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GIRIS
Periodontitis, bakterilerin etkileri sonucunda disetinde baglayan iltihabi olayin,
disi destekleyen dokulara yayilarak diseti fibrillerinin yikimi, alveoler kemigin yikimi ve
sonrasinda dis kaybi ile sonuglanabilen aktif ve pasif donemler ile devirsel seyreden
enfeksiydz bir hastaliktir,*'##46:°
Mikrobiyal dental plak, periodontal hastalik etiyolojisinde baglica etken olarak

71431425076 Ancak, sadece mikrobiyal dental plak varliginin hastaligin

gosterilmektedir.
patogenezini agiklamada yetersiz kaldigi, hastaligin gelisebilmesi ve ilerleyebilmesi i¢in
bakteriler ve konak savunma mekanizmalar1 arasinda bazi etkilesimlerin oldugu
belirtilmektedir. Konak savunma sistemi hiicreleri mikrobiyal dental plak ile
karsilastiginda hem doku yikici hem de koruyucu mekanizmalar ayn1 zamanda aktive
olmaktadir. ltihabi cevap sonucu gerceklesen doku yikimi savunma ve tamir
mekanizmalar yeterli olmadiginda meydana gelmektedir. Ayrica, sistemik etkenlere
bagl olarak bakterilerin trettigi lokal irritanlara karsi periodontal dokularin cevabi
degisik sekilde gerc;eklesmektedir.7’5 042

Giliniimiizde, hastaligin etiyolojisi ve prognozu hakkinda yeterli bilgiler olmasina
karsin periodontal yikimin mekanizmasma yonelik bilgiler heniliz tartigmali ve sinirh
diizeydedir. Ancak yikim mekanizmasinda, konagin savunma yeteneginin en onemli
faktorlerinden biri oldugu yoniinde goriis birligi vardir. Bu nedenle konagin savunma
mekanizmasi son yillarda ¢esitli arastirmalara konu edilmis, bunu etkileyen sistemik ve
lokal sebeplerin etkileri incelenmistir. Konagin savunma mekanizmasini olumsuz
etkiledigi bilinen diabetes mellitus (DM) ile periodontal hastalik iligkisi klinik ve

immiinolojik yénleri ile bazi ¢alismalarda ele alinmustir.'*



DM, toplumun %2-10"unu etkileyen metabolik bir hastaliktir.”>**>"4¢3! Tarihte
ilk kez Kapadokya’da Aretaeus, poliiiri ve polidipsiye dikkat ¢ekerek hastalig: tatl idrar
hastalig1 olarak tanimlamstir.’"***” Genel tanimu igerisinde diyabet; karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasinda bozuklukla hiperglisemi, glikoziiri, hipertrigliseridemi ile
birlikte seyreden bir endokrin hastaligidir.®!*>"-5487

Hiperglisemi, DM’nin Onemli gostergesidir. Erken teshis DM’nin c¢esitli
komplikasyonlarinin iyilestirilmesi ve dnlenmesinde 6nemlidir."*****% Plazma glikoz
degerleri, hastanin diyabetik durumu ile ilgili genel bir bilgi vermekte, ancak tiimiiyle
yeterli olmamaktadir.*

Periodontal hastalik ve diyabet arasindaki iligki, uzun siire arastirilmis ve genel
olarak periodontal hastaligin diyabetiklerde non-diyabetiklere gore daha sik ve siddetli
olarak goriildiigii kabul edilmistir,"'>!7-26-2-2:55.60.66

Hemoglobin Alc (HgAlc), glikolize olmus hemoglobindir (Hg).64’87 Kan glikoz
seviyesi yiikseldiginde HgAlc’nin yiizdesi de artis gosterir.*® HgAlc i¢in kabul edilen
glisemi ortalamas1 6-8 haftadir. Ciinkii kirmizi kan hiicrelerinin yarilanma omrii 60
giindiir. HgAlc degerlerine bakilarak hastanin gegen 6-8 haftalik zaman dilimindeki

2327395435787 HoAlc normal sartlarda

glisemik kontroliiniin belirlenmesini saglayabilir.
total HgA’nin % 6.5+1.5’ini olusturur. Yani HgAlc’nin normal degerleri % 6.5+1.5

olarak kabul edilmektedir.>>*

Fruktozamin, temel olarak glikolize olmus proteindir. Fruktozamin diizeyinin

tespiti, diyabet hastalarinin tan1 ve takibinde kullanilan bir testtir.**°

Geleneksel plazma
glikoz degerleri, DM kontrolii hakkinda bilgi ve genel bir fikir verebilir. Fruktozamin

konsantrasyonu, gecen 1-3 hafta gibi bir zaman dilimi igerisindeki plazma glikoz

12,18,39,54,56,67,72,87 Cunku albiimin
9

seviyesinin  yiikseldigi donemleri  gosterebilir.



molekiillerinin yar1 émrii 14-20 giin ve diger plazma proteinlerinin 2.5 ile 23 giin
arasindadir. Buna ilaveten, fruktozamin testi rutinde avantajli, HgAlc ile karsilastirildigi
zaman daha pratik ve diisik fiyath oldugu i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir.
Fruktozamin seviyesi, kan glikoz seviyesindeki yiikselme donemlerinde doku
degisikliklerini ve disetindeki enflamatuvar degisiklikleri de yansitabilir.”* Glikolize
albiimin ve diger plazma proteinleri saglikli bireylerle karsilastirildiginda diyabette
artmig ve fruktozamin Slglimleri HgA 1c degerleri ile dogrusal iligki gdstermistir.

Dishekimligi ile ilgili tiim tedavilerin amaci; dentisyonda, optimum saglik,
fonksiyon ve estetigi olusturmak ve bunu devam ettirmektir. Periodontal tedavi,
enfeksiyonun  kontroli ve kaybolan periodontal destegin  rejenerasyonunu
hedeflemektedir. Dis yiizeyi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemi ile birlikte yeterli plak
kontroliiniin etkin periodontal tedavi sagladig1 bir gergektir. Ayrica, bireylerde disetinde
oral enflamasyon ve enfeksiyonda goriilen diizelme, diyabetin metabolik kontroliinii de
olumlu etkilemektedir.****’¢

Periodontal hastalik ile diyabet arasindaki dnemli iligski ve periodontal hastaligin
tedavisi ile metabolik saghigin diizelmesine olumlu bir katki saglanabilecegi
diisiincesinden yola ¢ikarak bu c¢alismada, Tip II diyabet ve kronik periodontitisli
hastalarda baslangi¢ periodontal tedavisinin, fruktozamin ve HgAlc seviyelerine etkisini

degerlendirmek amaglanmustir.



GENEL BILGILER

Diseti, alveol kemigi, periodontal ligament ve sementten olusan ve disi
destekleyen yapi biitiiniine periodonsiyum denir.”® Disetinde gelisen enfeksiyonun, diseti
bag dokusu, periodontal ligament ve alveol kemigine ilerlemesi ile digin destek
dokularinin yikima ugramasi sonucu olusan ve dis kayiplariyla sonuglanabilen hastalik
formuna ise periodontitis adi verilir.* Yapilan arastirmalarda her dort kisiden iigiinde
periodontal hastalik varlig: tespit edilmis, yine dort kisiden ikisinde periodontitis gelistigi
gbzlenmistir.*' 0

Periodontitisin olusumunda bircok lokal ve cevresel faktoriin rol oynamasina
karsmn, primer etiyolojik ajan mikrobiyal dental plak ve wrinleridir.”*"**%® Lokal
cevresel faktorlere; dis anatomisi, agiz solunumu, okliizal travma, yumusak doku
iligkileri, gida sikismasi, restoratif ve periodontal etkenler 6rnek verilebilir. Sistemik
faktorlere ise diyabet, yaslanma, genetik faktorler, stres, beslenme, hormonal durum,
fagositik hiicrelerdeki defektler, Down Sendromu, Papillon LeFevre sendromu o6rnek
verilebilir.”'* Periodontitiste supragingival ve subgingival alanlardaki mikrobiyal dental
plagin kompozisyonu farklilik gdsterir. Lezyon ilerledik¢e gram-negatif anaerob
mikroorganizmalarda artis olur. Giinlimiize kadar yapilan ¢alismalar sonucunda
Actinobacillus  actinomycetemcomitans, — Porphyromonas  gingivalis, — Prevotella
intermedia, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens ve
spiroketler periodontitis ile dogrudan iligkili bulunmus ve bu yiizden potansiyel
periodontopatojenler olarak tanimlanmuglardir,*>%%6>8!

Periodontal hastaliklarda yer alan doku yikim mekanizmalar1 heniiz tam olarak

aciklanamamis olsa da, gingivitis ve periodontitis varliginda enflamatuvar reaksiyonlarin



rol oynadig1 bilinmektedir. Bakteriyel tirinler dogrudan ya da enflamatuvar cevaba yol
acarak dolayli olarak dokularda hasar olusturabilirler. Plakta bulunan antijenler
polimorfoniikleer 16kositler (PMNL, nétrofil) ve makrofaj yoluyla enflamasyondaki bir
dizi olay1 baglatabilirler. Noétrofiller konak savunma sisteminin ilk basamagim
olustururlar. Daha sonraki asamalarda, enflamasyonlu dokuda toplanir ve cesitli
proteolitik enzimleri ortama salarlar. Bu enzimler proenflamatuar etkinligin yam sira
kollajen, kemik ve diger dokularm yikimma sebep olabilirler.*"°

Geleneksel olarak periodontitisin yerel bir enfeksiyon oldugu ve doku yikiminin
bolgesel olarak kaldigi diisiiniilmektedir. Ancak, son caligmalar, periodontitisin sistemik
saglik iizerine de pek cok degistirici etkisi oldugunu ortaya ¢ikarmustir.”***

Mikrobiyal dental plak florasinda bulunan belirli mikroorganizmalar, doku yikici
immiin cevabin olusmasina neden olan, lipopolisakkarit (LPS) yapidaki endotoksinleri
ortama birakmaktadir.®®* Genel olarak periodontitiste gozlenen doku yikimumn,
endotoksinlerin baslattigi, bakteriyel flora ve metabolitlere karsi, lokal dokulardan ve
immiin hiicrelerden salinan proenflamatuar sitokinler nedeniyle oldugu kabul
edilmektedir. Periodontitisin immiinopatolojisine ¢ok sayida proenflamatuvar sitokin
katilmasina ragmen, periodontal doku yikimina 6zellikle timor nekroz faktor-a (TNF-a)
ve interldkin-1p (IL-1B)’nin neden olduguna iliskin kanitlar mevcuttur. Bu sitokinler aktif
hastallk ve  doku  yikimi  swrasinda,  hastalikli  periodontal  dokularda

28,52,58,59,65,66

artmaktadir. Periodontal tedaviden sonra, doku saglikli duruma geri

déndiigiinde de, dnemli oranda azalmaktadir.**®!

