 £ 0.2526 | 1.3087 £0.2654 | 1.3306 +0.2908 | 1.3067 + 0.2969
(N=11) 1 2

p p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 7: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait digeti ¢gekilmesi (DC)

ortalamalari.

1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.05).

Calismamizin

imminglobulin tespitleri ile

8,9,10,11,12 ve 13'de sunulmustur.

ilgili verileri tablo

Serum Ig ve kompleman tespitlerinin gergeklestirildigi G.U. Tip

Fakiltesi Immiinoloji labaratuvarinca kabul edilen normal degerler su sekildedir:

Total IgA--—-68-378 mg/dI,

Total IgM---—-60-263 mg/dl,

Total C3-----88-201 mg/dl,

Total IgG—-—--694-1618 mg/d|,

Total IgE-----50-200 mg/dl,

Total C4-—-16-47 mg/dl.
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Serum IgA ile ilgili bulgular:

Tablo 8de izlendigi gibi, baglangi¢ dénemindeki serum IgA
seviyelerinin ortalama degerleri,

IMKD grubunda 216.36 + 52.39,

KMKD grubunda 322.00 + 74.22,

Kontrol grubunda 194.27 £ 40.97 olarak tespit edilmistir.

izlendigi gibi baslangigta serum IgA seviyeleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark yoktur.

Tedavi sonrasi 1. ay'da serum IgA degerlerinin ortalamasi,

IMKD grubunda 203.54 + 37.55,

KMKD grubunda 214.18 £ 26.96,

Kontrol grubunda 212.00 £ 32.30 olarak tespit edilmistir.

Bu dénemde de gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir.

Tedaviyi takibeden 3. ay'da serum IgA degerlerinin ortalamalari
ise,

IMKD grubunda 244.00 + 41.75,

KMKD grubunda 284.45 £ 19.86,

Kontrol grubunda 227.64 £ 28.15 olarak &l¢tlmastar.

Tablodanda géruldagil gibi bu dénemde de gruplar arasinda
istatistiksel 6neme haiz bir fark tespit edilmemistir.

Dénemler arasi serum IgA seviyelerindeki degisiklikler
incelendiginde, KMKD grubunda 1. ay ile 3. ay arasindaki farklilik istatistiksel

olarak édnemli bulunmustur (p<0.05).
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IgA BASLANGIC 1.AY 3.AY
KONTROL 194.27 + 40.97 212.00 £32.30 227.64 +28.15
(N=11)
IMKD 216.36 £ 52.39 203.545 + 37.55 244,00+ 41.75
(N=11)
KMKD 322.00 £ 74.22 214,18 £26.96 284.45+19.86
(N=11) 1 2
p p>0.06 p>0.05 p>0.05

Tablo 8: Kontrol,IMKD ve KMKD gruplarina ait serum IgA ortalamalari.
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak énemli fark (p<0.05).

Serum IgG ile ilgili bulgular:

Tablo 9'da izlendigi gibi, baslangi¢ dénemindeki serum IgG
seviyelerinin ortalama degerleri,

IMKD grubunda 1292.0 + 181.3,

KMKD grubunda 974.1 £ 149.0,

Kontrol grubunda 1322.1 + 132.3 olarak tespit edilmistir.

Izlendigi gibi baglangic serum IgG degerleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak bir fark mevcut degildir.

Tedavi sonrasi 1. ay’da serum IgG degerlerinin ortalamalari,

IMKD grubunda 1136.3 + 46.1,

KMKD grubunda 968.0 + 71.3,

Kontrol grubunda 1193.6 + 138.2 olarak tespit edilmistir.

Bu dénemde de gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak énemli
bulunmamustir.

Tedaviyi takibeden 3. ay’da serum IgG degerlerinin ortalamalari

ise,
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IMKD grubunda 1296.7 + 86.1,

KMKD grubunda 1122.5 + 94.2,

Kontrol grubunda 1227.0 £ 56.9 olarak 6lgtimastir.

Tablodan da goéruldugu gibi bu dénemde de gruplar arasinda
istatistiksel olarak bir fark tespit edilmemistir.

Doénemler arasi IgG seviyelerindeki degisiklikler incelendiginde,

her U¢ grupta da dénemler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farkhlk

izlenmemistir.
IgG BASLANGIC 1.AY 3.AY
KONTROL 1322.1+£132.3 1193.6 £ 138.2 1227.0 +56.9
(N=11)
IMKD 1292.0 + 181.3 1136.3 £ 46.1 1296.7 £ 86.1
(N=11)
KMKD 974.1 £ 149.0 968.0 £ 71.3 1122.5+94.2
(N=11)
p p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 9: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait serum IgG ortalamalari.

Serum IgM ile ilgili bulgular:

Tablo 10'da izlendigi gibi baslangi¢ dénemindeki serum IgM
seviyelerinin ortalama degerleri,

IMKD grubunda 96.82 + 9.85,

KMKD grubunda 78.27 £ 12.84,

Kontrol grubunda 114.00 £ 18.52 olarak tespit edilmigtir.

Izlendigi gibi baslangic serum IgM seviyeleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak fark yoktur.
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Tedaviyi takiben 1. ay'da serum IgM degerlerinin ortalamalari,

IMKD grubunda 98.45 + 8.51,

KMKD grubunda 76.73 + 6.60,

Kontrol grubunda 97.55 * 16.24 olarak tespit edilmistir.

Bu dénemde de gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak énemli
bulunmamuistir.

