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1. ÖZET 

 
Kronik periodontitisi olan tip-2 diabetes mellituslu veya sistemik olarak sağlıklı 

bireylerde başlangıç periodontal tedavinin resistin ve IL-1β seviyeleri üzerine 

etkisinin değerlendirilmesi 

Doktora Öğrencisi: Yaprak KALKAN 

Danışman: Prof. Dr. Başak DOĞAN 

Anabilim Dalı: Periodontoloji Anabilim Dalı 

Amaç: Bu çalışmanın amacı periodontal tedavinin glisemik kontrol üzerine etkisini 

değerlendirmek ve başlangıç periodontal tedavi (B.P.T.) öncesi ve sonrası serum ve 

tükürükteki resistin ve IL-1β seviyesini karşılaştırmaktır.   

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza 20 periodontal ve sistemik olarak sağlıklı (S.P.S.), 

20 periodontal olarak sağlıklı diabetes mellituslu (D.M.P.S.), 20 sistemik olarak 

sağlıklı kronik periodontitisli (K.P.) ve 20 diabetes mellitusu olan kronik 

periodontitisli (D.M.K.P.) bireyler çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm K.P.’li bireylere 4 

seansta kök yüzey temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi uygulanmıştır. Plak indeks, 

gingival indeks, sondalama derinliği, sondalamada kanama ve klinik ataşman 

seviyesi değerleri başlangıçta, tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda ölçüldü ve serum ve 

tükürük örnekleri toplanarak IL-1β ve resistin seviyeleri analiz edildi. Hemoglobin 

A1c (HbA1c), trigliserid, HDL, LDL, açlık kan şekeri (A.K.Ş.) ve total kolesterol 

testleri başlangıçta ve tedavi sonrası 3. ayda istendi.  

Bulgular: Başlangıçta, en düşük tükürük resistin ve IL-1β seviyeleri S.P.S. grubunda 

tespit edildi. Serum resistin seviyesi; D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna kıyasla 

yüksek bulundu (p<0,05). Serum IL-1β seviyesi gruplar arasında en yüksek 

D.M.K.P. grubunda gözlendi (p<0,05). Tüm klinik parametrelerde istatistiksel olarak 

anlamlı iyileşme gözlenirken (p<0,05); HbA1c, ve A.K.Ş. seviyelerinde B.P.T. 

sonrası bir değişiklik görülmedi. Serum IL-1β ile tükürük resistin seviyelerinde 

tedavi sonrası bir değişim gözlenmedi. Serum resistin ve tükürük IL-1β seviyelerinde 

tedavi sonrası 3. ayda istatistiksel olarak anlamlı azalma tespit edildi (p<0,05). 

Sonuçlar: Diyabet varlığında serum resistin ve tükürük IL-1β seviyerleri daha 

yüksek tespit edilirken, B.P.T. sonrası seviyelerinde azalma meydana gelmiştir. 

Anahtar sözcükler: resistin, interlökin-1beta, kronik periodontitis, diabetes mellitus 



  2

2. SUMMARY 

 
Evaluation of the effect of initial periodontal therapy on resistin and IL-1β 

levels in type-2 diabetes mellitus or systemically healthy subjects with chronic 

periodontitis  

PhD Student: Yaprak KALKAN 

Supervisor: Prof. Dr. Başak DOĞAN 

Department: Department of Periodontology 

Aim: The aim of this study was to evaluate the effect of periodontal therapy on 

glysemic control and to compare the levels of resistin and IL-1β in serum and saliva 

before and after initial periodontal therapy (I.P.T).  

Materials and Methods: 20 periodontally and systemically healthy (S.P.H.), 20 

periodontally healthy with diabetes mellitus (D.M.P.H.), 20 systemically healthy 

with chronic periodontitis (C.P.) and 20 diabetes mellitus with chronic periodontitis 

(D.M.C.P.) subjects were included in this study. Scaling and root planing performed 

in 4 sessions for all C.P. patients. At baseline, 1 and 3 months clinical parameters 

consisting of plaque index, gingival index, probing depth, bleeding on probing and 

clinical attachment level were recorded and IL-1β and resistin were analyzed in 

serum and saliva samples. Blood tests consisting of glycated hemoglobin (HbA1c), 

trigliserid, HDL, LDL, fasting plasma glucose (F.P.G.) and total cholesterol were 

requested at baseline and 3 months after treatment.  

Results: At baseline, salivary resistin and IL-1β levels were lower in the S.P.H. 

group (p<0,05) than in the other groups and serum resistin level was higher in the 

D.M.C.P. group than in the C.P. group (p<0,05). Serum IL-1β was higher in 

D.M.C.P. group among other groups (p<0,05). All clinical parameters improved 

significantly (p<0,05), but HbA1c and F.P.G. levels showed no change. Furthermore, 

serum resistin levels and salivary IL-1β but not salivary resistin and serum IL-1β, 

decreased significantly (p<0,05) after I.P.T. 

Conclusion: Despite the decrease in the serum resistin and salivary IL-1β levels after 

I.P.T., the levels were higher in the presence of diabetes mellitus then systemically 

healthy patients. 

Key words: resistin, interleukin-1beta, chronic periodontitis, diabetes mellitus  
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

İnsanoğlu tarih boyunca periodontal hastalıklar gibi ağzı ilgilendiren 

hastalıkların vücudun geri kalan kısımlarını da etkilediğine inanmıştır. Antik 

Mısırlılar, Yunanlılar ve Romalılar döneminden kalma yazıtlarda ağız sağlığının tüm 

vücudun sağlığı için önemine değinilmiştir. Periodontal hastalıkların sistemik 

hastalıklar ile olan ilişkisinin kayıtlı tıp tarihinin başlangıcına kadar uzandığı 

belirtilmektedir. Bu ilişki çift yönlü karakterde olup, periodontal hastalıklar sistemik 

bazı hastalıkların seyrini etkilerken sistemik hastalıkların da periodonsiyum üzerine 

etkisi vardır (Williams ve Paquette, 2003).  

 
Diabetes mellitus (D.M.), insülin hormon sekresyonunun ve/veya insülin 

etkisinin mutlak veya göreceli azlığı sonucu karbonhidrat, protein ve yağ 

metabolizmasında bozukluklara yol açan bir hastalıktır. Kan glukoz seviyesindeki 

artış sonucu meydana gelen hiperglisemi tablosuyla karakterizedir (American 

Diabetes Association, 2017). Tip-2 D.M. tüm diyabet tiplerinin %90’ını oluşturur. 