Doku yikict etkileri bakimindan, IL-1f’nin PMNL degraniilasyonunu
kolaylastirdigi, prostaglandinler gibi enflamatuar mediatorlerin sentezini arttirdigi,

kollajen sentezini inhibe ederek, T ve B lenfositlerini aktive ettigi diisiiniilmektedir.**®



Periodontitis ile serum proenflamatuar sitokin diizeyleri Onemli miktarda
artmaktadir. Bu nedenle TNF-a ve IL-1B gibi proenflamatuar sitokinlerin diizeyinin
periodontitise bagli olarak artmasinin, gesitli sistemik hastaliklarin olusumunda rol
oynayabilecegi diisiiniilmektedir.”* TNF-a miktarindaki artis, insiilin reseptdrlerindeki
tirozinkinaz aktivitesini inhibe ederek, hiicreler arasi insiilin sinyalini degistirmekte ve
insililine hassas glikoz tasiyicilarin sentezini azaltmaktadir. Bu sekilde Tip II diyabet
hastalarindakine benzer bir insiilin direnci sendromu olusturmaktadir.** Enfeksiyona
bagl olarak olusan insiilin direnci sendromu, IL-1 ve TNF-a diizeylerinin uzun siireli
olarak artmasi, pankreatik  hiicre yikimina neden olur. IL-18 ve TNF-a nin asir1 salinimi
ile olugan proenflamatuvar dengesizlik, diyabetik hastalarda f hiicresi yikiminin en kritik
belirleyicisidir.*****8!

Periodontitis ve insiilin direnci arasindaki potansiyel baglantiy1 arastiran pek ¢ok
caligma yapllrmstlr.35’53 Lésche ve ark.* orta dereceli periodontisisi olan, sistemik ac¢idan
saglikli bireylerde, kan glikoz diizeylerinin, periodontisisi olmayan bireylere gére 6nemli
oranda yiiksek oldugunu gozlemlemislerdir. Bu gozlemden yola ¢ikarak periodontitisli
bireylerin glikoz dengesinin bozuldugu ve "prediyabetik" bir duruma geldikleri sonucuna
varilabilir.>*

Kronik enfeksiyon olan periodontal hastaliklarin, lokal ve sistemik konak
cevabini harekete gegirdigi ve bakteriyemiye neden oldugu diisiiniiliirse, periodontal ve
sistemik saglik arasindaki ¢ift yonlii iliski net bir bicimde ortaya ¢ikmaktadir. Bu iliskiyi
etkileyen sistemik hastaliklarin en Onemlilerinden biri DM’dir. Yaygin bir sistemik
hastalik olan DM’nin periodontal hastalik yikim hizin1 arttirabilecegi pek ¢ok ¢aligmada

bildirilmigtir.>!'!2431:41:42:80



DM, farklilasmis glikoz toleransi veya yag ve karbonhidrat metabolizmasi
bozuklugu ile karakterize heterojen bir hastalik grubunu igermektedir."*>"*>!*’* DM hem
insiilin tiretimindeki yetmezlik hem de insiilin kullanimindaki bozulma ile ortaya c¢ikar.
Bu iki duruma  bagh olarak  hastalik  iki ana  grup altinda
siniflandiriimaktadir;'!-1831:41:46.52.95.74.76

1)-Insiiline bagh diabetes mellitus (IDDM) (jiivenil) veya

Tip I diyabet.

2)-Insiiline bagl olmayan diabetes mellitus (NIDDM) (eriskin) veya

Tip II diyabet.

Tip I diyabette pankreastaki insiilin iireten B hiicrelerinin yikimi s6z konusudur.
Hastaligin etiyolojisi tam olarak ortaya konulmamis olmakla birlikte, patofizyolojisi
otoimmiin veya viral yolla ortaya ¢ikan yikimlar sergilemektedir.'®>'**>**%7 Teorik
olarak, DM’ye genetik olarak yatkin bireyler, yikici bir otoimmiin cevap olusumunu
baslatan bir viral enfeksiyonla karsilastiklarinda f hiicrelerinin yikimi baglamaktadir. Tip
I diyabette hastalik baslangici genelde akuttur, seyri ise degiskenlik gosterebilir ve
kontrolii giictiir. Genellikle 20 yas dncesi kisilerde baglar.?!15>81:85

Tip II diyabette ise, insiilin molekiiliinde ortaya ¢ikan hasarlar veya insiilin i¢in
farklilagsmis hiicre reseptorleri sonucunda hastalik ortaya ¢ikmaktadir ve burada eksiklik
degil, bozulmus insiilin fonksiyonu (insiilin direnci) s6z konusudur. Ancak hastalikta
ileride insiilin {iretimi azalabileceginden insiilin destegine ihtiya¢c duyulabilir. Tip II

31,52,63,77,81,85 . - , . .
””” ve obez kimselerin hiicre yiizeylerindeki

diyabet hastalar1 siklikla obezdir
reseptor miktarlar1 ve hassasiyetleri azalmistir. Bu nedenle kanlarinda yeterli insiilin

bulunmasina karsin instilin etkisi goriilmez. Bu yilizden hiperglisemi pankreas1 devamli

uyarir ve insiilin salgilatmaya calisir. Bu nedenle de pankreas yorularak bozulur ve



diyabet meydana gelir.** Glikoz intolerans: tipik olarak diyet ve viicut agirligmimn
kontrolii ile diizeltilebilir. Ayrica antidiyabetik ajan kullanimina da oldukca sik
basvurulmaktadir.'>>>**""8! Tip II DM hastalar1 tiim diyabet hastalarmm yaklasik
%80’ini olusturmaktadir ve diinyada Tip II DM’li hasta sayis1 her 15 yilda bir %6
oraninda artmaktadir.*"*>* Bunun nedeni de; niifusun gittikce yaslanmasi, diyabetik
hastalarin émriiniin uzamasidir. Bu durum hem prevalans: arttirmakta hem de diyabet
geni tasiyan daha ¢ok ¢ocugun dogmasina imkan vermektedir. Ayrica, yasam sartlari
diizelmekte ve diyabetin ortaya ¢ikigini hazirlayan 6nemli etkenlerden biri olan sismanlik
artmaktadir.*®

DM’nin goriilme sikligi, tilkeden iilkeye ve halktan halka, biiyiik farkliliklar
gosterir. Yapilan ¢aligmalarda iyi beslenen toplumlarda bu hastaliga daha sik rastlandig
goriilmistiir. Yas ilerledik¢e hastalik oran1 daha da yﬁkselmektedir.‘”’65’80 Fakat bu tipik
ozellikler, cevre sartlarina gore degisimler gosterebilmesine karsin, kadinlarda goriilme
sikligi, erkeklerden biraz daha fazladir. Diinyada 200 milyon DM’li hasta oldugu one
stirilmektedir. Amerikan niifusunun yaklasik %7’sini etkiler durumda olan bu hastalik
Birlesik Devletler’deki 6liim nedenleri arasinda besinci sirada yer almaktadur,**>%23627

DM’nin temel komplikasyonlar1 retinopati, nefropati, noropati, makrovaskiiler
hastalik ve bozulmus yara iyilesmesidir. Bu semptomlar Tip I DM’de Tip II’ye gore daha
yaygin goriiliir. Ayrica bu semptomlara yorgunluk, sinirlilik, kasinti, sogukluk ve kusma

14,23,33,46,55,61,

hissi eslik edebilir. 8185 Tiim bu bulgularm erken teshis ve etkin tedavi ile geri

déndiiriilmesi miimkiindiir.'"**
DM hastalarinda periodontal hastalik gelisimine katkida bulunan bazi etkenler

vardir. Bu etkenler; notrofillerinde bakteriyel tutunma, kemotaksis®' ve fagositoz

defektleri'"'®, damarsal degisiklikler'', kollajen iiretimindeki azalmanm yam sira



kollajenaz aktivitesinin artmasi*, ileri glikasyon son iiriinlerinin (AGE) olusumu® ve
insiilin rezistansmnimn indiiklenmesidir.”® Diyabet hastalarinda gingivitisin gelismesinden
15-22 giin sonra gingival dokularda kollajenaz aktivitesi en iist diizeye ulasir® ve biitiin
bunlar enfeksiyona yatkinligi ve aym1 zamanda periodontitisin yaygmhigmi ve siddetini
arttirabilmektedir.'” Serum glikoz diizeyinin kontrolii, bu faktorleri kismen geriye
déndiirerek, enfeksiyon olusumu riskini azaltmaktadir.**

Kontrol edilmemis ya da kotii kontrollii diyabet, periodontitisi de iceren oral
enfeksiyonlara hassasiyeti ve agiz kurulugunu arttirmaktadr.*!-#432:61.62:85 Tip I DM’ nin
periodontal enfeksiyon sonucu iiretilen TNF-a ve IL-1B’nin insiiline kars1 doku direnci
gelistirdigi ve sonrasinda gelisen hiperglisemik tablodan sorumlu oldugu ileri
siiriilmektedir.>* Insiilinin etkilerine kars1 doku direnci olusmasi hipertansiyon, Tip Il DM
ve koroner arter hastalig1 gibi pek ¢ok kronik sistemik etkilere neden olmaktadir."” ileri
sistemik komplikasyonu olan diyabetik bireylerde, periodontal hastaliklar daha sik
goriilmekte olup,* 6zellikle kétii kontrollii DM’1i ya da hiperglisemili hastalarda, bu iki
hastalik arasinda iligki oldugu teorisi birgok calisma ile desteklenmigtir,>!47:70-71.75.79:86

Klinik ve epidemiyolojik veriler diyabetli bireylerin, saglikli bireylere gore
yiksek  prevalansta ve daha  siddetli  periodontitise  egilimli  oldugunu

3,22,28,29,51,54,65 Ayrica, diyabet kontrolii kotii olan bireylerde periodontitis,

gostermektedir.
iyl kontrollii diyabetiklere gore daha fazla goriilmektedir. Ancak iyi kontrollii diyabet
hastalar1 da periodontal problemler yasayabilmektedir. Bu nedenle, diyabete bagli bazi
metabolik degisiklerin, bireyin periodontal yikima karsi direncini azalttigim ve konak

cevabindaki diyabete bagli bu degisiklerin Onlenebilir ya da glisemik kontrolle geriye

déndiiriilebilir olmadig ileri siiriilmektedir.*



Immiin hiicre fenotipindeki diyabete bagli olarak olusan degisiklerin ve serum
proenflamatuvar sitokin ve lipid diizeylerinin periodontal yikimdan sorumlu oldugu
diistintilmektedir. Son caligmalar, periodontitisin de kendi basina, benzer degisikleri
olusturabildigini ortaya koymustur.'’*