Tedavi sonras! 3. ay’da serum IgM degerlerinin ortalamasi ise,

IMKD grubunda 120.64 + 14.72,

KMKD grubunda 118.82 + 18.69,

Kontrol grubunda 130.09 + 18.98 olarak &l¢timuigtir.

Tablodanda géruldagt gibi bu dénemde de gruplar arasinda
istatistiksel olarak énemli bir fark tespit edilmemistir.

Dénemler arasi IgM seviyelerindeki degisiklikler incelendidinde,
kontrol grubunda 1. ay ile 3. ay arasinda (p<0.01), KMKD grubunda ise baglangi¢

ile 3. ay ve 1. ay ile 3. ay arasinda istatistikse! olarak énemli bir fark bulunmustur

(p<0.05).
IgM BASLANGIG 1.AY 3.AY

KONTROL 114.00 + 18.52 97.55+16.24 130.09 + 18.98
(N=11) 1 2
IMKD 96.82 +£9.85 98.45 £ 8.51 120.64 + 14.72
(N=11)
KMKD 78.27 +12.84 76.73+6.60 118.82 + 18.69
(N=11) 1 1 2

p p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 10:Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait serum IgM ortalamalari.
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak dénemli fark. Kontrol grubu
(p<0.01), KMKD grubu (p<0.05).
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Serum IgE ile ilgili bulgular:

Tablo 11’de izlendidi gibi, baglangi¢ dénemindeki serum IgE
seviyelerinin ortalama degerleri,

IMKD grubunda 56.91 + 19.02,

KMKD grubunda 146.73 £ 58.58,

Kontrol grubunda 336.91 £ 108.26 olarak tespit edilmistir.

Izlendigi gibi baglangic serum IgE degerlerinde IMKD grubu ile
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttur (p<0.05).

Tedavi sonrasi 1. ay’da serum IgE degerlerinin ortalamasi,

IMKD grubunda 51.00 + 18.48,

KMKD grubunda 94.45 + 31.22,

Kontrol grubunda 332.27 + 112.46 olarak tespit edilmistir.

Bu dénemde, kontrol grubu ile diger iki diabet grubu arasinda
istatistiksel olarak énemili bir fark vardir (p<0.05).

Tedaviyi takiben 3. ay’da serum IgE degerlerinin ortalamasi ise,

IMKD grubunda 41.55 + 17.15,

KMKD grubunda 68.91 + 26.92,

Kontrol grubunda 83.64 + 37.13 olarak Slgtlmugtir.

Bu dénemde gruplar arasinda istatistiksel éneme haiz bir fark

tespit edilmemistir.
Dénemler arasi IgE seviyelerindeki degisiklikler incelendiginde,

kontrol grubunda baslangig ile 3. ay ve 1. ay ile 3. ay arasinda istatistiksel olarak

6nemli bir fark tespit edilmistir (p<0.05).
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IgE BASLANGIC 1.AY 3.AY

KONTROL 336.91 £ 108.26 332.27+112.46 83.64 £37.13

(N=11) A 17 |A 1 2

IMKD 56.91 £ 19.02 51.00 + 18.48 41.565+17.15

(N=11) B B

KMKD 146.73 £ 58.58 94.45 £ 31.22 68.91+26.92

(N=11) AB B

p p<0.05 p<0.05 p>0.05

Tablo 11: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait serum IgE ortalamalari.
A,B: Gruplar arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.05).
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.05).

Serum C3 ile ilgili bulgular:

Tablo 12'de izlendigi gibi, baglangic dénemindeki serum C3
seviyelerinin ortalama degerleri,

IMKD grubunda 81.27 + 11.88,

KMKD grubunda 106.91 + 13.92,

Kontrol grubunda 114.82 + 8.65 olarak tespit edilmistir.

[zlendigi gibi, baslangigta serum C3 seviyeleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark yoktur.

Tedavi sonrasi 1. ay serum C3 degerlerinin ortalamasit,

IMKD grubunda 100.09 + 10.28,

KMKD grubunda 114.73 £ 8.37,

Kontrol grubunda 103.00 £ 7.70 olarak tespit edilmistir.

Bu dénemde de gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark

bulunmamistir.

Tedaviyi takiben 3. ay’da serum C3 degerlerinin ortalamalari ise,
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IMKD grubunda 119.73 + 12.35,

KMKD grubunda 138.27 + 9.86,

Kontrol grubunda 130.45 + 8.67 olarak ¢lgtimustir.

Tablodanda géruldugt gibi bu dénemde de gruplar arasinda
istatistiksel olarak énemli bir fark tespit edilmemistir.

Dénemler arasi C3 seviyelerindeki degisiklikler incelendiginde,
kontrol grubunda 1. ay ile 3. ay, IMKD grubunda baslangig ile 3. ay ve KMKD

grubunda baslangi¢ ile 3. ay arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark

bulunmustur (p<0.05).
C3 BASLANGIG 1.AY 3.AY

KONTROL 114.82 £ 8.65 103.00+ 7.70 130.45 + 8.67
(N=11) 1 2
IMKD 81.27 £11.88 100.09 £ 10.28 119.73 £ 12.35
(N=11) 1 2
KMKD 106.91 £13.92 114,73 £ 8.37 138.27 £ 9.86
(N=11) 1 2

p p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 12: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait serum C3 ortalamalari.
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak 6nemili fark (p<0.05).