Geçmiş dönemlerde çocuklarda daha nadir görülen bu hastalık obezitenin artmasıyla 

çocuklarda ve gençlerde de daha sık rastlanır olmuştur. Tip-2 D.M. insülin 

üretilmemesi sonucu değil, insüline direnç ve insülin yetersizliğine bağlı olarak 

gelişir. Pankreasın β hücrelerinde yıkım görülmez. Pankreas insülin üretmeye devam 

eder, fakat dokunun insüline direnç kazanması sonucu aktivitesi azalır. Hastalığın 

gelişmesi yavaştır ve uzun seneler fark edilmeden ilerleyebilir (Mealey ve Moritz, 

2003; American Diabetes Association, 2017).  

 
Kronik bir enfeksiyon hastalığı olarak kabul edilen periodontal hastalıklar diş 

çevresine kolonize olan patojen mikroorganizma türleri ve bunlara karşı gelişen 

konak cevabı tarafından oluşturulan ve dişeti, periodontal ligament, sement ve alveol 

kemiğinden meydana gelen periodontal dokuların yıkımına yol açan spesifik 

enfeksiyonlardır. Periodontitis, periodontal hastalıkların en sık rastlanan tipidir 

(Flemmig, 1999).  

 
Tip-2 D.M. tek başına gingivitis veya periodontitis oluşturmaz. Periodontal 

dokuların lokal faktörlere olan cevabını değiştirerek kemik kaybına neden olur ve 
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periodontal dokulardaki yara iyileşmesini geciktirir (Sastrowijoto ve ark., 1990; 

Soskolne ve Klinger, 2001). 

 
Hem diyabetin hem de periodontal hastalıkların her ikisinin de 

multifaktöriyel hastalıklar olması, patogenezlerinin benzerlik göstermesi, 

immünolojik ve genetik bazı ortak noktalarının olması, hastalıklardan birinin tedavisi 

ile diğerinde düzelme sağlandığının görülmesi bu iki hastalığın tedavisini 

yakınlaştırmıştır. Tip-2 D.M.’li hastalarda kronik periodontitise (K.P.) bağlı olarak 

kan şeker düzeyinde görülen yükselmenin, bu enfeksiyonun ortadan kaldırılması ile 

normale döndüğünü gösteren çalışmalar mevcut olsa da (Gustke, 1999; Katz, 2001; 

Soskolne ve Klinger, 2001; Taylor, 2001), etkilemediğini gösteren çalışmalara da 

rastlanmaktadır (Promsudthi ve ark., 2005; Engebretson ve ark., 2013). 

 
 Şiddetli periodontitisin sebep olduğu kronik enflamatuvar durum periodontal 

dokulardaki monositleri aktive eder ve periodontitiste önemli bir role sahip interlökin 

(IL)-1β, IL-6 ve tümör nekroz faktör (TNF)-α gibi immün bileşenlerin seviyelerinde 

artışa sebep olur. Periodontopatojenlere ve ürünlerine karşı gelişen lokal konak 

cevabı makrofaj ve sitokinlerin salgılanmasına ve proliferasyonuna sebep olur 

(Mealey, 1999).  

 
 Tip-2 D.M.’li bireylerde başlangıç periodontal tedavinin (B.P.T.) etkisinin 

değerlendirildiği bir çalışmada uygulanan tedavi sonrası dişeti oluğu sıvısındaki 

(D.O.S.) IL-1β seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı azalma tespit edilmiştir 

(Navarro-Sanchez ve ark., 2007). Serum IL-1β seviyesi üzerine B.P.T.’nin 

değerlendirildiği 2 çalışma literatürde mevcuttur. Bunlardan biri Tip-2 D.M.’li K.P. 

hastalarında B.P.T.’nin değerlendirildiği Auyeung ve ark.’nın (Auyeung ve ark., 

2012) çalışmasıdır ve tedavi sonrası IL-1β seviyesinde farklılık tespit edilememiştir. 

Diğeri ise B.P.T.’ye ek olarak doksisiklinin de uygulandığı O’Connell ve ark.’nın 

çalışmasıdır (O'Connell ve ark., 2008). Bu çalışmada da serum IL-1β seviyesinde 

değişiklik tespit edilememiştir. Tip-2 D.M.’li bireylerde tükürük IL-1β seviyesini 

değerlendiren herhangi bir çalışma henüz literatürde yer almamaktadır. 

 
 Son yapılan klinik çalışmalar yüksek serum resistin konsantrasyonlarının Tip-

2 D.M. gelişme riskini arttırdığını ortaya koymaktadır (Chen ve ark., 2009; Schwartz 
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ve Lazar, 2011). TNF-α, IL-6 ve IL-1β gibi birçok proinflamatuvar uyaran ve sitokin 

resistin ekspresyonunu ve fonksiyonunu etkilemektedir (Kaser ve ark., 2003; 

Bokarewa ve ark., 2005). Periodontal durumla serum resistin ilişkisini Furugen ve 

ark. (Furugen ve ark., 2008) değerlendirmişler ve periodontitis varlığında arttığını 

ortaya koymuşlardır. Saito ve ark. (Saito ve ark., 2008) ise periodontitis şiddetiyle 

serum resistin seviyesi arasında pozitif korelasyon tespit etmişlerdir. Herhangi bir 

sistemik hastalığı bulunmayan bireylerde B.P.T. sonrası serum resistin seviyesinin 

düştüğü görülmüştür (Devanoorkar ve ark., 2012). Antibiyotik desteğiyle B.P.T.’nin 

uygulandığı bir başka çalışmada ise sağlıklı bölgelerle K.P.’li bölgeler 

kıyaslandığında serum resistin seviyelerinin benzer olduğu ortaya konmuştur (Bharti 

ve ark., 2013). Literatürde tükürük resistin seviyesinin B.P.T. sonrası 

değerlendirildiği yalnızca bir çalışma mevcuttur. Bu çalışmada da obez K.P. 

hastalarda istatistiksel olarak tükürük resistin seviyesinin azaldığı tespit edilmiştir. 

Bu sebeple periodontal tedavinin serum ve tükürük resistin seviyesi üzerine etkisini 

görebilmek için daha fazla sayıda çeşitli sistemik duruma sahip bireyin dahil edildiği 

çalışmalara ihtiyaç olduğu görülmüştür.  