Mikrobiyal eklentilerin uzaklastirilmasi ve enflamasyonun kontrol altina alinmasi
basarili bir periodontal tedavi i¢in sarttir. Dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesi ile birlikte yeterli plak kontroliiniin etkin periodontal tedavi sagladigi
gérﬁlmﬁgtﬁr.20’44’53 Diyabet ve periodontitis arasindaki sinerjistik iligkiler, periodontitisin
etkin tedavisi ile baz1 diyabetik komplikasyonlarmm ve hipergliseminin de
diizeltilebildigini gdsteren son calismalarla ispatlanmustir.™”*! Miller ve ark.”® zayif
kontrollii diyabetik bireylerde periodontal tedavi sonucunda diseti iltihab1 ve kan glikoz
seviyesinde azalma, disetinde kanama ile kan glikoz diizeyleri arasinda da bir iliski
oldugunu tespit etmislerdir. Baz1 arastirma sonuglarina gore de Tip I DM’li bireylerin
periodontal tedavilerini takiben insiilin ihtiyaclarinda azalma elde edilmis ve bulgulari
dental tedavinin 6nemini ortaya cikarmugtir.'

Agizdan alian hipoglisemik ajanlar pankreatik § hiicrelerinden insiilin salinimini
stimiile ederler. Azalmig insiilin tiretimi gosteren olgularda parenteral kullanim igin
cesitli formiilasyonlarda insiilin preparatlart mevcuttur ve kisa, orta ve uzun etkili olmak
iizere li¢ degisik tiirde tiretilmektedir."!

Agizdan alan “sulfonylurea” iceren ajanlar pankreatik B hiicrelerinden insiilin
salmimini tetiklerler ve dokulara insiilin alimin1 saglarlar. “Tolbutamide”, “tolazamide”
ve ‘“achetohexamine” gibi kisa etkili olanlar1 ve “chlorpropramide”, “glipizide”,

“glyburide” gibi uzun etkili olanlar1 mevcuttur. Enjekte edilebilen insiilin 4 formda

bulunur: Etki siiresi 5 saatten az, hizli etkili form (insiilin lispro), etki siiresi 4-12 saat
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arasinda degisen, hizli etkili form (semilente), etki siiresi 18-20 saat arasinda olan orta
stirede etki gosteren formlar (isophane lente ve NPH), ve etki siiresi 30 saatten fazla olan
uzun etkili form (ultralente). Modern insiilin tedavisi kisa siirede ve orta siirede etki
gosterenlerin - kombinasyonunun  kullanilmas1  iizerine yogunlasmaktadir.'®~"#+74%7
Diyabet tedavisinin amaci, hastayr oldugunca normale yakin plazma glikoz ve
hemoglobin degerlerine ulastirmaktir.**
Diyabet teshisinin konulmasinda kullanilan klasik yontemler aglik kan sekeri
Olclimii, tokluk kan sekeri 6l¢limii ve oral glikoz tolerans testidir.
DM’ nin teshisinde 3 yontemden biri kullanilabilir:
1- Diyabetin semptomlarina ek olarak tokluk kan sekerinin > 200mg/dl dl¢iilmesi.
Tokluk kan sekeri giin icinde yenen yemek zamanindan bagimsiz olarak her hangi
bir zamanda o6l¢iilebilir. Burada bahsedilen semptomlar “poliiiri”, “polidipsi” ve
nedensiz kilo kaybidir.
2- Aglik kan sekerinin >126mg/dl 6lciilmesi. Aglik terimi, son kalorili yiyecek
alimindan sonra 8 saat gegmesi olarak tanimlanmustir.
3- Oral glikoz yiiklemesinden 2 saat sonra kan sekerinin >200mg/dl Olciilmesi.
Glikoz yiiklemesinde suda ¢ozinmiis 75 gr anhidroz glikoza esit bir yilikleme
yapilmalidir, 193176798587
Bir defalik ve degisik zamanlarda kan glikoz 6l¢limleri birgok diyabet kliniginde
uygulanmaktadir. Fakat kan alimindaki sartlar ve zamanlama standardize
edilemediginden bu Olclimlerin yorumlanmalar1 kimi zaman zorluk ¢ikarmaktadir.
Diyabetli hastalarda ve ozellikle Tip I’de tek basina kan glikoz seviyesi oOlciimleri
diyabetin stirekli kontrolii hakkinda yeterli fikir vermemektedir. Ciinkii glintin belirli bir

zamaninda Olc¢iilen glisemi degerlerine benzerlik gostermeyebilir. o787
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DM nin takibi ve tanisi i¢in tarama testleri arasina alinan bir¢ok biyokimyasal ya
da immiinolojik yontemler tanimlanmistir. Bunlarin en Onemlileri glikoz ve
hemoglobinin nonenzimatik glikozizasyonu ile olusan glikohemoglobinler, yani HgA1 ve

19361272 HoAle, gecen 3 aylik glisemik durumu,

major fraksiyonu olan HgAlc’dir.
non-diyabetik kisilerdeki miyokardial enfaktiis riskini ve arterlerin kalinliklar1 hakkinda
da bilgi vermektedir.’* Daha yeni bir test de glikozillenmis serum proteinlerinin genel bir
terimi olarak tanimlanan fruktozamin tayinleridir,'®'6%6-7:67

Glikozun kanda yiikselmesi diyabetin en 6nemli gostergesidir. Glikoz, serum
proteinleri ve yapisal gorevi olan bir¢ok protein ile reaksiyona girmektedir. Bu
reaksiyonlar kan glikoz diizeyi ile orantili olup en iyi sekilde hemoglobinin B zincirinin
amino ucu ile glikozun yaptigi bilesikte incelenmistir. Bu reaksiyonun sonucunda
glikozillenmis Hg’ler yani HgAlc olugmaktadir. Tipki Hg gibi alblimin ve diger serum
proteinleri de glikolizasyona egilimleri olan amino asit kokleri igerirler. Glikoz protein
baglanmas1 veya proteine glikoz eklenmesi anlamina gelen nonenzimatik glikolizasyon;
yavagtir ve geri donlistimsiizdiir. HgA siirekli olarak glikozile Hg’e donilismektedir. Bu

10,32

stirecin hizi ortamdaki glikoz konsantrasyonuna baglidir. Tek bir kan 6rneginden

yapilan glikolize Hg Ol¢iimlerinin 3-4 aylik bir siire i¢in ortalama kan glikoz diizeyini

32,33,36,54,61,

duyarli bir sekilde yansittigi kabul edilmektedir. 74,88 HgAlc seviyeleri,

diyabetli kisilerde normal kisilerdekine gore yaklasik 3 kat daha yiiksektir, bundan dolay1
diyabetik hastalarin tamisinda ve izlenmesinde bir 6lgiit olarak kullanilabilir.**%>%
HgA 1c’nin otomatik analizlerle belirlenen normal konsantrasyonu %6.5+1.5 olarak kabul
edilmektedir.”**

HgA, Hg’nin en Onemli komponentidir. Normal erigkinde ortalama olarak

hemoglobinin %90’ olusturur.”®~"**"* HgA’min da i¢ alt grubu vardir. Bunlar
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HgAla, HgAlb, HgAlc’dir. HgAlc saglikli bireylerde HgA’ ’nin %3-6’sin1 olusturan en
onemli alt grup elemamdir.'®*'?**%7 HgAlc ilk defa “Kation Exchange
Chromotography” yontemi ile izole edilmisti. HgA ve HgAlc gibi minér Hg
komponentleri arasindaki iyonik yiik farkliliklar1 albiimin bagi yolu ile beta zincirinin N-
terminal kokiine glikoz molekiiliiniin baglanmasina gore degismektedir. Bundan sonra
olusan Amodori baginin degismesi zordur, doniisiimsiizdiir ve bir ketoamin
trtintidiir.***""7 Fluchingen ve Winterhoulter 1960’larda kan veya saflastirilmis Hg’i
glikoz ile 37°C’de inkiibe ederek HgAlc’yi sentezleyebilmislerdir.10’16’61 Diyabet
hastalarinin Hg degeri eritrositlerin ortalama yasam siiresi olan 6-8 haftalik siireyi
yansitir, 21:2731:38.5357.61

Degisik zamanlarda 6l¢iilen kan glikoz degerlerinin ortalamas1 HgA1 seviyeleri
ile zayif iliski gostermektedir.'®>"%" Tip IT DM’de bu durum daha farklidir, bu hastalarda
24 saatlik glisemi profilleri non-diyabetik bireylerdeki verilere benzer bir durum
gostermektedir. Fakat tokluk kan glikoz Olgiimleri bu hastalarda daha yiiksek
seyretmektedir. Bu durum Tip II DM’li hastalarin Tip I DM’li hastalara kiyasla daha
fazla insiilin salgilama kapasiteleri ile agiklanmaktadir. Sonug olarak aclikta ve toklukta
kan glikoz 6l¢timlerinin Tip II DM’li hastalarin glisemi degerleri ile HgAlc degerleri
arasinda oldukga giiclii bir iliski vardir.”"¢!