Serum C4 ile ilgili bulgular:

Tablo 13'de izlendigi gibi, baslangic dénemindeki serum C4
seviyelerinin ortalama degerleri,

IMKD grubunda 29.909 + 5.416,

KMKD grubunda 26.727 + 4.143,

Kontrol grubunda 27.091 + 3.887 olarak tespit edilmigtir.
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Izlendigi gibi baglangigta serum C4 degerleri agisindan gruplar

Tedavi sonrasi 1. ay serum C4 degerlerinin ortalamalari,

IMKD grubunda 22.727 + 2,136,

KMKD grubunda 21.727 £ 1.572,

Kontrol grubunda 22.564 + 2.994 olarak tespit edilmigtir.

Bu dénemde de gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmamustir.

Tedaviyi takiben 3. ay’da serum C4 degerlerinin ortalamalar ise,

IMKD grubunda 29.000 + 5.314,

KMKD grubunda 39.273 + 11.757,

Kontrol grubunda 33.273 £ 2.611 olarak él¢tlmastar.

Tablodan da gérildaga gibi bu dénemde de gruplar arasinda

istatistiksel Gneme haiz bir fark tespit edilmemistir.

Donemler arasi C4 seviyelerindeki degisiklikler incelendiginde,

kontrol grubunda 1. ay ile 3. ay arasinda istatistikse! olarak 6nemli bir fark

bulunmustur (p<0.01)
c4 BASLANGIC 1.AY 3.AY
KONTROL 27.091 + 3.887 22.564 +2.994 33.273£2.611

(N=11) 1 2
IMKD 29.909 £5.416 22.7271+2.136 29.000 £ 5.314
(N=11)
KMKD 26.727 £4.143 21.727 £ 1.572 39.273 £ 11.757
(N=11)

p p>0.05 p>0.05 p>0.05

Tablo 13: Kontrol, IMKD ve KMKD gruplarina ait serum C4 ortalamalari.
1,2: Grup iginde dénemler arasi istatistiksel olarak 6nemli fark (p<0.01).
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TARTISMA

Periodontitis birgok faktére bagl kompleks bir hastaliktir. Benzer
sekilde diabetes mellitus’da kompleks bir metabolik sendromdur. Her iki
hastaligin bu karmagik yapisindan dolay! literatlirde birbirinden farkli fikirlerin yer
aldigi galigmalar mevcuttur. Diabetik bireylerde periodontal hastaligin daha sik ve
ciddi sekilde ortaya giktigint bildiren yayinlarin yanisira *'*%*%, punun tersini
savunan yayinlar da vardir ***"°, Periodontal hastaligin temel etkeni mikrobiyal
dental plaktir. Ancak periodontal hastalik igin risk olusturan bazi sistemik sartiar
hastaligin siddetini etkilemektedir. Diabetes mellitus’un da, periodontal hastalk

igin risk olusturan hastaliklardan biri oldugu ileri stirlilmektedir 2678,

Calismamizda, sistemik yénden saglikli periodontitisli hastalar ile
metabolik kontrolii iyi ve kétl olarak alt gruplara ayrilan diabetik periodontitisli
hastalarin, mevcut periodontal durum tespitlerinin yanisira, periodontal tedaviye
cevaplarinin irdelenmesi de hedeflenerek, periodontitisli hastalarda diabetin
periodontal hastaligin siddetini ne olglide etkiledigi incelenmistir. Ayrica her iki
grup hastada, serum lg ve kompleman degerleri tedavi 6ncesi ve sonrasinda
tespit edilerek, diabetik ve non-diabetik periodontitisli bireylerin sistemik

immunolojik parametrelerinin degerlendiriimesi amaglanmistir.

Literatlr incelendiginde, diabet ve periodontal hastalik iligkisini
inceleyen g¢alismalarin gogunda IDDM ve NIDDM ayiriminin yapilmadigi veya
39,73,93,102,103,111

sadece IDDM'li bireylerin arastirmaya dahil edildigi izlenmistir

Oysa, bu iki grup arasinda patolojik ve genetik &zellikler agisindan farklar
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mevcuttur. Calismamizda yeralan diabetik bireyler NIDDM tanisi konan hastalar
arasindan segilmis ve hem diabetik hem de sistemik yénden saglikli gruptaki
hastalar daha 6nce periodontal tedavi gérmemis bireylerden olusturuimustur.
Béylece diabetik ve non-diabetik periodontitisli hastalarin karsilastinimasinda

yaniltici olabilecek faktérlerin ortadan kaldiriimasi dustntimastar.

Hasta yas! ve diabet siresinin, hem diabetik komplikasyonlar hem
de periodontal hastallk Gzerine olumsuz etkilerinin oldugunu gdsteren cesitli
yayinlar mevcuttur '*#%%%113 By nedenle, galismamizi olusturan diabetik grubun
benzer slrelerde hastalia sahip bireylerden meydana gelmesine dikkat
edilirken, diabetik gruplar ve non-diabetik gruptaki hastalarin yaslarinin da
birbirlerine yakin olmasina 6zen gésterilmigtir. Aragtirmamizda yeralan gruplara
ait ortalama dis sayisi; IMKD grubunda 17.364, KMKD grubunda 17.909 ve
kontrol grubunda 19.636 olarak tespit edilmistir. Diabetik gruplarda yeralan
hastalarda kayip dis sayisinin sayisal olarak daha fazla oldugu tespit edilmekle
birlikte, gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak énemli degildir. Nitekim,
Tervonen ve arkadaslar’nin ''? diabetiklerin ortalama dis sayisini 19.7,
kontrollerinkini ise 20.6 olarak tespit ettikleri g¢aligmalan ile bizim bulgularimiz
benzerlik gostermektedir. Buna karsin Bacic ve arkadaglar ® diabetiklerde
ortalama cekilmis dis sayisinin non-diabetiklere gére dénemli derecede ylksek

oldugunu bildirmiglerdir.