 
Bu bilgiler ışığında, çalışmamızda tip-2 D.M.’si olan ve olmayan K.P.’li 

bireylerde periodontal tedavinin glisemik kontrol üzerine etkisini değerlendirmek ve 

B.P.T. öncesi ve sonrası serum ve tükürükteki resistin ve IL-1β seviyesini 

karşılaştırmak amaçlanmıştır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 
 
4.1. Diabetes Mellitus 

 

 D.M., insülin sekresyonunda, aktivitesinde veya her ikisinde meydana gelen 

defektlerden kaynaklanan kanda yüksek glukoz seviyesiyle (hiperglisemi) 

karakterize metabolik bir hastalıktır. Diyabetteki kronik hiperglisemi tablosu uzun 

dönemde özellikle göz, böbrek, sinirler, kalp ve kan damarlarında hasara ve 

fonksiyon bozukluğuna yol açar. Diyabetin gelişiminde, pankreatik β hücrelerindeki 

disfonksiyona bağlı insülin hormonunun salgısındaki yetersizlikten insülin 

hormonuna karşı dirence kadar bir dizi faktör etkilidir. Diyabette karbonhidrat, yağ 

ve protein metabolizmasındaki anormallikler hedef hücrelerde insülin hormonunun 

yeterli etkiyi gösterememesinden kaynaklanır. İnsülin fonksiyonundaki bozukluk; 

insülin hormonunun yetersiz salgılanması ve/veya doku cevabının azalmasından 

kaynaklanır (Expert Committee, 2003; Sonnenschein ve Meyle, 2015; American 

Diabetes Association, 2017).  

  

 

4.1.1. Diabetes mellitusun sınıflandırılması  

 

 Amerikan Diyabet Derneği D.M.’yi 4 temel grupta sınıflandırmıştır 

(American Diabetes Association, 2017): 

1. Tip-1 D.M. 

2. Tip-2 D.M. 

3. Gestasyonel D.M.  

4. Diğer spesifik tipler 

 
 
4.1.1.1. Tip-1 diabetes mellitus 

 

  Pankreatik β hücrelerinin otoimmün yıkımı sonucu insülin salgısının 

kaybıyla meydana gelmektedir. Çoğunlukla çocuklarda ve yetişkinlerde görülmesi ve 
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insülin üretimindeki yetersizlik sonucu insülin hormonunun dışardan alınmaya 

bağımlı hale gelinmesi nedeniyle “çocukluk çağı diyabeti” veya “insüline bağımlı 

diyabet” olarak da bilinmektedir (Ritchie, 2007; American Diabetes Association, 

2017) Diyabet hastalarının yalnızca %5-10’unu kapsamaktadır. Genetik yatkınlıklar 

ve çevresel faktörler hastalığın meydana gelmesinde etkilidirler. Tip-1 D.M.’nin 

varlığı da Hashimoto tiroidi veya otoimmün hepatit gibi genetik hastalıkların 

oluşmasına yatkınlığı arttırmaktadır.  

 
 
4.1.1.2. Tip-2 diabetes mellitus 

 
 Tip-2 D.M. hastalarında üretilen insülin hormonuna direnç ya da insülin 

hormonunun salınımında yetersizlik vardır (King ve Rewers, 1993; Preshaw ve ark., 

2007). Geçmişte “insüline bağımlı olmayan diyabet” ya da “erişkin diyabeti” olarak 

da adlandırılan Tip-2 D.M., tüm diyabet tipleri arasında %90-95 oranında görülme 

sıklığına sahiptir. Çoğunlukla bu hasta grubu hayatları boyunca ya da en azından 

hastalıklarının başlangıç döneminde dışardan insülin kullanımına ihtiyaç duymazlar 

(Sonnenschein ve Meyle, 2015; American Diabetes Association, 2017).  

 
Tip-2 D.M. yaygın görülen, kronik ve kompleks bir hastalıktır. Hiperglisemi, 

oksidatif stres, proinflamatuvar yanıtın artması ve vasküler değişikliklerle 

sonuçlanan geniş moleküler ve hücresel etkilere sahiptir. Periferal insülin direnciyle 

birlikte bozulmuş insülin üretimi sonucu insülin eksikliği nedeniyle meydana 

gelmektedir (Stumvoll ve ark., 2005; Preshaw ve ark., 2007).  

 
 Tip-2 D.M.’ye birçok faktör sebep olabilmekte ancak spesifik etiyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir. Bu hastalarda β hücrelerinin otoimmün yıkımı söz konusu 

değildir. Çoğu Tip-2 D.M. hastası aşırı kilolu ya da obezdir. Vücut kitle indeks 

(V.K.İ.) kriterlerine göre aşırı kilolu ya da obez olmayan bireylerde de karın 

bölgesinde artmış yağlanma görülür. Fazla kilolar insülin direncine sebep 

olmaktadır.  

 
 Hipergliseminin dereceli olarak artması ve erken dönemde klasik diyabet 

semptomlarının hastanın yakınacak kadar şiddetli olmaması Tip-2 D.M.’nin yıllarca 
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tanı koyulmadan ilerlemesine sebep olur. Bu da teşhis konulmayan hastaları 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar açısından riskli hale getirir.  

 
 Bu hastalarda insülin seviyesi normal ya da yükselmiş olmasına rağmen kan 

glukoz seviyesi artmıştır. Ancak β hücre fonksiyonu normaldir. İnsülin salgısında 

defekt vardır ve insülin direnci yeterince kompanse edilememektedir. İnsülin direnci 

kilo vererek ve/veya farmakolojik tedaviyle giderilebilir.   

 
Tip-2 D.M. riski yaş, kilo ve fiziksel aktivite kaybıyla artmaktadır. 

Obeziteyle birlikte kandaki serbest yağ asitlerinin artışı glukoz alımını, glikojen 

sentezini ve glikolizisi etkileyerek insüline karşı direnç gelişmesine yol açar (Expert 

Committee, 2003; American Diabetes Association, 2017).  

 
 
4.1.1.3. Gestasyonel diabetes mellitus 

 
 Yıllarca, hamilelik sırasında glukoz intoleransı olarak tanımlanmıştır. 