HgAlc i¢in kullanilan herhangi bir laboratuvar Olglim yonteminin hassas ve
kolayca standardize edilebilir olmas1 gerekir. Ayrica, 6zellikle klinik uygulamada hizli ve

37393789 fyi kontrollii olmayan diyabetli hastalarda bu

goreceli olarak ucuz olmasi istenir.
diizeylerde ortalama %20’lik bir dalgalanma olmaktadir. A¢lik ve “postprandial” kan

glikoz dl¢timleri Tip II DM’de daha stabil seyretmektedir.
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Glikolize hemoglobin dl¢timleri hem ayirag hem de laboratuvar yontemi olarak
olduk¢a zahmetlidir ve Tip II DM hastalarimin yilda bir veya iki defa dl¢timlerin
yapilmasi yeterlidir. Tip I DM’de ya da insiilin ile tedavi edilen hastalarda ise glikolize
hemoglobinin her iki-ii¢ ayda bir 6l¢iimlerinin yapilmasi gerekir. Bu 6lctimler aglik ya da
tokluk kan glikoz 6l¢iimlerinden daha fazla fikir vermektedir.*'"’

Diyabet hastalarinda 1971 yilindan beri kullanilan HgA 1¢’nin birkag haftay1 ya da
aylar1 kapsayan ortalama kan glikoz diizeyini gosteren bir belirleyici oldugu anlasilmis ve
diyabet hastalarinin takibinde klinik olarak aranilan bir test haline gelmistir.3 63767 Ancak
glikozile Hg’yi saptamanin giicliikleri arastiricilart kandaki diger glikozillenmis
proteinlerin arastirilmasina yoneltmis, sonucta glisemi ve HgAlc ile serum fruktozamin

9,12 i i i
123338393 Bryktozamin testi, daha basit

diizeyleri arasinda bir iligki oldugu goriilmiistiir.
ve daha ucuz olmasmna ragmen yine de daha az kullanilmaktadir.*”%% Ayrica,
HgAlc’den 6nce bilgi vermesi ve tiremiden etkilenmemesi gibi avantajlari da vardir.”’
Fruktozamin, temel olarak glikolize olmus proteindir. Fruktozamin tespiti, diyabet
hastalarimin  takibi ve tamsinda kullamlan bir testtir.**® Serumdaki fruktozamin
miktarlar1 hipergliseminin uzun siirmesinden dolayr DM’de artmakta, boylece diyabetik
hastalarin  glisemik kontrollerinin derecesini yansitmaktadir. Ayrica fruktozamin
Olctimlerinin aclik, tokluk, diyet, stres, egzersiz durumlarindan, kolesterol ve trigliserid
seviyelerinden etkilenmedigi bildirilmektedir.' Fruktozamin konsantrasyonu, gegen 1-3
hafta gibi bir zaman dilimi igerisindeki plazma glikoz seviyesinin yiikseldigi donemleri
gbsterebilir, 1121823:535487
Genel anlamda bir ketoamin olan fruktozamin, Emil Fischer tarafindan

izoglikozamin olarak adlandirilmig ve sentezi de 1886’da yapilmistir. Fruktozamin terimi

klinik kimya literatiiriine 1982°de, glike proteinler igin genel bir terim olarak girmistir."'’
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Fruktozamin, kendini olusturan proteinlerin yarilanma omriine bagli olarak metabolize
edilir. Bu yarilanma siiresi albiimin i¢in 14-20 giin ve degisik proteinler icin 3-23 giin
arasindadur, 10:2339:57.72.87

Glikolize albiimin veya serum proteinleri daha ¢ok kromotografik olarak
Olciilebilmektedir. Fruktozamin 6l¢tiimii olarak bilinen farkli bir yontem ketoaminlerin
alkali soliisyonda indirgeyici bir etken olarak rol oynayabildikleri yonteme dayanir.
Ortalama glikolize serum albiimin diizeyleri genellikle diyabetik kisilerde diyabetik
olmayanlara gore 2-2.5 kat daha fazladir. Fruktozamin seviyesinin yanlis olarak
degerlendirilmesine yol agan patolojik durumlar ise serum protein seviyelerindeki
dalgalanmalardir. Diyabetik hastalardaki serum protein seviyelerinin kisa siireli
degerlerinde fruktozamin faydal olmaktadir.*®>” Plazma fruktozamin seviyesinin normal
deger aralig1 205-285mg/d1’dir.'**"**

Serum glikozile protein Slglimii i¢in ¢ok sayida ve farkli esaslarda yontem
gelistirilmisse de giliniimiizde kolay, ucuz ve otomasyona uyarlanabilir olmas1 nedeniyle
“nitroblue tetrazolium” (NBT) indirgeme yontemi yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
yontem giinlimiizde pek ¢ok otoanalizore uyarlanmis durumdadir. Fruktozamin NBT ye
indirgeme mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber yapilan ¢aligmalar, indirgeme
reaksiyonunun, reaksiyon sirasinda olusan serbest radikal ara maddeler veya siiperoksit
radikaller tarafindan gergeklestirildigini gostermektedir.®® Fruktozaminlerin NBT’ye
indirgeme yetenegi pH:10 veya altinda hemen hemen hi¢ yoktur. Ancak pH:11’in
iistlinde ise serum glikozunun “interferasyonu” ¢ok fazladir. Bu nedenle pH 10-11
arasinda 6l¢iim yapilmalidir,*®**®8
Periodontal tedavinin HgAlc diizeylerine etkisini arastiran bir ¢ok ¢alisma

2,29,35,53,

yapilmistir. 7% Bir grup arastirmaci’’’"">** DM’li bireyler ve saghkli kontrol
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bireyleri arasinda sadece periodontal tedavinin HgAlc degerinde anlamli bir degisim
yapmadigim saptarken diger bir grup arastirmaci®’~>>* da mekanik tedavi ile sistemik ve
lokal antibiyotik uygulamasinin HgA1c degerinde anlamli bir degisime neden oldugunu
bulmuslardir.

Alridge ve ark.” da Tip I DM’li bireylerde ikiser aylik 2 ayr1 periodontal tedaviyi
takiben, glikohemoglobin ve fruktozamin diizeylerindeki degisimi degerlendirmis fakat
anlaml1 bir sonug elde edememislerdir.

Ship74, erigkin diyabetli hastalara ultrasonik kaziyici ile detartraj, kiiretaj ve
sistemik doksisiklin tedavisi uygulamis ve yaklasik 3 ay sonra HgAlc ortalamasinda
onemli bir azalma bulmustur. Bu son calismalar degerlendirildiginde yogun bir glisemik
kontroliin Tip II DM hastalarinda mikrovaskiiler komplikasyonlar1 geciktirebilecegi
diisiiniilmektedir.'

Diyabetli hastalarda tedaviye verilen yanmitin degerlendirilmesinde, daha kisa
zaman araliklar1 kriter alindiginda fruktozamin seviyelerinin Ol¢limiiniin  HgAlc
Olciimlerine gore daha iistiin olmasi beklenir. Bu 6zellikle diyabetik gebeligin son
zamanlarinda kiigiik glisemik dalgalanmalarin tiim glisemiye yansidigi, daha kisa zaman
araliklart ile kontroliin gerekli oldugu durumlar igin yararlidir.®®’’ Gebelik sirasinda
maternal hiperglisemi konjenital anomalilerde, perinatal bebek morbidite ve
mortalitesinde artisa neden olmaktadir. Gebelik sirasinda glisemik kontroliin saglanmasi
bu etkileri azaltmaktadir. Bununla birlikte kan glikozunun kontrolii bu tiir
komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in miimkiin oldugu kadar ¢abuk baglatilmalidir. Arada bir
olgiilen HgA 1c ve fruktozamin seviyesi tedavinin uygunlugu hakkinda bir fikir verebilir.

Ayni sekilde uygulanan diyetin degistirilmesi veya insiilin gereksinimi olan diyabetlilere
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insiilin baglanmas1 konusunda yol gosterici olabilirler. HgAlc seviyesi Olciimleri
kontrolsiiz diyabetli hastalarin akut tedavisinde faydali degildir.57

Oral glikoz tolerans testi yiiksek sensitiviteye, fakat diisiik spesifiteye sahiptir.
Halbuki HgAlc ve Fruktozamin tetkikleri diisiik sensitivite, fakat yiiksek spesifiteye
sahiptir.”” Testin sensitivitesi ayn1 zamanda tetkik yonteminin kalitesine de baglidir. Bu
durumda glikozile Hg ve glikozile serum proteinleri diizeylerinin normalin {istiine
¢ikmasi durumunda hemen hemen kesin olarak DM tanisi konulabilir. DM hastalarinda
yapilan birgok calisma HgAlc ve serum fruktozamin arasinda yiiksek bir korelasyon

< . - i 9,182327,54,83
oldugunu gostermistir.” """

HgAlc ve fruktozamin seviyeleri ile diyabet
komplikasyonlar1 arasinda iliski olup olmadigi ise agik degildir.”®” HgAlc ve
fruktozamin seviyelerinin yiiksek olmalar1 %100 diyabeti gosterir. Diisiik olmalar1 ise
diyabet olmadigim gdstermez, yani sensitif degillerdir. Sensitiviteleri %70’dir.*’ Sonug
olarak; Fruktozamin ve HgAlc testlerinin DM tanisinda kullanilabilecegi ©ne

ot e 213857
stirlilmistiir.” ™

17



MATERYAL VE METOT

1-CALISMA GRUBU

Hasta grubu, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi’nde
Tip II DM tanis1 konan ve ayni zamanda kronik periodontitis hastasi olan bireyler
arasindan se¢ildi.

Degerlendirmeler sonucunda, son 6 ay iginde antibiyotik kullanmamuis, son 12
ayda periodontal tedavi gérmemis, ¢alismamiza katilmaya goniillii ve diyabet disinda
hicbir sistemik rahatsizligi bulunmayan kronik periodontitis hastas1 50 birey (24 kadin,
26 erkek) caligmamizda yer aldi. Bu hastalarin 30’u tedavi, 20’si kontrol grubuna dahil
edildi. Tedavi grubuna dahil edilen hastalara agiz saglhigi bakim yontemleri, distasi
temizligi, kok ylizeyi diizlestirmesi ve polisaji i¢eren cerrahi olmayan periodontal tedavi
yapildi. Kontrol grubuna ii¢ aylik ¢alisma siiresince agiz sagligim korumaya yonelik
islemler anlatilmadi ve herhangi bir islem yapilmadi ve calisma sonunda tedavi grubuna
uygulanan tiim iglemler kontrol grubundaki hastalara da uygulandi.

Calisma ile ilgili onay Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
alimdi. Calismaya dahil edilen bireylerden arastirma ile ilgili detayli bilgilendirme
sonrasi, onay alindi. Ayrica bireylerin degerlendirilmesinde kullanilmak {izere 6nceden
hazirlanan formlardan yararlanildi. Bu formlarda;

-Bireylerin kisisel bilgileri

-Diyabet tan1 yast

-Diyabetten bagka sistemik bir hastaliklar1 bulunup bulunmadig:

-Diyabet kontrollerinin ne sekilde yapildigi

-Sigara kullanip kullanmadig1
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-Fir¢alama aliskanliklari

-Daha 6nce periodontal tedavi goriip gormedigi gibi sorulara yer verildi.