Calismamizda yeralan diabetik gruplar ve kontrol grubu arasinda
plak indeksi ortalamalan agisindan istatistiksel olarak &nemli bir fark

saptanmamigtir. Baslangigtan itibaren 6 aylik stre¢ boyunca her Gi¢ grupta da



oral hijyen bakimindan énemli bir gelisme (p<0.01) kaydedilmigtir. Cianciola ve

8 geng¢ diabetikler arasinda yaptiklar galigmalar sonucunda,

arkadaslari
diabetik ve kontrol bireylerinin benzer plak miktarina sahip olduklarini ve
diabetiklerdeki  periodontal  hastalifin  prevelansindaki artigin  plak
akiimilasyonundan dolayi olmadidini belirtmiglerdir. Goteiner ve arkadaglan da
B \DDM'li bireylerde daha ylksek plak degerlerine ragmen gingival indeks
degerlerinin kontrol grubu ile ayni oldugunu ve yikici periodontal hastaliklarin
insidansinda bir artigin sézkonusu olmadigint bildirmiglerdir. Tervonen ve Oliver

120 jle Westfelt ve arkadaslar’nin

"3 Seppilid ve Ainamo "%, Unal ve arkadaslari
124 bulgular! bizim bulgularimizia uyum gésterirken, Pepers ve Ship °' ile Bridges

ve arkadaslar’'nin ' bulgulari ile uyumlu degildir.

Calismamizda, diabetik gruplar ile kontrol grubu arasinda
baslangi¢c déneminde sondlama sonrasi kanama alanlannin ylizdesi agisindan
istatistiksel olarak 6nemli bir fark tespit edilmemigken, tedavi sonrasi 1. ay
déneminde kontrol grubunda diger iki diabet grubuna oranla istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yuksek kanama ylizdesi degeri saptanmigtir. Kanama
skorlari ile plak indeksi degerleri ve cep derinligi iligkisi incelendiginde ise, kontrol
ve diabet gruplan arasinda tespit edilen bu farkin plak-periodontal saglik
arasindaki klasik iligkiden kaynaklandig: goérisindeyiz. Westfelt ve

24 paglangigta gézlenen kanama yiizdeleri

arkadaglarinin bir galismasinda
diabetik grupta %23.8, kontrol grubunda ise %19.8 olarak tespit edilmistir. Bu
oranlar 60. ay sonunda diabetiklerde %11.3, kontrol grubunda %8.9 olarak
bulunmustur. Bizim calismamizda ise baslangigta IMKD grubunda %56.298,

KMKD grubunda %50.258 ve kontrol grubunda %67.409 olarak tespit edilen
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kanama degerleri 6. ay sonunda sirasiyla %40.885, %38.367 ve %44.115 olarak
bulunmustur. Calismamizda saptanan sondlama sonrasi kanama alanlarinin
ylizdelerinin bu ¢aligmaya gére yiksek oldugu gézlenmektedir. Bunun muhtemel
nedeninin, aragtirma gruplarimizin daha énce hi¢ periodontal tedavi gérmemis
bireylerden olugmasindan ve oral hijyen uygulamalari hakkindaki bilgi ve
aligkanliklannin yetersizliginden kaynaklandigi distncesindeyiz.

Tervonen ve Knuuttila

, diabetik ve non-diabetik bireyler
arasinda cep olusumu agisindan istatistiksel olarak o6nemli bir farkin
gériulmedigini ancak diabetik grup icinde diabet kontroltl kétilestikge ceplerin
oraninin arttigim bildirmiglerdir. Bizim galismamizda ise, baslangigc déneminde
kontrol grubunun cep derinligi ortalamasi diabetik gruplardan ytiksek olarak tespit
edilmekle birlikte, periodontal tedaviyi takiben yapilan 6lgimlerde cep derinligi
degerlerinde meydana gelen farkin tim gruplarda benzer oldugu izlenmistir.
Ancak, Tervonen ve Knuuttila’nin bulgularinin tam tersine KMKD grubu cep
derinligi acisindan en diisiik degere sahip grup olarak bulunmustur. Sonuglarimiz
Hayden ve arkadaslarinin * cep derinligi ile diabetin metabolik kontrolii arasinda
korelasyon olmadigini bildiren galismalari ile uyumludur. Bridges ve arkadaslar
"2 diabetiklerin non-diabetiklerden daha derin ceplere sahip olduklarini ancak Tip
1 ve Tip 2 diabetik bireylerin birarada bulundugu diabetik grup igerisinde yanlizca
Tip 1 diabetiklerde bu farkhiligin ortaya ¢iktigini belirtmislerdir. Sonug olarak, cep
derinligini plak indeks skorlari ile birlikte dederlendirerek diabetik ve non-diabetik

bireyler arasinda 6nemli bir farklilik olmadigini bildirmislerdir. Peppers ve Ship ¥,

Unal ve arkadaslan "°, Novaes ve arkadaslar " ve Westfelt ve arkadaslar '* da



46-

calismalarinda diabetik grup ile kontrol grubu arasinda cep derinli§i agisindan

istatistiksel olarak énemli bir fark olmadigini bildirmislerdir.

Caligmamizin baglangic déneminde, kontrol grubunun diger iki
diabet grubuna gére daha yiksek atagsman kaybi dederine sahip oldugu tespit
edilmis olmakla birlikte, periodontal tedaviyi takiben atagsman kaybi degerleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark gézlenmemistir.