Gestasyonel D.M. olarak tanımlanabilmesi için ilk hamilelikte tespit edilmesi 

gerekmektedir. Hamilelik sonrası bu durum geçici veya kalıcı olabilmektedir (Expert 

Committee, 2003). Hem anne hem de bebek için risk oluşturmaktadır. Farklı 

milletlerden 25.000 hamile kadının yer aldığı kohort bir çalışmada; 24-28. haftaları 

arasında anneden artan kan şeker oranı sonucunda anne, fetüs ve yeni doğan üzerinde 

istenmeyen sonuçların meydana gelme riskinin arttığı tespit edilmiştir (Metzger ve 

ark., 2008).  

 

4.1.1.4. Diğer spesifik tipleri 

 

 Yeni doğan diyabeti ve genç yaşta ortaya çıkan tip-2 D.M. gibi monojenik 

diyabet sendromu, ilaç ya da organ transplantasyonu tedavisinde kullanılan 

glukokortikoid gibi kimyasalların neden olduğu D.M., insülin fonksiyonundaki 

genetik defekte bağlı diyabet, ekzokrin pankreas hastalıkları (kistik fibrozisle ilişkili 

diyabet), endokrinopatiler, enfeksiyonlar, bağışıklıkla ilişkili diyabet ve diğer genetik 
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sendromlarla ilişkili diyabet gibi türler etiyolojik sınıflandırmada D.M.’nin diğer 

spesifik tipleri arasında yer almaktadır (American Diabetes Association, 2017).  

 

4.1.2. Diabetes mellitusun tanı ve takibi 

 

 Açlık kan şekeri (A.K.Ş.),  iki saatlik oral glukoz tolerans testi (O.G.T.T.) 

veya glikolize olmuş hemoglobin (HbA1c) seviyesi baz alınarak D.M. tanısı 

yapılmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü 1998 yılında, diyabet için Amerikan Diyabet 

Derneği tarafından belirlenen tanı kriterlerini kabul etmiş ve 2013 yılında yapılan 

son güncellemesiyle birlikte aşağıda belirtilen son şeklini almıştır (Alberti ve 

Zimmet, 1998; American Diabetes Association, 2017): 

1. HbA1c değerinin ≥%6.5 (48 mmol/mol) 

2. A.K.Ş. seviyesinin ≥126 mg/dl (70 mmol/l) (En az 8 saatlik kalorili yiyecek 

tüketiminin olmaması “açlık” olarak tanımlanmıştır.) 

3. O.G.T.T. ile su içermeyen 75 gram glukozun yüklenmesinden 2 saat sonra 

plazma glukoz seviyesinin ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

4. Hiperglisemik kriz veya klasik hiperglisemi semptomlarına sahip bir kişinin 

herhangi bir zamanda ölçülen plazma glukoz seviyesinin ≥200 mg/dl (11,1 

mmol/l) 

 

HbA1c, kandaki eritrositte bulunan hemoglobin proteinine glukozun 

enzimatik olmayan yolla geri dönüşümsüz olarak bağlanmış formudur. Eritrositlerin 

yarılanma ömrünün 120 gün olmasından dolayı son 3 aylık dönemdeki kan glukoz 

seviyesini gösterir. Test edilebilmesi için aç olunmasının gerekmemesi ve günlük 

değişimlere sebep olan stres ya da hastalık gibi faktörlerden etkilenmemesi nedeniyle 

A.K.Ş. ve O.G.T.T. ile karşılaştırıldığında HbA1c birçok avantaja sahiptir. Düşük 

hassasiyet ve yüksek maliyete sahip olması da HbA1c’nin diğer bir yönünü ortaya 

koymaktadır. Aynı zamanda HbA1c testi yapılırken yaş, etnik köken ve 

anemi/hemoglobinopati varlığı göz önünde bulundurulmalıdır. Bu faktörler elde 

edilen ortalama normal değerleri etkileyebilmektedir. HbA1c için normal değer 
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%6’dan küçük olarak belirtilmiş, D.M. teşhisi için gerekli kriteri oluşturan %6,5 ise 

eşik değeri oluşturmaktadır. Kronik glisemi durumunda çok sık kullanılan bir test 

olmasının yanı sıra uzmanlar diğer testlerin sonuçları ile birlikte diyabet tanısı 

konması gerektiğinin altını çizmektedirler (American Diabetes Association, 2017).  

 

 

4.1.3. Diabetes mellitusun semptomları ve komplikasyonları 

 

 Kronik hiperglisemiye eşlik eden sık idrara çıkma, sık susama, yutma 

güçlüğü, kilo kaybı, bulanık görme, belirli enfeksiyonlara duyarlılık ve büyüme 

geriliği D.M.’nin semptomları arasındadır. D.M.’nin genel semptomları direkt 

hiperglisemi sonucu olarak görülürken sistemik komplikasyonları kronik 

hiperglisemiyle ilişkilidir. D.M.’nin sıklıkla ortaya çıkan ve uzun dönemde görülen 

komplikasyonları; görme kaybı potansiyeline sahip retinopati, böbrek yetmezliği ile 

sonuçlanabilen nefropati, ayak yaraları, ampütasyon ve periferal nöropati, 

gastrointestinal, genitoüriner, kardiyovasküler disfonksiyona neden olabilen otonom 

nöropati ve gecikmiş yara iyileşmesidir. Diyabetli bireyler aterosklerotik, 

kardiyovasküler, periferal arterial ve serebrovasküler hastalıklar açısından risk 

altındadır. Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar nonketotik koma 

D.M.’nin hayati risk taşıyan akut metabolik komplikasyonlarıdır (Expert Committee, 

2003).  

 
 Son yıllarda yapılan araştırmalarda D.M.’nin gingivitis ve periodontitis için 

bir risk faktörü olduğu rapor edilmekte ve periodontitis D.M.’nin 6. komplikasyonu 

olarak sayılmaktadır (Löe, 1993; Saini ve ark., 2011).  