2-KLINiK DEGERLENDIRME

Hastalarda klinik degerlendirme Sondalama Cep Derinligi (SCD), Gingival
indeks (GI)*, Plak indeksi (P1)*, mobilite ve agiz kokusu Slgiimleri aragtirma boyunca,
ayni arastirici tarafindan gerceklestirildi.

a)-Sondalama cep derinligi:

SCD’nin &lgiimiinde Williams periodontal sondas1” kullanildi. Olgiim sirasinda
sondanin basing uygulamaksizin kendi agirligi ile dislerin uzun eksenine paralel olarak
konumlandirilmasina dikkat edildi. Tiim dislerin distobukkal, bukkal, meziobukkal,
distolingual, lingual ve meziolingual bolgelerinden olmak iizere alti noktada SCD
dlgiimleri yapildi. Olgiimler milimetre cinsinden kaydedildi.

b)-Gingival indeks (Loe&Sillness)*

Ornekleme alanlarindaki diseti enflamasyonunun derecesini belirlemek i¢in Loe-
Sillness’in gingival indeksi kullanildi.

Indeks skorlari:

0-Saglikl diseti.

1-Hafif iltihap; renkte hafif degisiklik, hafif 6dem, sonda ile temasta kanama
yok.

2-Orta derecede iltihap, kirmizilik, 6dem ve parlaklik, sonda ile temasta kanama.

3-Siddetli iltihap, bariz kirmuzilik, 6dem ve parlaklik, {iilserasyon ve

kendiliginden kanama egilimi.

¥ Hu-Fridey, ABD
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c)-Plak indeksi(Sillness & Liie)48

Ornekleme alanindaki disin {izerindeki plak miktarmi belirlemede Lde-
Sillness’in plak indeksi kullanildi.

Indeks skorlar:

0-Dis ylizeyinin diseti bolgesinde hic bakteri plagi yok.

1-Goz ile disin ylizeyinde bakteri plagr goriilmemekte, fakat sondlama
isleminden sonra sondanin ucunda bakteri plagi izlenmektedir.

2-Diseti bolgesi ince ve orta diizeyde bakteri plagi ile kaplidir ve bu birikinti géz
ile secilebilmektedir.

3-Fazla miktarda yumusak birikinti vardir, bunun kalinligi diseti olugunu
tamamen doldurmustur ve interdental bolge yumusak debris ile doludur.

d)-Mobilite:

Dis mobilitesi Periotest cihazi® kullamilarak degerlendirildi. Ol¢iim sirasinda
hasta arkasina yaslanmadan oturur pozisyona getirilerek calisilan disin uzun aksi yatay
diizleme dik gelecek sekilde, bas pozisyonu ayarlanarak, pistonun ucu dis yiizeyinden
en az 2 mm uzakta tutularak, digin anatomik kronunun ortasmna gelecek sekilde
uygulandi. Mobiliteyi (-8) ile (+50) arasinda degerlendiren Periotest sisteminde degerler
“Periotest Degeri” (PTD) olarak kaydedildi.*® Hastalarin ikinci premolar disleri arasinda
periotest dl¢timleri yapildi. Molar dislerine bu islem yapilmada.

e)-Ag1z kokusu:

Agi1z kokusu Slgmeye yarayan Halimeter cihazi® ile 6l¢iime baglamadan yarim

saat kadar once cihaz agilarak kalibre olmasi saglandi. Ol¢iim islemi, ii¢ dakikalik bir

® Simens AG, Bensheim, GERMANY
° Interscan, Chatsworth, CA 91311,USA
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bekleme siirecinin ardindan 30 sn siirdii ve bu islem ii¢ kez tekrarlandi. Bu bekleme

siirecinde hastanin agzinin kapali olmasina dikkat edildi. Ol¢iim esnasinda pipet dilin

dorsumuna gelecek sekilde yerlestirilerek agzin kapali olmasi saglandi. Ug &lgiimiin

ortalamasi alindi. Halimeter cihazindaki olgiimler “Halimeter degeri” (HMD) olarak

kaydedildi. Agiz halimeter 6l¢iim degerleri; O -100 ppb normal, 101-150 ppb hafif, 151-

300 ppb orta ve >301 ppb siddetli olmak iizere dért kategoriye ayrildi.°
3-METABOLIiK DEGERLENDIRME

Calismanin baslangicinda herhangi bir islem yapilmadan Once metabolik
degerlendirmede kullanilmak {izere aglik kan sekeri (AKS), HgAlc ve fruktozamin
degerleri i¢in her bir hastadan 10-12 saatlik a¢lik doneminden sonra sabah saat 8.30-
10.00 arasinda yaklasik 5 ml vendz kan 6n koldan alinarak AKS ve fruktozamin i¢in
vacuteiner jelli primer tiiplere, HgAlc i¢in EDTA’ L tiiplere kondu. AKS ve HgAlc icin
alinan kan ornekleri en kisa siirede Cumhuriyet Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Klinik Biyokimya Laboratuvari’nda, fruktozamin diizeyleri ise Sivas Kizilay
Tip Merkezi Biyokimya Laboratuvari’nda degerlendirildi.

a)-AKS diizeyinin saptanmasi;

Biyokimyasal degerlendirmeye tabi tutulacak kan 6rnekleri, 3000 devirde 5 dk
stire ile santrifiij edildi. AKS diizeyi IL Test TM LDH-P marka otoanalizatorde, IL Test
TM Kkitleri kullanilarak, spektrofotometrik yontemle belirlendi.

b)-HgA1c diizeyinin saptanmasi;

Hastalardan alinan kan orneklerinde aymi giin NycoCard® kiti kullanim
kilavuzuna uygun c¢aligilarak, HgAlc diizeyi saptandi. Tiim standartlar hazirlandiktan
sonra yapilan deneysel agamalar asagida agiklandigi sekilde gerceklestirildi.

1)- Hemoglobinin ¢okelmesi;
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R1 (Zn iyonlan, dye-baglayan borik asit ve deterjanlar1 igeren Glisinamid tampon
soliisyonu) islem Oncesi 20-25°C’de oda sicakligina getirildi. Daha dnceden 20 pL R1
ile doldurulmus olan test tiipii igerisine 5 uL tam kan ilave edildi. Iyice karistirildi. En
fazla iki, en az ti¢ dk siire ile tiip dinlendirildi.

2)- Ornegin uygulanmasi;

Stispansiyon tekrar karistirilarak homojen olmasi saglandi. Pipeti test kuyucugunun
yaklagik 0.5cm yukarisindan tutarak, 25ul. reaksiyon karigimi test cihazina test
kuyucugunun ortasina gelecek sekilde hizla ilave edildi. Membran iginde karigimla iyice
1slanarak reaksiyona girmesi saglandi. Bu islem yaklasik 10 sn siirdii ve bu islem
sirasinda hava kabarcig1 olmamasina dikkat edildi.

3)- Yikama soliisyonu uygulanmasi;

Test cihazina 25ul. R2 (yikama soliisyonu) uygulandi. Membranin yikama soliisyonu
ile tamamen 1slanmasi saglandi. Minimum 10 sn beklenirken hava kabarcigi
olmamasina dikkat edildi.

4)- Test dl¢iimiiniin sonuglari;

NycoCard READER II cihazi kullanilarak test sonugclar1 okundu.

¢)-Fruktozamin diizeyinin saptanmasi;

Hastalardan fruktozamin i¢in alinan yaklasik iki ml civarindaki kan “vacuteiner
jelli” primer tiiplere konulup 3000 devirde bes dk santrifiij edildi. Elde edilen serum
ornekleri ependorf tliplere kondu ve analiz yapilincaya kadar -80°C’de saklandi.
Analizde, Roche marka 65532801 lot numaral1 kit, Hitachi 912 otoanalizoriine adapte
edilerek kullanildi. Kitin uygulamasi ve kalibrasyonu yapilarak normal ve anormal

kontrol serumlar calisilarak kitin kontrolii yapildi. Bu test yontemi, alkali ortamda,
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glikozile proteinin NBT indirgemesi esasina dayanir.®® Bu testte referans aralik 205-285
umol/L olarak verilmigtir.

Analiz zaman1 geldiginde derin dondurucudaki serum Ornekleri ¢ikartilip oda
1sisia gelmesi beklendi ve Hitachi 912 otoanalizoériinde caligildi.

4)-PERIODONTAL TEDAVI

Tedavi grubundaki tiim hastalara, agiz sagligi egitimi, distas1 temizligi, polisaj
ve SCD > 5mm ve daha fazla olan bolgelerde lokal anestezi altinda kok yiizeyi
diizlestirme iglemlerinden olusan baslangi¢ periodontal tedavisi yapildi.

Tiim hastalardan 3. hafta fruktozamin diizeylerinin belirlenmesi i¢in sabah aclik
kan drnekleri alind1. Orneklerden santrifiij sonrasi serum elde edildi ve analiz zamanina
kadar derin dondurucuda saklandi. Tedavi grubu hastalarinin plak kontrolleri 1. ayda
tekrarlandi. Caligmaya katilan tiim hastalarin 3. ayda klinik ve metabolik
degerlendirmeleri tekrarlandi.

VERILERIN ISTATISTIKSEL ANALIZI

Calisma verileri SPSS 10.0 programinda degerlendirildi. Bu degerlendirmede
grup ici karsilastirmalarda eslestirilmis t testi, tekrarli dl¢climlerde varyans analizi, alt
karsilastirmalarda LSD testi kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalar i¢in Student t-testi

kullamldi.”®
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BULGULAR

Yas ortalamasi, tedavi grubunda (12 kadin, 18 erkek toplam 30 kisi) 50.76+6.86
kontrol grubunda ise (12 kadim, 8 erkek toplam 20 kisi) 51.50+7.78 olarak tespit edildi.
Tedavi ve kontrol grubu arasinda yas ortalamalar1 acisindan anlamli bir fark yoktu
(p>0.05).

Tedavi grubunda, baslangig ve 3.ay grup ici karsilastirmalarda; tiim agiz PI, GI,
SCD, HMD parametrelerine ait azalma istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05),
PTD ig¢in fark yoktu (p>0.05).

Kontrol grubunda, baslangic ve 3.ay grup ic¢i karsilastirmalarda; Pi, GI, HMD,
PTD parametrelerine ait farklar istatistiksel olarak anlamsiz bulunurken (p>0.05), SCD
anlamli bir artig gosterdi (p<0.05).

Tedavi ve kontrol grubuna ait PI, GI, SCD, HMD ve PTD degerleri Tablo 1 ve

Grafik 1,2,3,4,5°de gosterilmistir.