12 atagman kaybinin diabetiklerde non-diabetiklerden

Biridges ve arkadaslari
daha yiiksek oldugunu ve her iki grupta da yas ile birlikte arttigint belirtmisler ve
atasman kaybinin Pl degerlerine gére uyumlandiginda yine diabetiklerde non-

113

diabetiklerden yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Tervonen ve Oliver ', zayf

kontrolli diabetiklerin daha fazla atagsman kaybina sahip olduklarini

24 jle Peppers ve Ship'in * diabetik ve

bildirmiglerdir. Westfelt ve arkadaslari
non-diabetik bireyler arasinda atagman kaybi agisindan bir fark bulunmadigini
bildiren galigmalan ile, yine Oliver ve Tervonen’in 3 mm'den fazla atagman
kaybi olan alanlarin diabetik ve non-diabetik grupta benzer sekilde bulundugunu
bildiren caligmalari ve nihayet Seppili ve Ainamo’nun "%, kétli kontrollil ve iyi
kontrollll diabetik bireyler arasinda atagman kaybi agtsindan farklilik olmadigini
bildiren c¢aligsmalarn bizim bulgulanmiz ile uyum gostermektedir. Ancak,
calismamizin kontrol ve IMKD gruplari iginde, baslangig atasman kaybi degerleri
ile tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. ay'larda tespit edilen atagsman kayb! degerleri
arasinda 6nemli seviyede bir azalma oldugu gézlenirken (p<0.01), KMKD
grubunda sadece baslangi¢ ve tedavi sonrast 1. ay arasinda anlamli bir azalma

gozlenmigtir (p<0.01). Kétl metabolik kontrollii bireylerin tedavi éncesi atagman

kayb1 degerleri ile tedavi sonrasi 3. ve 6. ay'larda tespit edilen atagman kaybi
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degerleri arasinda istatistiksel olarak bir farkliigin bulunmayigi, diabetin zayif
metabolik kontroliniin zaman igerisinde olumsuz etkilerinin olabilecegini

dustndurmektedir.

Calismamizin baglangicinda, digtagi mevcut olan alanlarin ylizdesi
kontrol grubunda %37.890 + 7.418, IMKD grubunda %19.911 + 4.183 ve KMKD
grubunda %16.087 + 4.894 olarak tespit edilmigtir. Tedaviden sonra bu oranlarin
her G¢ grupta da 6nemli derecede azaldi§i gézlenmisgtir (p<0.01). Emrich ve
arkadaslan %, distast varliginin 45 yas civarinda arttigini ve 50'li yaglarda hem
diabetik hem de non-diabetik bireylerde dislerin %60-70’inde distas! bulundugunu

113

bildirmiglerdir. Tervonen ve Oliverde ", zayif kontrolli diabetiklerde digtasi
derecesinde bir artis oldugunu belirtmislerdir. Bizim sonuglarimiza gére ise,
diabetin metabolik kontrolli ile distast mevcudiyeti arasinda bir iligki
saptanmamistir. Peppers ve Ship ®' ile Bacic ve arkadaslan ®, distasi varliginin
diabetik bireylerde non-diabetiklere gbére daha daha fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Oliver ve Tervonen'e ait bir galismada **, diabetiklerin %90’inda
kontrol bireylerinin ise %53’Unde digtasi varlidi saptanmis ve distagi bulunan
alanlarin ylizdesi ise diabetiklerde %29, kontrollerde %34 olarak bulunmustur.

Bizim ¢aligmamizda da digtasi bulunan alanlarin ytizdesi kontrol grubunda daha

ylksek olarak tespit edilmigtir.

Calismamizda, baslangigta ve tedavi sonrasi dénemlerde diseti

cekilmesi yoéninden gruplar arasinda istatistiksel olarak &6nemli bir fark

83

goérualmemigtir. Bu yéniyle Pinson ve arkadaslari ™ ile Peppers ve Ship’in 8

diseti cekilmesi agisindan diabetik ve non-diabetik bireylerin arasinda dnemli fark
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olmadigini bildirdikleri galisma sonuglari, bizim bulgularimizla uyumiudur. Ancak,
herbir grup kendi tedavi dénemleri iginde degerlendirildiginde, kontrol grubunun
baslangigtaki diseti cekilmesi ortalamasi 1.31563 + 0.2426, 6. ay'daki ise 1.2566 +
0.2414 olarak tespit edilmistir. Bu degerler IMKD grubunda baslangigta 0.7802 +
0.2671 ve 6. ay'da 0.9101 £ 0.3038'dir. KMKD grubunda ise baslangigta 1.1612
+ 0.2526 ve 6. ay'da 1.3067 + 0.2969 olarak bulunmustur. Butin bu sonuglardan
gortldaga gibi, diabetik grupta kontrol grubuna gére digeti gekiimesi yéniinde bir

% zayif kontrollt

artis egilimi oldugu soéylenebilir. Seppild ve arkadaglar
diabetiklerde iyi kontrolli diabetiklerden daha fazla digeti gekilmesi olustugunu
bildirmiglerdir. Bizim calismamizda da KMKD grubunda digeti g¢ekilmesi
ortalamalari, IMKD grubundan biraz daha yiiksek bulunmasina ragmen bu fark

istatistiksel olarak anlaml bulunmamisgtir.