 

 

4.1.4. Diabetes mellitusun tedavisi 

 

 Egzersiz, oral antidiyabetik ajanlar ve insülin, D.M.’li bireylerin glisemik 

kontrolünü sağlamak amacıyla kullanılan yöntemlerdir. Pankreatik β hücrelerinin 

otoimmün yıkımı sonucu hiç insülin salınımı olmayan yani tip-1 D.M. bireylerde 
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ekzojen insüline ihtiyaç söz konusudur. Ancak tip-2 D.M. bireylerin çoğunda V.K.İ. 

artmış ve üretilen insülin hormonuna direnç ya da insülin hormonunun salınımında 

yetersizlik vardır. Bu hastalarda insülin direncini ortadan kaldırmak amacıyla 

egzersiz, kilo kaybı ve/veya glukoz seviyesini düşürücü oral ajanların kullanılması 

çoğu zaman yeterli gelmektedir. Tip-2 D.M.’de doğru beslenme ve egzersiz tedavi 

yöntemleri arasında ilk tercih edilenlerdir. Ancak yeterli glisemik kontrolün 

sağlanamadığı durumlarda oral antidiyabetik ajanlara başvurulur. İleri seviyede 

hiperglisemi mevcudiyetinde ise; insülin tedavisi tercih edilir. Oral antidiyabetiklerin 

ayrı ayrı kullanımı söz konusuyken gerektiğinde bir arada da kullanılabilinir 

(American Diabetes Association, 2017; American Diabetes Association, 2017). 

 

 

4.1.5. Tip-2 diabetes mellitusun epidemiyolojisi 

 

 Tip-2 D.M. en sık görülen diyabet tipi olmakla birlikte 2025 yılında 300 

milyon kişiyi etkisi altına alacağı tahmin edilmektedir (Green ve ark., 2003). 

Genellikle orta yaş ve sonrasında görülme eğilimindedir. D.M.’li bireylerin 

%75’inden fazlasının 2025 yılında gelişen ülkelerde ve çoğunun da Çin, Hindistan ve 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yer alacağı tahmin edilmektedir (King ve ark., 

1998). 

 

 İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi tarafından T.C. Sağlık Bakanlığı’nın 

sahada işbirliği ile gerçekleştirilen “Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans (TURDEP) Çalışması” nın ilki 1997-1998 

yıllarında, ikincisi Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasında 15 ilden 540 merkezin 

katılımıyla tamamlanmıştır. TURDEP-II’de çalışmaya bölgenin nüfus yapısına 

uygun olarak rastgele seçilip davet edilen 20 yaş ve üzerinde 26 499 kişi katılmış ve 

TURDEP-II çalışması %92 katılım oranı ile TURDEP-I çalışmasının tekrarı 

niteliğinde planlanmış olup aynı yöntem kullanılarak aynı merkezlerde 

gerçekleştirilmiştir. TURDEP-II’ye göre Türk erişkin toplumunda diyabet sıklığının 

%13.7 olduğu görülmüştür. Diyabet sıklığı erkeklerde kadınlara göre daha düşük 

bulunmuş olup kadınlar ile erkekler arasında anlamlı bir fark görülmemiştir. 
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TURDEP-I çalışmasına göre 45-49 yaş grubundan itibaren nüfusun en az %10’unda 

tip-2 D.M. bulunmaktayken; TURDEP-II çalışmasına göre 40-44 yaş grubundan 

itibaren nüfusun en az %10’unda tip-2 D.M. bulunmaktadır. Buna dayanarak 

Türkiye’de diyabetin 1998 yılına göre yaklaşık olarak 5 yıl daha erken başladığı 

sonucuna varılmaktadır. Yapılan çalışmaya göre Türkiye’de obezite sıklığı %32 

bulunmuştur. Erkeklerde kilo fazlalığının, kadınlarda ise obezitenin daha yaygın 

olduğu dikkati çekmektedir. Genel olarak erişkin yaşlardaki Türk toplumunun 2/3’ü 

kilolu veya obezdir. Sonuç olarak 1998’de yapılan TURDEP-I’e göre, yeni 

tamamlanan TURDEP-II çalışmasında Türkiye’de 12 yılda diyabet sıklığı %90, 

obezite ise %44 artmıştır (Satman ve ark., 2002; Satman ve ark., 2013). 

 

 

4.1.6. Tip-2 diabetes mellitusun patogenezi 

 

Tip-2 D.M. obezite, yaşam şekli, yüksek kalorili yiyeceklerin tüketimi gibi 

çevresel faktörler ile genetik yatkınlığın birleşmesiyle meydana gelen heterojen bir 

durumdur (Malecki, 2005). Kan glukoz seviyesi pankreatik β hücrelerinden 

salgılanan insülin hormonu ile kontrol edilir. β hücreleri insülin aktivitesine göre 

adaptasyona uğrar. Obezitedeki gibi insülin direnci nedeniyle insülin aktivitesindeki 

düşüş, bu durumu kompanse etmek amacıyla β hücre fonksiyonunu artırır. Artmış 

insülin direnci kandaki glukoz seviyesini yükseltirken glukotoksisiteye sebep olup β 

hücre fonsiyonunu da bozar (Stumvoll ve ark., 2005; Preshaw ve ark., 2007). 

Çevresel faktörlerin yanı sıra zeminde var olan genetik yatkınlık nedeniyle D.M.’nin 

yaşam şeklinin değiştirilmesiyle maskelenmesi mümkün olmamaktadır. 

Ebeveynlerden birinin diyabetik olması kişide D.M. gelişme riskini %38 

arttırmaktadır (Pierce ve ark., 1995). Son dönemde D.M. patogenezinde önemli bir 

role sahip enflamatuvar sitokinler, adipokinler, mitokondrial disfonksiyon, 

glukotoksisite ve lipotoksisite üzerine odaklanılmaktadır (Stumvoll ve ark., 2005). 

Obez kişilerde lipid depolarının artması; lipolizi uyaran insüline dirençli büyük 

adipositlerin oluşmasına yol açmaktadır. Bu da dolaşımda yer alan lipid miktarını 

arttırmaktadır. Plazmada dolaşan serbest yağ asitleri periferal dokular tarafından 

glukozun alınmasını baskılayarak insülin direncini arttırmaktadır (Boden, 1997).  
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4.1.7. Diabetes mellitus ve enflamasyon 

  

 İnsülin direnci ve hipergliseminin görüldüğü D.M. varlığında 

enflamasyondan sıklıkla bahsedilmektedir. Obezitenin majör proenflamatuvar etkiye 

sahip olduğu öne sürülmekte ve bu da doğal bağışıklık sisteminin kronik 

aktivasyonuna ve glukoz toleransında değişimlere yol açmaktadır (Pickup ve Crook, 

1998). Enflamatuvar cevap büyük damarlarda proenflamatuvar sitokinlerin salgılanm 

yol açar. Proenflamatuvar sitokinler, lökositlerin damar duvarına migrasyonu için 

kemokinlerin salınımını uyararak enflamatuvar süreci başlatmaktadırlar (Gimbrone 

ve ark., 1995).  