Tablol: Tedavi ve kontrol grubu hastalarinda klinik parametrelerin ortalama ve standart sapmalar

PI Gl SCD(mm) HMD PTD

Tedavi Grubu Baslangic 1.88+0.50 1.97+0.49 2.85+0.44 348.37+259.09 12.64+4.31
3.ay 0.92+0.46* 0.96+0.33* 2.33£0.35* 159.44+94.12* 11.88+4.06

KontrolGrubu Baslangic  2.02+0.50 1.88+0.39 2.89+0.54 311.65+222.42 14.80+6.90

3.ay 1.99+0.44 1.87+0.43 3.03+0.60* 187.70+85.07 13.95£7.19

Baslangi¢ degerlerine gore grup ici farklilik, eslestirilmis t testi, * p< 0.05
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Grafik 5:Tedavi ve kontrol gruplarinda PTD
degerlerinin zamana gére degisimi

Tedavi  grubu  hastalarinin kan  Orneklerinde  yapilan  metabolik
degerlendirmelerde de 3.ay fruktozamin, AKS ve HgAlc diizeylerindeki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Alt karsilagtirmalarda baglangi¢ ve 3.hafta
fruktozamin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yokken (p>0.05),
baslangig-3.ay ve 3.hafta-3.ay fruktozamin diizeyleri arasindaki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Kontrol grubundaki hastalarin  kan Orneklerinde yapilan metabolik
degerlendirmelerde ise AKS, HgAlc ve fruktozamin diizeyleri acisindan baglangic ve
3.ay ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tedavi ve kontrol gruplarina ait AKS ve HgAlc diizeyleri Tablo 2 ve Grafik

6,7’de, fruktozamin diizeyleri de Tablo 3 ve Grafik 8’de gosterilmistir.
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Tablo2:Tedavi ve kontrol grubunun metabolik degerlerin ortalama ve standart sapmalart

AKS(mg/dL) HgAlc (%)
Tedavi grubu Baslangic 179.03+60.91 8.53+1.86
3.ay 158.03+£63.78* 8.00+1.87*
Kontrol grubu Baslangic¢ 196.55+63.72 9.43£1.93
3.ay 193.00+65.15 8.93£1.80

Baslangi¢ degerlerine gére grup ici farklilik, eslestirilmis t testi, * p< 0.05

200+
| 150+
T3
g’ g 1004 O Tedavi 0 Tedavi
? £ m Kontrol m Kontrol
< [] 504
0
Baslangic 3.ay Baslangig 3.ay
Zaman Zzaman
Grafik6:Tedavi ve kontrol gruplarinda AKS Grafik7:Tedavi ve kontrol gruplarinda HgAlc
ortalamalarimin zamana gére degisimi ortalamalarinin zamana gore degigimi
*p<0.05 >x<p<0.05

Tablo3: Tedavi ve kontrol grubunun serum fruktozamin degerlerinin ortalama ve standart sapmalari

Fruktozamin(umol/L) Baslangic 3. hafta 3. ay
Tedavi grubu 369.93+£110.16 372.56+136.99 309.00+80.78*
Kontrol grubu 393.20+116.48 418.05+147.71 365.60+84.34

Baslangi¢ degerlerine gére grup ici farklilik, eslestirilmis t testi, ¥ p< 0.05
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Tedavi ve kontrol gruplar1 arasinda baslangig, Pi, GI, SCD, PTD ve HMD gibi
klinik parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). AKS,
HgAlc ve fruktozamin baslangi¢ diizeyleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05).

Tedavi ve kontrol gruplar1 aras1 3.ay degerlendirmede PI, Gi, SCD gibi klinik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken (p<0.05), PTD, HMD,
AKS ve HgAlc diizeyleri agisindan farklilik bulunamadi (p>0.05). Fruktozamin
baslangi¢ ve 3. hafta diizeyleri arasindaki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmazken
(p>0.05), 3. ayda fruktozamin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma
bulundu (p<0.05) (Grafik 8). Sonug¢ olarak, metabolik parametrelerde gruplar arasi
karsilagtirmalarda 3. ayda sadece fruktozamin diizeylerinde anlamli bir azalma bulundu

(p<0.05).
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TARTISMA VE SONUC

Kronik enflamatuar bir hastalik olan periodontitis; diseti enflamasyonu,
periodontal doku yikimi, alveoler kemik kayb1 ve siddetli vakalarda dislerin kaybiyla
sonuclanan, gram-negatif anaerobik mikrofloranin baskin oldugu oral bir
enfeksiyondur.**  Genel  olarak  dental plak  mikroflorasindaki  belirli
mikroorganizmalarin, periodontitisin en Onemli etiyolojik ajan1 oldugu kabul
edilmektedir.' "4+ By mikroorganizmalar, 6zellikle de Porphyromonas gingivalis,
konagin doku yikict immiin cevabmi tetikleyen, LPS yapida endotoksinler
iiretmektedir.***%

Geleneksel goriise gore periodontitis, doku yikict cevabin periodonsiyumda
bolgesel kaldig ve etkilerinin disi destekleyen dokular ile sinirli oldugu kabul edilen bir
hastaliktir. Ancak arastirmacilar son zamanlarda periodontitisin sistemik saglik iizerinde
degistirici etkileri oldugunu ortaya koymaktadir."” Calismalar periodontitis ile diyabet,
akut serebral enfaktiis, eklem/organ replasmanlarinda ve diyalizde basarisizlik, koroner
kalp hastaliklari, diisiik dogum agirlikli erken dogum ve aspirasyon pnémonisi arasinda
anlaml iligkiler oldugunu gés‘cermistir.“’59

Yeni veriler periodontal saglik ve hastalik ile sistemik saglik veya hastalik
arasinda giiclii bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir. Sistemik hastalik, bireyin
periodontal saglik ya da hastaligmi etkileyebilmektedir. Sistemik hastaliklar sonucu
dokularda ve savunma mekanizmalarinda olusan degisiklikler, periodontal hastaligin
ilerleyisini hizlandirarak, siddetini arttirabilmektedir.** Akut enfeksiyonlarm konagin

endokrinolojik ve metabolik durumunu degistirdigi, buna kan seker seviyesinin

kontroliindeki zorlugun onciiliik ettigi belirtilmektedir. Bakteriyel enfeksiyonlar sonucu
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akut endotoksin ve sitokin iiretimi (6zellikle TNF-a ve IL-1B) viicut insiilin direncinin
bozulmasina neden olmaktadir.” Benzer sekilde serum proenflamatuvar sitokin
diizeylerinin periodontitis ile artmasi, periodontitisin sistemik etkiye sahip oldugu
goriisiiniin giindeme gelmesine neden olmustur.”® Grossi ve ark.”®, IL-1p ve TNF-a gibi
proenflamatuvar sitokinlerin periodontitise bagli olarak artis gostermesinin, cesitli
sistemik hastalik ve durumlarin gelisiminde 6nemli bir rol oynayabilecegini ileri
stirmektedir.

Periodontal hastaligin  baslangicini, ilerleyisini ve siddetini etkileyen
hastaliklarin basinda DM gelmektedir.*>***"® Yaygin bir sistemik hastalik olan DM
pankreas bezinin hormonu olan insiilinin yoklugu, yetersizligi veya eksikligi nedeniyle
kanda glikoz seviyesinin artis1 ile karakterize kronik bir metabolizma diizensizligidir.
Oral komplikasyon olarak periodontal hastaligin siddetlenmesi, periodontal apseler,
agizda ilserasyonlar, monoliasis, oral dokularda duyarsizlik, yanma veya agrn
bildirildigi halde DM ile periodontal hastalik arasindaki iliski hakkinda kesin sonuglara
varilamamustir.”®

Periodontitis diyabette siklikla rastlanan enfeksiydz hastaliklardan birisidir. Loe
1993°de periodontitisi DM’nin altinct komplikasyonu olarak tanimlamugtir.**"%
Hiperglisemi ve zayif metabolik kontrol sonucunda retinopati, nefropati ve noropati gibi
diyabetik komplikasyonlar artmaktadir.”®

Son zamanlarda diyabet ve periodontal hastalik iizerine yapilan c¢aligmalarda
diyabet olsun veya olmasin periodontitisle beraber kan glikoz seviyesinin yiikseldigi
gosterilmistir.>** Oral hijyen egitimi, baslangig periodontal tedavi, kok yiizeyi
diizlestirmesi ve ilave antibiyotik verilmesi gibi gesitli periodontal tedavilerin diyabet

hastalarinda glisemik tablo {izerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.***"” Almas ve
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ark.’, diyabetli ve sistemik olarak saglikli periodontitis hastalarma verdikleri agiz bakim
yontemleri sayesinde kan glikoz degerlerinin anlamli bir sekilde diizelmesini
saglamiglardir.

Diyabetle birlikte, periodontal dokularda vaskiiler degisiklikler meydana
gelmektedir. Ozellikle gingival mikroanjiyopati sonucu dokularm beslenmesi
bozulmakta ve savunma hiicrelerinin damar disina ¢ikmasi zorlasmaktadir. Buna ek
olarak savunma hiicrelerinde de kemotaksis ve fagositoz defektlerinin goriilmesi
savunma sistemini zayiflatmaktadir. Oral mikrofloradaki degisiklikler, kollajen
iiretiminde azalma ve kollajenaz aktivitesinde artis sonucu periodontal dokulardaki
yikim artmaktadir.>>*4+%

Diyabetin periodontal dokular iizerindeki etkilerini belirlemek iizere pek c¢ok
aragtirma yapilmustir. Emrich ve ark.?’, Tip II DM hastalarinda yikici periodontal
hastalik gelisimi riskinin, saglikli bireylere gore 3 kat fazla oldugunu, Tervonen ve
ark.® ile Seppela ve ark.”"""da caligmalarinda kétii kontrollii diyabetik hastalarin, iyi
kontrollii diyabetiklere gére daha kotii periodontal durum sergiledigini gostermislerdir.
Taylor ve ark.”” periodontitisin etkin bir sekilde tedavi edilmesiyle bazi diyabetik
komplikasyonlarin ve hipergliseminin azaldigin1 gostermislerdir. Yine ayni1 ¢aligmada,
siddetli periodontitisin k&tii metabolik kontrolle iligkili oldugu ve diyabete bagh
hiperglisemiyi daha da arttirdig1 gosterilmistir. Sonug olarak, birlikte bulunduklarinda
diyabet ve periodontitisin birbirinin etkilerini arttirabilecegi ¢aligmalarda ortaya
konmugtur, 223447

Plazma glikoz degerleri, hastanin diyabetik durumu ile ilgili genel bir bilgi

vermekte, ancak timiiyle yeterli olmamaktadir.* Iste, bu durumda gecen iic aylik
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glisemik durumu gosteren HgAlc ve son ii¢ haftalik glisemik durumu veren fruktozamin
diizeylerinden faydalanilir.