Calismamizda diabetli hastalar, IMKD ve KMKD olarak
gruplandiriimis ve ayr ayn takip edilmiglerdir. Literatlr incelendidinde, Lée %8
Taylor ve arkadaslan '®®, Oliver ve arkadaslan °, diabetin zayif metabolik
kontroliiniin periodontal hastalik igin bir risk olusturdugunu bildirmiglerdir. Seppild
ve arkadasglar ', iki yillk uzun dénemli galismalarinda, benzer plak miktarlarina
ragmen zayf kontrolli diabetiklerin iyi kontrolli diabetiklerden daha fazla
sondlama sonrasi kanama, atagman kaybi, aproksimal kemik kaybi ve digeti
cekilmesi gdsterdiklerini belirtmiglerdir. Tervonen ve Knuuttila ', diabetin iyi
metabolik kontroliinlin kismen hastaligin tedavisine gosterilen uyumdan dolay!
olabilecegini ve bu hastalann agiz ve dis sagligina daha fazla &zen

gosterebileceklerini bildirmigler ancak sadece iyi uyumun kontrolli diabetik

hastalardaki periodontal saghgin daha iyi olmasini agiklayamiyacagi fikrini
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belirtmiglerdir. Cunkt plak miktart ve dider etiyolojik faktérler farkli gruplarda
benzer sekilde ortaya ¢ikmaktadir. Arastiricilar, iyi kontrolll diabetiklerde
periodontal sagligin daha iyi olmasinin periodontal dokulardaki direng artisini
isaret ettigini ve bu dokularda etiyolojik faktdrlere karsi olusan direncin doku
metabolizmasinin farkliidi ile baglantili olabilecegini, bunun da diabetin daha iyi
metabolik kontrol(i ile saglanabilecegini belirtmiglerdir.

¥ jle Bacic ve arkadaslan ® diabetik

Hayden ve Buckley
hastalardaki periodontal yikimi gésteren klinik parametrelerin, HbA1, degerleri
veya ortalama kan glukoz seviyeleri ile iligkili olmadigini bildirmiglerdir. Pinson ve

8 Bridges ve arkadaslarn '* da diabetin metabolik kontroli ile

arkadaslari
periodontal durumu gosteren Kklinik parametreler arasinda énemli bir iligki

bulunmadigini belitmiglerdir.

Bu yoénlyle calismamiz genel olarak degerlendirildiginde; diabetin metabolik
kontroli ile klinik parametreler arasinda istatistiksel olarak énemli bir farkhhk
gorilmemesine ragmen, KMKD grubunun ortalama atasman kaybi ve digeti
cekilmesi degerleri IMKD grubundan daha yiksek bulunmus ve yine aragtirma
stresi boyunca dénemler arasinda KMKD grubunda IMKD grubuna gére bu

degerlerde bir artis oldugu gézlenmisgtir.

Periodontal hastalik ve humoral immanite iligkisini aragtiran pek gok galismada,
mikrobiyal Grlinlere karsi konagin imminolojik cevabinin iltihabin gelisiminde
19.20.42,45.53.71.72.84.100,105- Buna kal'$l||k

onemli bir rol oynadigi ortaya konmustur

diabetik periodontitisli hastalarin humoral immin cevabinin incelendigi ¢aligmalar
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oldukga kisitlidir **'"*1% Thorstensson ve arkadaslar '**, diabetik ve non-
diabetik bireylerde birgok bakteriye kargi benzer serum antikor titresinin
olustugunu bildirmislerdir. Zambon ve arkadaslan da ', diabetik ve non-diabetik
hastalarin herikisinde de B. gingivalis’e kars! serum IgG antikor titresinde énemli
derecede ylkselme olustugunu tespit etmiglerdir. Anil ve arkadaslari 4 diabetik
ve non-diabetik periodontitisli hastalarin  humoral immiin cevaplarini
degerlendirdikleri galismalarinda iki grubun da serum IgG, IgA, IgM ve IgE
seviyelerinin  6nemli derecede yiksek oldugunu bildirmislerdir. Bizim
calismamizda ise, kontrol grubunun baslangi¢ ve tedavi sonrast 1. ay serum IgE
degderlerinin yiiksek olmasi disinda, tim gruplarin serum lg seviyeleri tedavi
6ncesi ve sonrasinda normal sinirlar igerisinde bulunmus ve gruplar arasinda da

istatistiksel olarak énemli bir farklilik tespit edilmemistir.

Bazi gingival plazma hiicrelerinin IgE igerdigi ve bu hicrelerin ciddi
iitihapli dokularda artmis oldugu bildiriimis ve bu durumun bakteriler tarafindan
sentez edilen antijenleri nétralize etmek igin koruyucu bir mekanizma oldugu
belirtilmistir "% IgE, gabuk tip asin duyarlilik reaksiyonunda rol oynayan antikor
grubudur. Serumda IgE duzeyleri allerjik hastaliklarda ve genel olarak parazitik
enfeksiyonlarda yiikselir . Nitekim bizim galismamizin kontrol grubunda yer alan
iki hastamizda saptadigimiz 1000 mg/dl'lik normal degerlerin gok (zerindeki
serum IgE seviyesinin, kontrol grubu ile diger iki diabetik grup arasindaki
istatistiksel farka neden oldugunu diiginmekteyiz. Diabetik gruplarimiz arasinda
ise serum IgE sevfyesi KMKD grubunda IMKD grubuna gére tim dénemlerde
daha yliksek olarak saptanmis ayrica periodontal tedavi sonucunda her iki

grubun serum IgE seviyelerinde bir dlists oldugu izlenmistir. Ancak bu iki grubun
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tedavi dénemleri arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak énemli bulunmamistir
(Tablo 11).