 

 Hiperglisemi ile birlikte proteinler glikasyona uğrayarak ileri glikasyon son 

ürünlerini (İ.G.S.Ü.) oluşturur. Bu karbonhidrat-protein yapının varlığı D.M. 

komplikasyonlarının oluşmasıyla direkt bağlantılıdır (Monnier ve ark., 1996). 

İ.G.S.Ü. hücre-hücre, hücre-matriks, matriks-matriks ilişkisinde etkilidir. İ.G.S.Ü. 

için düz kas hücreleri, endotel hücreleri, nöronlar, monositler ve makrofajların 

yüzeyinde İ.G.S.Ü. reseptörleri (İ.G.S.Ü.R.) mevcuttur (Schmidt ve ark., 1994; 

Schmidt ve ark., 1996; Vlassara ve Bucala, 1996). Hiperglisemi tablosu 

İ.G.S.Ü.R.’nin ekspresyonunu arttırarak damar geçirgenliği ve pıhtı oluşumunun 

artışına sebep olur (Esposito ve ark., 1989). Monositlerin yüzeyindeki bu etkileşim 

artmış hücresel oksidatif stresi uyarır ve nükleer faktör (NF)-κB transkripsiyonunu 

aktive ederek monosit/makrofaj fenotipini değiştirir ve interlökin (IL)-1 gibi 

proenflamatuvar sitokinlerin üretimini arttırır (Schmidt ve ark., 1996; Mealey ve 

Ocampo, 2007).  

 

 Obezite genel olarak bedenin yağ kütlesinin yağsız kütleye oranının aşırı 

artması sonucu boy uzunluğuna göre vücut ağırlığının arzu edilen düzeyin üstüne 

çıkmasıdır. Dünya Sağlık Örgütü’nün obezite sınıflandırması esas alınarak obeziteyi 

belirlemek için yaygın olarak V.K.İ. kullanılmaktadır. V.K.İ., bireyin kilogram 

cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle 

elde edilen bir değerdir. V.K.İ. boy uzunluğuna göre vücut ağırlığının tahmin 

edilmesinde kullanılmakta, vücutta yağ dağılımı hakkında bilgi vermemektedir. 
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V.K.İ. 18,50-24,99 arasında normal kabul edilirken, V.K.İ. ≥30.00 değerine sahip 

bireyler obez olarak tanımlanmaktadır (erişim tarihi: 13.03.2017, 

http://www.who.int/features/factfiles/obesity/facts/en/). 

 
Obezite düşük dereceli kronik inflamatuvar durumu oluşturmaktadır. Artan 

V.K.İ. sayı ve boyutu artmış adipositlerle ilişkilidir. Adipositler yüksek metabolik 

aktiviteye sahiptirler. Büyük miktarlarda tümör nekroz faktör-α ve IL-6 

üretmektedirler (Mohamed-Ali ve ark., 1997). 

 

 Son yıllarda sistemik enflamasyonun D.M. patofizyolojisinde ve 

komplikasyonların oluşmasında rol aldığı görülmektedir. Artmış sistemik 

enflamatuvar durumun periodonsiyum gibi lokal bölgelerde de enflamasyon 

gelişimini tetiklemesi üzerinde çalışılmaktadır (Preshaw ve ark., 2007). 

 

 

4.2. Periodontal Hastalıklar 

 
Periodontal hastalık, dişi çevreleyen ve destekleyen dokularda enflamasyon 

nedeniyle ataşman ve kemik kaybına neden olan enfeksiyöz bir hastalıktır. Diş 

çevresi destek dokular; dişeti, periodontal ligament, sement ve alveol kemiğidir ve 

bu yapıların bütünü “periodonsiyum” adını alır (Socransky ve Haffajee, 1997). Bu 

tanım hastalığın esas klinik ve etiyolojik özelliklerini ana hatlarıyla çizmektedir: 1) 

mikrobiyal plak oluşumu, 2) periodontal enflamasyon, 3) ataşman ve kemik kaybı 

(Flemmig, 1999). Plak birikimi periodontal hastalıkların etiyolojisinde primer 

başlatıcı ajandır. Mikrobiyal dental plak (M.D.P.), diş ve restorasyonlar gibi ağız içi 

sert yapılar yüzeyinde biriken sarı-gri tonlarda dirençli bir yapıdır. Plağın 

enflamatuvar süreçteki rolü anlaşılınca bakteri endotoksinlerinin ve enzimlerinin 

periodonsiyumda direkt yıkıma sebep olduğu tespit edilmiştir (Löe, 1969; Page, 

1993; Kornman ve ark., 1997). Son 30 yılda bilimde katedilen yol; periodontal 

hastalıkların hücresel, moleküler ve hatta genetik düzeydeki anlayışını 

derinleştirmiştir (Page ve Kornman, 1997; Page ve ark., 1997; Page, 1998; Yoshinari 

ve ark., 2004). Periodontal patojenlerin diş yüzeyi ve dişeti oluğunda birikmesiyle 

periodontal hastalıkların oluştuğu yönünde bir konsept gelişmiştir (Kornman ve ark., 



  15

1997; Page ve Kornman, 1997; Page ve ark., 1997). Ancak kabul edilen bu görüş de 

değişerek şu anda da bilindiği gibi dental plağın kompleks bir biofilm olduğu kabul 

edilmiştir (Bollen ve ark., 1997; Darveau ve ark., 1997) (Socransky ve Haffajee, 

1994; Socransky ve ark., 1998; Socransky ve Haffajee, 2002).  

M.D.P. tükürükteki glikoprotein ve ekstraselüler matriks içerisindeki 

bakteriyel yapının birleşimiyle meydana gelmektedir. Bu matriks yapı sebebiyle 

ağzın çalkalanması ya da spreylerin kullanılmasıyla dental plağın diş yüzeyinden 

uzaklaştırması imkansızdır (Bowen, 1976). Plak oluşumunu 3 temel aşamada 

özetleyebiliriz: 1) diş yüzeyinde pelikıl oluşumu, 2) bakterilerin adezyonu, 3) 

kolonizasyon ve plağın olgunlaşması (Löe ve ark., 1965; Quirynen ve ark., 2006). 