Bu gorislerin 15181nda, mevcut calismada tedavi ve kontrol grubundaki bireylerin
yas, cinsiyet ve periodontal durum acisindan esit dagilimli olmalarina 6zen gosterildi.

Calisma periyodunda, bireylerin metabolik kontrollerine yonelik baglangic
periodontal tedavisi disinda baska herhangi bir miidahale yapilmayacagi igin, ¢alisma
stiresi son 10-12 haftalik metabolik kontroliin durumu ile ilgili bilgi veren HgAlc
tetkiklerinin tekrarlanacag: siire olan 3 ay ile sinirhi tutuldu. Ayrica kontrol grubunda
periodontal tedaviye ihtiyaci olan bireyleri, uzun siire tedavisiz birakmanin da etik
olmamasi, bu siirenin belirlenmesinde bize yardimci oldu. Bu sebeple, baslangic
periodontal tedavisinin Tip II DM’nin metabolik kontrolii {izerinde sadece kisa déonem
etkilerini gézlemlemek miimkiin oldu.

Periodontal tedavinin ilk basamagmi baslangic periodontal tedavisi
olusturmaktadir. Baslangi¢c periodontal tedaviye ayni zamanda cerrahi olmayan
periodontal tedavi, antienfektif tedavi veya faz I tedavisi gibi isimler de verilmektedir.
Baslangi¢ periodontal tedavi mikrobiyal dental plagi uzaklastirmak veya azaltmak igin
hem mekanik hem de kemoterapotik yaklasimlar icerir. Mekanik yaklagim dis yiizeyi
temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinden olugmaktadir. Dis yiizeyi temizligi
dis yiizeyindeki plak ve distasinin uzaklastirilmasi islemidir. Kok yiizeyi diizlestirmesi
ise kok yiizeyindeki yumusak sementin ve cep icindeki yumusak depozitlerin
uzaklastirilmasi, kok ylizeyinin diizgiin ve sert hale getirilmesi i¢in uygulanan iglemdir.
Dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesinin klinik olarak etkinliginin cep
derinligi arttikca azaldigini, Smm ve iizerindeki derin periodontal ceplerde, plak ve

kalkulusun ancak %11 etkinlikle uzaklastirilabildigi belirtilmektedir.?
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Diyabetli bireylerde akut enfeksiyonun tedavisi titizlikle yapilirken, periodontitis
gibi kronik ve tekrarlayan hastaliklarin tedavisi lizerinde fazla durulmamaktadir.
Diyabetli bireylerde periodontal durumu inceleyen ¢ok sayida arastirma, diyabetin
periodontal hastalik gelisimi igin risk faktorii oldugunu belirtirken,***®  kétii metabolik
kontrollii bireylerde daha fazla periodontal yikimin izlendigini bildirmislerdir.***4"%*
Seppala ve ark.”' iki y1llik uzun dénem c¢alismalarinda, benzer plak miktarlarina ragmen
zay1f kontrollii diyabetiklerin iyi kontrollii diyabetiklere gore daha fazla sondlama sonrasi
kanama, atagsman kaybi, aproksimal kemik kaybi ve diseti ¢ekilmesi gosterdiklerini,
Taylor ve ark.*® da Tip II DM’li hastalarda alveoler kemik kaybimin daha siddetli
oldugunu belirtmislerdir. Diyabetin metabolik kontrolii ve periodontal hastaligin siddeti
arasindaki iligkinin belirlenmesi sonrasi periodontal tedavinin, diyabetin metabolik
kontrolii iizerindeki etkisi arastirilmaya baglanmstir.

HgAlc tayini, Hg molekiiliine geri doniisiimsiiz olarak baglanan glikoz miktarini
tespit etmektedir. Bu deger kan sekeri seviyesi ile orantili olup kirmizi kan hiicrelerinin
yar1 6mrii olan 30 ila 90 giin boyunca kan seker diizeyi 6l¢timiinii vermektedir''. Seppala
ve Ainamo’® Tip I DM’li hastalara subgingival kiiretaj, periodontal cerrahi ve dis
¢ekimleri uygulayarak iki yil, Alridge ve ark.” ile Smith ve ark.” da 6-8 hafta sonra
yaptiklar1 kontroller sonucunda HgAlc diizeylerinde herhangi degisiklik olmadigini,
periodontal enflamasyondaki azalmanin, Tip I DM’lerde metabolik kontrole olumlu bir
etki yapmadig1 sonucuna varmuslardir. Wesfelt ve ark.® Tip I ve Tip II DM’li bireylere
baslangi¢c periodontal tedavi uygulayarak bes yil takip etmigler ve HgAlc degerinde
anlamli bir degisim elde edememislerdir. Stewart ve ark.”” ile Kiran ve ark.** Tip Il DM’li
hastalarda yaptiklar1 baslangic periodontal tedavi sonrasinda HgAlc diizeyi degisimini

istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir. Bu sonu¢ mevcut caligmanin sonuglari ile
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uyumludur. Bu calismada da baslangic periodontal tedavi yapilan grupta 3. ayda
baslangica gore HgAlc degerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma bulunurken
kontrol grubunda anlamli fark yoktu. Baslangic periodontal tedaviye ek olarak Al-
Mubarek ve ark.” subgingival irrigasyonun etkinligini arastirmuslar, sonug olarak HgAlc
degerinde klinik olarak bir azalma kaydetmisler ancak bu azalmanin istatistiksel olarak
anlamli diizeye ulasmadigini rapor etmislerdir.

Diyabetlilerde baslangic periodontal tedavi ile birlikte sistemik ve lokal
antibiyotik uygulamasi yapilan arastirmalar da vardir”?*> Grossi ve ark.”’ periodontitisli
113 Tip II DM hastasina baglangi¢ periodontal tedaviye ek olarak 14 giin siiresince
sistemik 100 mg. (1x1) doksisiklin uygulayarak, HgAlc degerinde herhangi bir azalma
olmadigin1 bulurken, Miller ve ark.” ise HgAlc nin yam sira diseti kanama skorlarinda
da anlamli bir azalma bulundugunu belirtmislerdir. Iwamoto ve ark.”, Tip II DM’li
periodontitis hastalarinda periodontal tedavi ile birlikte minosiklin jel uygulayarak
tedaviden 2 ay sonra HgAlc ortalamasinda %0.8’lik bir azalma saptamig, immiinreaktif
insililin konsantrasyonunun da tedaviden sonra anlamli diizeyde azaldigim ve HgAlc
diizeyindeki azalma ile Tip II DM’de goriilen insiilin direncinin diizeldigini

belirtmislerdir. Arastiricilar®"

, DM ile periodontitis arasindaki iki yonli iliskiyi
saglayan anahtar olayin insiilin direnci oldugunu ileri stirmektedirler.

Fruktozamin testi, serum veya plazmada glikozillenmis albumin (protein)
miktarmin saptanmasidir. Albumin yar1 6mrii hemoglobininkinden daha kisa oldugundan
serum veya plazmadaki glikozillenmis albumin miktari, kan seker diizeyinin daha kisa
siire (2-3 hafta) igindeki ortalama degerini yansitir.'>*® Baker ve ark.” fruktozamin testini,

teknik yonden daha basit olusu, otomasyona tam uygulanabilmesi ve ucuz olmasi nedeni

ile kan sekeri diizeyi Ol¢iimlerinde tercih etmektedirler. Yapilan pek c¢ok c¢alismada
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HgAlc ile fruktozamin diizeyinin iliskili oldugu, ayrica HgAlc ile fruktozamin arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu bildirilmistir.'**'***"%° Bu ¢alismada da fruktozamin ve HgAlc
diizeyleri arasinda uyumlu bir iliski bulundu, ancak periodontal tedavi sonrasi 3. haftada
fruktozamin diizeyindeki artig istatistiksel olarak anlamli degilken, baslangic-3.ay ve
3.hafta-3.ay diizeyleri arasindaki azalmalar anlamli bulundu. Periodontal tedavi sonras1 3.
haftada fruktozamin diizeyindeki diisiisiin anlamli olmamasi, daha sonra 3.ayda anlamh
diisiis gostermesi uygulanan baglangic periodontal tedavinin etkisini daha ge¢ gostermesi
ile aciklanabilir. Alridge ve ark.” ise Tip I DM’li bireylerde ikiser aylik iki ayri
periodontal tedavi calismasi yaparak, HgAlc ve fruktozamin diizeylerindeki degisimi
degerlendirmis fakat anlaml1 bir sonug elde edememislerdir.

DM’nin teshisi ve kan glikoz seviyesinin izlenmesi i¢in genelde kullanilan biricil
yontemler, AKS ve oral glikoz tolerans testidir. Seppala ve ark.”” caligmalarinda
baslangi¢ periodontal tedavisinin kan glikoz diizeyinde herhangi bir degisiklik
olusturmadigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada ise tedavi grubu AKS diizeyinde, tedaviden
ic ay sonra baslangica gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma elde edilirken, kontrol
grubunda ise bir degisiklik bulunamadi. Yapilan bu tedavi sonucu, tedavi grubunda
gozlenen AKS diizeyindeki diisiis, hiperglisemide azalma oldugunu gostermektedir.
Kiran ve ark.* ile Almas ve ark.*’nin yaptig1 ¢alisma sonuglar1 bu arstirmanin bulgulari
ile uyumludur.

Sonug¢ olarak hastanin metabolik degerlendirmesinde fruktozamin ve HgAlc
6lciimlerinin diyabetlilerde tedavinin etkisini uzun siire gdzlemlemede kandaki glikozun
tayininden daha yararli oldugu diistiniilmektedir. Ciinkii, kan glikoz diizeyi diyabetli

hastanin o anki durumunu géstermektedir. Bu arastirmanin bulgulari, Kaplan ve ark.*®
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‘nin fruktozamin ve HgAlc’nin diyabetlilerin uzun donem takibinde yararli oldugu
goriigtinii desteklemektedir.