4 diabetik ve non-diabetik periodontitisli

Anil ve arkadaslar
bireylerde serum IgA seviyelerini yllksek bulmuslar ve bu ylikselmenin non-
diabetik grupta daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda, kontrol
ve diabetik grup arasinda serum IgA seviyeleri agisindan istatistiksel olarak
6énemli bir fark bulunmamigtir (Tablo 8). Ancak Anil ve arkadaslarinin tespitlerinin
aksine diabetik gruplarin serum IgA seviyeleri kontrol grubundan biraz daha
yiksek bulunmakla birlikte bununda normal sinirlar iginde yer aldigi gézlenmistir.

'% jle Anil ve arkadaslan *, diabetik ve

Zambon ve arkadaslari
non-diabetik periodontitisli bireylerde serum IgG seviyesinin yiikselmis oldugunu
bildirmiglerdir. Calismamizda, serum IgG seviyeleri agisindan kontrol grubu ve
diabetik gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark saptanmamis ayrica
her ti¢ grubun da serum IgG seviyeleri normal sinirlar icerisinde bulunmustur.

42

% ve Horibe ve arkadaglan *,

Tolo ve arkadaslan ", Naito ve arkadaslan
periodontal tedavi sonras| bazi periodontopatik bakterilere karsi olugan serum
antikor seviyesinde bir azalma meydana geldigini bildirmislerdir. Ebersole ve
arkadaslan ¥ ise, subgingival kék kazimasinin ardindan bazen serum IgG antikor
titresinde yilkselme oldujunu belirtmistir. Calismamizin periodontal tedavi
sonras! 1. ay déneminde, her Gi¢ grupta da serum IgG seviyelerinde bir azalma
g6zlenmis ancak 3. ayda degerlerin tekrar ylUkseldigi izlenmistir. Bununla birlikte

dénemler arasinda olusan bu farkliliklar istatistiksel olarak énemli bulunmamistir.
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IgM, mikroorganizmalara kargi savunmanin ilkk basamagini
olusturur. Tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlar, asir bakteriyel akiimiilasyon IgM
seviyelerinde yikselmeye neden olabilir . Caligmamizda yer alan tim gruplarda,
baglangic ve tedavi sonrasi dénemlerde tespit edilen serum IgM seviyeleri
normal sinirlar iginde olup ayrica gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli bir
fark bulunmamistir. Anil ve arkadaslani ise * diabetik ve non-diabetik
periodontitisli hastalarda serum IgM seviyelerini 6nemli derecede yiiksek
bulmuslardir. Bizim galigmamizda da 3. ay déneminde 1. ay’a oranla kontrol
grubu ve KMKD grubunun serum IgM seviyelerinde 6nemli oranda bir yiikselme

gbzlenirken, baglangi¢ degerleri Anil ve arkadaslarinin bulgularina gére daha

dusuk dizeyde tespit edilmigtir.

Kompleman sistemi iltihabi hastaliklarda énemli rol oynamaktadir
% Kompleman diger sistemlerle &zellikle de Ig'ler ve T ve B lenfositlerin
olusturdugu imman sistem ile sinerjik olarak galisir °. Normal immiin cevabin
6nemli kismini olusturan kompleman sistemi bakteri ve virGslerin lizisinden
sorumludur. Bu durumda kompleman sistemi yararlidir ancak immin sistem
uygun gekilde galigmadiginda kompleman doku hasar olusumuna istirak edebilir
% Periodontal hastaliklardaki kompleman komponentlerinin rolti hakkinda gesitli
arastirmalar varken 27%¥% by konuda diabetik periodontitisli bireyler hakkinda
bilgiler ok kisttlidir °. Anil ve arkadaslari °, diabetik ve non-diabetik periodontitisli
bireylerde serum C3 ve C4 seviyelerinin énemli derecede artmis oldugunu
bildirmigler ve diabetik periodontitisli bireylerde bu artisin daha fazla sz konusu
oldugunu belirtmiglerdir. Caligmamizda yer alan gruplarin hepsinde serum C3 ve

C4 seviyeleri normal sinirlar igerisinde bulunmustur. Ayrica gruplar arasinda
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istatistiksel olarak bir farkliik tespit edilmemistir. Ancak caligmamizin 3. ay
dénemindeki serum C3 seviyelerinde tim gruplarda istatistiksel olarak 6nemli bir
artisin meydana geldigi saptanmigtir (Tablo 12). Serum C4 seviyelerinde ise yine
3. ay'da bir artis gézlenmis ancak sadece kontrol grubundaki artis istatistiksel
olarak énemli bulunmustur (Tablo 13). Kompleman seviyelerinde ortaya ¢ikan bu
artigin, klinik olarak 3. ay’da tespit edilen plak ve kanama degerlerinde gézlenen
artis ile iligkili olabilecegini disinmekteyiz. Nitekim, yine 3. ay’da serum IgA, IgG
ve IgM seviyelerinde de bir artis gézlenmistir. Elde edilen bu bulgular,

baglangigta verilen motivasyon etkisinin azaldig: diglincesini akla getirmektedir.

Schenkein ve Genco ¥, periodontitisli hastalarda IgG, IgA ve
IgM’'nin normal serum seviyelerinde oldugunu bildirmiglerdir. De Nardin ve
arkadaslari da ', birgok periodontitisli hastada total serum Ig’lerinin normal
seviyede oldugunu ancak yash periodontitisli bireylerin serum IgG seviyelerinde

bir artig gbzlediklerini belirtmiglerdir.

Genel olarak diabetik ve non-diabetik periodontitisli gruplarimizda
serum Ig ve C seviyelerinde 6nemli bir degisiklik gézlenmemistir. Bu bulgularimiz
Johnson ve arkadaslaninin *, periodontitisli bireylerde hastaligin kronik
yapisindan dolay! ¢ok agir ilerledigi ve serum Ig ve C seviyelerinde agik bir

degisikligin gézlenemedigi yolundaki bulgulart ile uyumludur.