Periodontal hastalık, periodontal enfeksiyona neden olan sınırlı sayıda bakteri 

türünden kaynaklanır ve bu hastalıkların kontrolü, kendilerine neden olan 

organizmaların ortadan kaldırılarak/baskılanarak konak ile uyumlu bir mikrobiyota 

kurulması ile sağlanır (Socransky ve Haffajee, 1997). Periodontal sağlıkta M.D.P.’de 

yer alan bakteriler ile konak savunma mekanizması arasında bir denge mevcuttur. Bu 

denge kaybedildiğinde bakteriyel ajanlar konak savunmasına baskın gelerek 

hastalığın oluşmasına neden olmaktadırlar (Socransky ve Haffajee, 1992; Wilson ve 

ark., 1996). Periodontal sağlığın bozulmasıyla bakteriyel yapı içinde de şu değişimler 

meydana gelmektedir: a) gram pozitif türler yerine gram negatif türlerin artması, b) 

kokların azalıp, rod ve spiroketlerin artması, c) hareketsiz bakteri türlerinin yerini 

hareketli bakterilerin alması, d) fakültatif anareroblardan zorunlu anaeroblara 

geçilmesi, e) fermente türlerin yerini proteolitik türlerin alması (Quirynen ve ark., 

2006). M.D.P. birikimine bağlı olarak gelişen enfeksiyonun sadece dişetini etkilediği 

durumlar “gingivitis” olarak isimlendirilir. Gingivitisin belirtileri; kırmızı, şiş, 

parlak, yumuşak kıvamlı ve kolay kanayan dişetidir. Kanama en önemli belirtidir. 

Ağız hijyeni tekrar sağlandığında geri dönüşümlüdür. Daha ileri olgularda dişeti ile 

birlikte periodonsiyumda belirtilen diğer dokuların da etkilendiği durumlar 

“periodontitis” olarak tanımlanır. Periodontitisin belirtileri; dişetinde kanama, 

kırmızı/mavimsi-morumsu renk değişikliği, dişeti çekilmesi, dişeti büyümesi, 

dişlerde yer değiştirme, aralanma, uzama, sallanma, abse oluşumu, hassasiyet ve 

kötü ağız kokusudur. Ağrı genellikle abse oluşumu ile birlikte görülür (Löe ve ark., 

1965). 
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Periodontitis gelişiminde başlangıç lezyonu; bakterilere karşı gelişen dişeti 

enflamasyonudur. Bağ doku duvarındaki enflamatuvar değişiklikler periodontal cep 

oluşumunu başlatmaktadır (Hillmann ve ark., 1998). Periodontal cep, dişeti oluğunun 

patolojik olarak derinleşmesiyle meydana gelmektedir ve periodontal hastalıkların 

önemli bir klinik bulgusunu oluşturmaktadır. Normal dişeti oluğundan patolojik 

periodontal cebe geçişte dental plakta yer alan bakteriler etkilidir. Bağlantı epitelinin 

hemen apikalinde yer alan kolajen fibrillerde enflamatuvar eksuda sıvısı ile yıkım 

meydana gelmekte ve bölge enflamatuvar hücreler tarafından işgale uğrayıp ödem 

gelişmektedir (Schroeder, 1970; Deporter ve Brown, 1980). Kolajen yıkımında 2 

mekanizma mevcuttur: 1) kolajen ve matriks makro molekülleri; sağlıklı ve enflame 

dokuda yer alan fibroblastlar (Takata ve Donath, 1988), polimorf nüveli lökositler 

(P.N.L.) (Taichman, 1968) ve makrofajlar (Page ve Schroeder, 2006) tarafından 

salgılanan kolajenaz ve diğer enzimler ile birlikte yıkıma uğrayarak matriks 

metalloproteinaz (Ten Cate, 1994) olarak adlandırılan küçük peptid yapılara dönüşür, 

2) fibroblastlar kolajen fibrilleri fagosite eder (Deporter ve Brown, 1980; Deporter ve 

Ten Cate, 1980). Sonuç olarak kolajenin yıkımıyla birlikte bağlantı epitelinin 

apikalindeki hücreler kök boyunca prolifere olur, koronaldeki hücreler ise apikal 

yönde kök yüzeyinden ayrılır. Enflamasyon sonucunda P.N.L.’ler bağlantı epitelinin 

bitim noktasında sayıca artmaya başlarlar. Hacimleri %60 oranına vardığında doku 

bağlantısını kaybeder ve kök yüzeyinden ayrılır (Schroeder ve Attstrom, 1980). 

Dişeti oluğunun periodontal cebe dönüşmesi plak kontrolünü imkansız hale 

getirmektedir (Carranza ve Camargo, 2006).  

Patolojik cep oluştuktan sonra mikroskobik düzeyde birçok olay gerçekleşir. 

Bağ dokuda ödem meydana gelerek yoğun bir şekilde plazma hücreleri (yaklaşık 

olarak %80), lenfositler ve P.N.L.’ler tarafından infiltre edilir. Kan damarları sayıca 

artar, genişler ve tıkanır (Bonakdar ve ark., 1997).  

 
Cep duvarındaki yumuşak dokunun değişimi enflamatuvar durumun varlığı 

hakkında bilgi vermektedir. Ancak kemik yıkım derecesi periodontal cebin derinliği 

ile değil; cep duvarındaki ülserlerin şiddeti veya pü varlığı ile koreledir (Carranza ve 

Takei, 2006). Kemik yıkımının en önemli nedeni dişeti kenarındaki enflamasyonun 

destek periodontal dokulara yayılmasıdır. Kemik yıkımının başlamasıyla birlikte 
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gingivitisten periodontise geçiş söz konusu olup, bu durum bakteriyel plak 

kompozisyondaki değişikliklerle ilişkilidir. Hastalığın ileri dönemlerinde hareketli 

organizmalar ile spiroketler artarak, kokların ve rodların sayısı azalmaktadır (Lindhe 

ve ark., 1980). Lezyonun şiddetindeki artışla birlikte bağ dokudaki hücresel içerik de 

değişim göstermektedir. Gingivitisin başında fibroblast ve lenfositler baskındır. 

Hastalık ilerledikçe plazma ve blast hücreleri artış göstermektedir. Seymour ve 

arkadaşları (Seymour ve ark., 1978; Seymour ve ark., 1979) gingivitiste T 

lenfositlerin, hastalık yıkıcı bir hal aldığında ise B lenfositlerin lezyonda baskın 

olduğundan bahsetmişlerdir.  