Plak indeksi agiz bakim diizeyini gosteren parametrelerden biridir. Tip II DM’ nin
yaygin olarak goriildiigli “Pima Yerlileri’nde periodontal hastaliklar1 degerlendiren
Emrich ve ark.”, tiim yas gruplarinda, dislerin yarisindan fazlasinda Pi skorlarmin ikinin
iizerinde oldugunu belirtmislerdir. Westfelt ve ark.*’, Tip I ve Tip Il DM’li bireylerde
periodontal tedavinin etkinligini bes y1l boyunca degerlendirdikleri ¢aligmalarinda 5.y1l
sonunda diyabetik grupta plak miktarinda %16.6’lik bir azalma oldugunu ifade ederken,
mevcut calismada da tedavi grubunda Pi’de istatistiksel olarak anlamli bir azalma
bulundu. Kontrol grubundaki bireylerin Pi degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir diisiis tespit edildi. Kontrol grubundaki Pi degerlerinde de bu diisiisiin
izlenmesi “Hawthorne” etkisine (c¢aligmaya katildigimi bilen kisilerin tarafsiz
davranamamasi) baglanm.atk‘[adlr.2 Mevcut ¢alismadan elde edilen bu sonuglar pek cok
calisma ile desteklenmektedir, 24486

DM’li bireylerde, metabolik diizensizlik ve hiperglisemi nedeniyle olusan doku
degisikleri, konagin plaga direncini azaltarak, plak miktari ile orantili olmayan asir1 diseti
enflamasyona neden olmaktadir.** Karjalainen ve Knuuttila*®®, yeni teshis edilmis Tip I
DM olgulari ile uzun siiredir tedavisi devam eden olgular arasinda, GI degerleri agisindan
fark olmadigini, diseti enflamasyonun diyabetin metabolik kontroliinden etkilendigini
ifade etmislerdir. Smith ve ark.”” baslangic periodontal tedavi uyguladiklari galisma
sonucunda, GI ortalamalarinin birey basina 0.3’liik bir azalma gostererek 1.3’den 1’e
diistiigiinii belirtirken, Christgau ve ark."’ diseti saghigimda %24.2°lik bir iyilesme
oldugunu bildirmiglerdir. Ayrica, Firath®* da diyabetlilerde Gi ve fruktozamin arasinda

dogrusal bir iliski oldugunu ve bu iliskinin diyabet sonucu meydana gelen damarsal
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degisikler nedeniyle olabilecegi iizerinde durmusdur. Bu ¢aligmada baslangigta gruplar
arasinda GI ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken,
tedavi grubunda 3. aym sonunda Gi degerleri hem baslangica, hem de kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma gosterdi. Elde edilen bu sonuglar ¢cok sayidaki
¢alisma ile uyumludur.>>****> GI degerlerindeki bu diizelmenin, periodontal tedavinin
yani sira, Karjalainen ve Knuuttila*”’nin belirttigi gibi metabolik kontroldeki diizelme ile
de iliskili olabilecegini diistinmekteyiz.

Baslangi¢c periodontal tedaviden sonra olusan cep derinligindeki azalmanin
miktar1 baglangi¢ cep derinligi ile ilgilidir. Baslangi¢ cep derinligi 1-3 mm olan ceplerde
0.03-0.23 mm, 4-6 mm’lik orta derinlikteki ceplerde distas1 temizligi ve kok yiizey
diizlestirmesi iglemleri sonucunda 0.71- 1.26 mm, 6 mm ve iizerindeki ceplerde ise 1.21-

2.92 mm azalma beklenebilecegi bildirilmektedir.”**

Bu c¢aligmada, tedavi grubunda
baslangi¢ periodontal tedavi uygulanmasindan 3 ay sonra SCD ortalamasinda 0.52mm’lik
bir azalma olurken, kontrol grubunda 3. ayda SCD ortalamasinda 0.14mm’lik anlamli1 bir
artis oldugu goézlendi. Tedavi grubunda olan bu degisim baslangica ve kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamlhidir. Kiran ve ark.**’nimn sonuclar1 bu calismanin sonuglari
ile uyumludur. Ayrica bu sonucu yapilan c¢aligmalarin  ¢ogunlugu da
desteklemektedir®>>*7>7782:86

Dis mobilitesi periodontal doku yikimini, 6zellikle de alveoler kemik kaybini
gosterir.*® Genellikle tedavi sonrasi azalr, fakat ilerlemis olgularda degismeden
kalabilir.”® Mobiliteyi objektif olarak degerlendiren Periotest sistemi®’nin kullanildigi bu
calisma sonunda, tedavi ve kontrol gruplarmin herikisinde de istatistiksel olarak anlamli

bir degisiklik bulunamadi. Bu sonucu tedavi siirecinin kisa olmasi sebebiyle kemik

desteginin saglanamamasina baglanabilir.
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Ag1z kokusu eriskin bireylerde sik rastlanan bir problemdir. Bir¢ok ¢aligmada
oncelikle hidrojen siilfid, metil merkaptan, dimetil siilfid gibi u¢an kiikiirt bilesikleri olan
major gazlar, kokan nefes ile iligkili bulunmustur. Ayrica periodontal hastaligin siddeti ve
ucan kiikiirt bilesiklerinin miktar1 arasinda da gii¢lii bir iliski oldugu bir¢ok calismada
gosterilmistir.”*> Agiz hijyen durumu, salyann kokmasi, diseti olugu sivisi ve dil
tizerindeki eklentilerle ilgilidir. Ag1z kokusunun diger sebepleri arasinda diyabet (aseton
kokusu), bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi gibi rahatsizliklar gelebilir. Biitiin
bunlar kokan nefesin asil sebebidir. Son zamanlarda agiz ortamindaki ucan kiikiirtiin
Olciilmesi icin cesitli cihazlar gelistirilmistir. Bu bilgilerden yola cikarak diyabetli ve
periodontal hastaliga sahip kisilerde periodontal tedavi yaparak hem diseti sagliginda
hem de kan glikoz diizeylerinde bir diizelme elde edilmeye calisildi ve bunda da basari
saglandi. Calisma sonunda, halimeter cihazi kullanilarak hastalarin agiz kokusu 6l¢iimleri
tekrarlandi. Tedavi yapilan grupda 3.ayim sonunda istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme
kaydedilirken, kontrol grubunda ise anlaml1 bir degisiklik bulunamadi.

Tip I DM’li kronik periodontitis hastalarinda baglangi¢ periodontal tedavinin
klinik ve metabolik parametreler {izerine etkinliginin aragtirildigi bu ¢aligmanin sonuglari
tedavinin diyabetin metabolik kontrolii iizerinde olumlu etkileri oldugunu ortaya
koymaktadir. Tedavi yapilan grupda Pi, GI, SCD ve HMD degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir azalma saptandi. Ayrica ¢alisma sonunda, HgAlc, fruktozamin ve
AKS diizeylerinde de 6nemli degisimler elde edildi. Ve bu olumlu gelismeler ilave
antibiyotik tedavisi olmadan basarildi. Giinlimiizde periodontal enfeksiyonlarin diyabetli
bireyler iizerinde olusturdugu olumsuz etkiler belirlenmeye basladigi i¢in, gelecekte

diyabet tedavisi ekibinde periodontistlerin de yer almasi olasidir. Ancak, periodontal
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tedavinin diyabetli hastalarda olumlu etkisini degerlendirmek i¢in daha fazla sayida hasta

iizerinde yiiriitiilecek uzun siireli takip ¢aligmalarina ihtiyag vardir.
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OZET

Bu arastirmada, Tip II diyabetli kronik periodontitis hastalarinda baslangic
periodontal tedavisinin klinik parametreler ve kanda HgAlc, fruktozamin ve AKS
tizerine etkilerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Calismaya 24’1 kadin, 26’s1 erkek toplam 50 birey katildi. Bu hastalarin 30°u
tedavi, 20’si kontrol grubuna dahil edildi. Tedavi grubuna baslangi¢ periodontal tedavisi,
diger kontrol grubuna ise galigma siiresince hicbir tedavi ya da oral hijyen egitiminde
bulunulmadi. Hastalarin klinik olarak degerlendirilmesinde plak indeksi (PI), gingival
indeks (GI), sondlama cep derinligi (SCD), mobilite (PTD) ve agiz kokusu (HMD)
Olciimleri yapildi. Ayrica her hastadan 10-12 saatlik aglik doneminden sonra sabah saat
8.30-10.00 arasinda yaklagik 5 ml kan alindi. Bu islemler baglangi¢ ve 3.ayda tekrarlandi.
Fruktozamin i¢in bunlar ilave olarak 3.haftada da kan alindi.

Calisma sonucunda tedavi grubunda klinik parametrelerden PTD degeri harig, PI,
GI, SCD ve HMD ortalama degerlerinde azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Kontrol grubunda ise Pi, Gi, PTD, HMD ortalama degerlerinde anlamli bir
degisiklik olmazken (p>0.05), SCD degerinde istatistiksel olarak anlamli bir artig
bulundu (p<0.05). Ayrica, tedavi grubunda HgAlc, fruktozamin (baslangig-3.ay, 3.hafta-
3.ay) ve AKS diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli azalma bulunurken, kontrol
grubunda bu degerlerin hicbirinde anlamli bir fark bulunamadi.

Bu arastirmanin sinirlart igerisinde; Tip II diyabetli kronik periodontitis
hastalarinda baglangi¢ periodontal tedavinin, diyabetin metabolik kontrolii {izerine

olumlu etkileri oldugu diistiniilmektedir.
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EFFECT OF PERIODONTAL THERAPY ON FRUCTOSAMINE AND
HEMOGLOBIN A1C VALUES IN TYPE II DIABETES MELLITUS

PATIENTS WITH CHRONIC PERIODONTITIS

SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the effect of Phase 1 periodontal therapy on
clinical parameters and HgA 1c, fructosamine and feasting blood glucose levels in Type

2 DM patients with chronic periodontitis.

Out of fifty patients, 24 females and 26 males, were included in the study. Thirty of
them were in test group (TG) and the rest were on control group (CG). Test group
received Phase 1 periodontal therapy, however, control group received neither
periodontal therapy nor oral hygiene instructions. Clinical evaluation of the patients
consisted of; Plaque index (PI), Gingival index (GI), probing depth (PD), mobility
(PTV) measurement and oral malodour (HMYV) evaluations. Also 5ml of venous blood
sample were taken from every patient at 8:30-10:00 a.m. after 10 to 12 hours of fasting.
These evaluations were repeated after 3-month period. For fructosamine, 3-week

measurements were also performed.

At the end of the study, clinical parameters of the test group, decreased PI, GI,
PD, and HLM values, except PTD were statistically significant (p<0.05). However, in
the control group, changes in PI, GI, PTD and HDM values were statistically
insignificant (p>0.05), but the increase in PD value were statistically significant. Also,
HgAlc, fructosamine and fasting blood glucose levels were decreased statistically in

test group, however none of the values changed statistically in control group.

41



Within the limits of this study, conclude that periodontal therapy in Type 11 DM
patients with chronic periodontitis has favourable effects on metabolic control of

diabetes.
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