Bulgulanimiz, periodontal yonden saglikh bireyler ile istatistiksel
farkhliklarin bulunmasina ragmen, yetiskin periodontitisli hastalarin sistemik

immiinolojik parametrelerine ait seviyelerin normal sinirlar iginde yer aldigini ve
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bu bulgularin klinik olarak risk altinda bulunan bireyleri belirlemede yeterli
basarlyl gosteremeyecegini bildiren Olsanska-Seidlova ve arkadaslar’nin

tespitleri ile uyum géstermektedir.

Ozetle, bulgularmiz yeniden gézden gegirildi§inde; diabetik
periodontitisli bireylerle, sistemik yénden saglkli periodontitisli bireylerin, hem
klinik hem de Ig ve kompleman seviyelerinde tedavi 6ncesi ve sonrasi degerleri
acisindan istatistiksel bir fark bulunmamistir. Ancak, iyi ve kétl metabolik
kontrolll diabetik bireylerin kendi iglerinde karsilagtinimasinda, kéti metabolik
kontrollli diabetiklerin daha fazla periodontal yikimlar agisindan bir risk grubu

olusturdugu sonucuna varilmistir.
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SONUGLAR

Calismamizda, periodontitisli hastalarda diabetin periodontal
hastaligin siddetini ne élglde etkiledigi, daha dnce periodontal tedavi gérmemis
sistemik yonden sadlikll hastalarla, insilline bagli olmayan diabetik periodontitisli
hastalarin periodontal tedavi &ncesi ve sonrasi durum tespitleri yapilarak
incelenmistir. Ayrica diabetik periodontitisli hastalar, metabolik kontrollerine gére
iyi ve koéth kontrollli olarak siniflandinimis ve diabetin metabolik kontroliiniin
periodontitis Gzerine etkisi degerlendirilmistir. Ve nihayet, diabetik ve non-diabetik
periodontitisli bireylerin periodontal tedavi éncesi ve sonrasi serum Ig ve C
seviyelerinin tespitleri yapiimigtir. Buna gére;

1)- Diabetik grupta yer alan hastalarin kayip dis sayist, kontrol
grubuna goére daha fazla olarak tespit edilmekle birlikte, gruplar arasindaki
farklilik istatistiksel olarak &nemli bulunmamustir (p>0.05) (IMKD: 17.364, KMKD:
17.909, Kontrol: 19.636).

2)- Klinik  parametreler gdzbnine  alinarak  yapilan
degerlendirmeler sonucunda, insiline bagh olmayan diabetik periodontitisli
hastalar ile sistemik yénden saglikli periodontitisli hastalar arasinda, diabetin
periodontal hastaligin siddetini arttirdigina dair bir bulguya rastlanmamustir.

3)- Periodontal tedaviler sonucunda, diabetik ve non-diabetik
periodontitisli bireylerin benzer sekilde saghkli periodontal yapilarini kazandiklar
tespit edilmigtir.

4)- Diabetin metabolik kontrolinin etkilerini gézlemlemek
amaciyla yapilan dederlendirmelerin 1s1ginda, her iki grubun klinik parametreleri

arasinda istatistiksel olarak ©nemli bir farkliik gértilmemistir. Ancak KMKD
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grubunun ortalama atagman kaybi ve digeti gekilmesi degerleri IMKD grubundan
daha yuksek bulunmus ve yine arastirma siresi boyunca dénemler arasinda,
KMKD grubunda IMKD grubuna gére bu degerlerde bir artis oldugu gézlenmisgtir.
Bu durum, kétl metabolik kontrolli diabetin, zaman igerisinde, atasman kaybi ve
diseti cekilmesi agisindan risk olusturabilecegdini dustundirmustur.

5)- Diabetik ve non-diabetik periodontitisli gruplara ait serum IgA,
IgG, IgM, IgE ile C3 ve C4 seviyelerinin genel olarak normal sinirlar igerisinde
oldugu gézlenmis, ayrica gruplar arasinda da istatistiksel agidan anlamli bir

farkhlik bulunmamistir (p>0.05).
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OZET

lyi metabolik kontrolli 11 ve kétli metabolik kontrollil 11 diabet
hastasi ile 11 periodontitisli olmak Gzere 33 hasta Gzerinde, periodontal yikimin
ve periodontal tedavinin etkilerini ve farkliliklarini klinik ve labaratuvar diizeyinde
incelemek amaciyla yapilan bu g¢aligmada, bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi
degerlerinin biometrik olarak karsilastiriimasi yapilmistir. Sonugta, diabetik
periodontitisli ve non-diabetik periodontitisli gruplar arasinda klinik, serum Ig ve
kompleman degerleri yéninden fark bulunmamistir. Ancak, diabetik bireyler
arasinda kot metabolik kontroliin, periodontal hastaliin agresivligi yéntinden bir

risk faktéri olabilecegi bulgulanmistir.
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SUMMARY

The purpose of the study was to investigate clinically and
immunologically the effects and differences of periodontal destruction and
treatment of the good (n=11) and poor (n=11) metabolic controlled diabetic
patients and 11 patients with periodontitis. As a result of the biometric
comparision of the values of the patients before and after the treatment, any
difference between the diabetic and non-diabetic groups as regard to their clinic
status, serum Ig and C values haven't been found. However, it is concluded that
poor metabolic control of diabetes mellitus may be a risk factor for the severity of

the periodontal disease.
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