 
Dişeti enflamasyonu kolajen fibril demetleri boyunca yayılıp kan damarlarını 

takip ederek alveol kemiğine ilerler. Böylece alveol kemiğinde yıkım meydana 

gelmektedir. Kemikteki yıkım bakteri ve konak arasındaki ilişkiye bağlıdır. M.D.P.  

kemik progenitör hücrelerinin osteoklastlara farklılaşmasını ve dişeti hücrelerinin 

aynı etkiye sahip mediyatörleri salgılamasını uyarmaktadır (Hausmann ve ark., 1970; 

Schwartz ve ark., 1997). Plak ürünleri ve enflamatuvar mediyatörler osteoblastların 

ve progenitörlerinin sayıca azalmasına neden olmaktadır. Prostaglandin, IL-1α, IL-1β 

ve TNF-α gibi enflamatuvar hücreler tarafından salgılanan birçok konak faktörü 

kemik rezorpsiyonunda ve periodontitis oluşumunda rol oynamaktadır (Klein ve 

Raisz, 1970; Goodson ve ark., 1984).  

 

1999 yılında Amerikan Periodontoloji Akademisi (A.P.A.) tarafından yapılan 

uluslararası çalıştayda periodontal hastalıklar sınıflandırılmıştır. Bu sınıflandırmaya 

göre periodontitis 3 sınıfa ayrılmıştır (Armitage, 1999): 

 Sistemik hastalıkların yansıması olan periodontitis, 

 Agresif periodontitis (Ag.P.) 

 K.P. 
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4.2.1. Sistemik hastalıkların yansıması olan periodontitis  

 
 Bazı hematolojik ve genetik bozukluklar periodontitis gelişiminde etkilidir 

(Kinane, 1999). Sistemik hastalıkların etkisiyle konak savunma mekanizmasının 

bozularak nötropeni ve lökosit adezyon bozukluklarının görülmesi periodontitis 

gelişimine neden olur (American Academy of Periodontology, 2000). Plak ve diştaşı 

gibi lokal faktörlerin yoğun olmadığı, hızlı ataşman ve diş kaybının genç yaşta 

görüldüğü sistemik hastalıkların yansıması olan periodontitis benzer özellikler 

taşıması sebebiyle Ag.P. ile karıştırılabilmektedir (Albandar, 2014). Sistemik 

hastalığın majör etken olduğu lokal faktörlerin kanıt sayılamayacak kadar az 

miktarda bulunduğu durumlarda sistemik hastalıkların yansıması olan periodontitis 

teşhisi konmaktadır. Ancak lokal faktörler oldukça fazla miktarda bulunuyor, D.M. 

gibi sistemik hastalıklar da buna eşlik ediyorsa “sistemik durumlar tarafından 

modifiye edilen periodontitis tanımı kullanılmaktadır (Armitage, 1999).  

 
 
4.2.2. Agresif periodontitis 
 
 Ag.P., periodontal yıkım şiddetinin lokal etiyolojik faktörlerle 

açıklanamadığı, ergenlik döneminde başlayan ve hızlı ilerleyen bir periodontal 

hastalıktır. Hasta periodontitis haricinde sistemik olarak sağlıklıdır. Hızlı kemik 

yıkımı ve ataşman kaybının yanı sıra ailesel geçiş vardır. Geçmişte “juvenil 

periodontitis” veya “erken başlayan periodontitis” terimleri kullanılsa da A.P.A.’nın 

1999 yılında Periodontal Hastalık ve Durumların Sınıflandırması Dünya 

Çalıştayı’nda yaptığı son düzenlemeyle Ag.P. terimi kullanılmaya başlanmıştır.  

 
 
4.2.3. Kronik Periodontitis 
  

K.P. periodontal hastalıkların en sık rastlanan formudur (Flemmig, 1999). 

Çoğunlukla yetişkinlerde rastlanır ama nadir de olsa çocuklarda da görülebilir. 

Hastalığın ilerlemesi çoğu zaman yavaş seyrederken konak-bakteri ilişkisini 

etkileyen lokal, sistemik ve çevresel faktörler tarafından hastalığın ilerleme hızı 

değişebilmektedir (Armitage, 1999; Novak, 2006). Plak ve diştaşı birikimiyle ilişkili 

olup yavaştan orta şiddetliye ilerleme hızına sahiptir. Şiddetli periodontitis toplumun 
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%10-15’ini, orta şiddette periodontitis toplumun %40-60’ını etkileyen yaygın olarak 

görülen hastalıklardır (Fox, 1992; Oliver ve ark., 1998; Armitage, 1999).  

 
 Supragingival ve subgingival plak birikimi, dişeti enflamasyonu, cep 

oluşumu, periodontal ataşman ve alveolar kemik kaybı ve nadir süpürasyonun olması 

K.P. hastalarının tipik klinik görüntüsü arasında yer alır. Düşük ağız hijyenine sahip 

bireylerde dişeti şişebilir ve hastalığın şiddetine göre rengi soluk pembeden soluk 

kırmızı/mavimsi-mora doğru değişebilir. Dişeti stipplingleri kaybolur ve yüzey 

topografisi değişerek dişeti kenarları kalınlaşıp, papilde kraterler meydana gelir. 

Sondalama sonrası ya da spontan dişeti kanaması enflamasyonun varlığıyla 

ilişkilidir. Bazı vakalarda uzun süreli düşük dereceli enflamasyon kalınlaşmış, 

fibrotik dişeti kenarlarının oluşmasına neden olur. 

 
 K.P.; dişeti kenarındaki enflamatuvar değişiklikler, periodontal cep varlığı ve 

klinik ataşman kaybıyla klinik olarak tespit edilir. Radyografik olarak kemik 

kaybının varlığı da teşhisin konmasına destek verir (Novak ve Novak, 2006).  

 
 K.P. tüm ağız içerisinde eşit bir dağılımla ilerleme göstermez. Bazı 

bölgelerde uzun süre durağan seyrederken bazı bölgelerde özellikle de plak 

kontrolünün daha zor olduğu bölgelerde (furkasyon bölgeleri, malpoze dişler, gıda 

retansiyonun olduğu bölgeler) ve interdental alanlarda daha hızlı ilerleyebilir (Lindhe 

ve ark., 1989; Lindhe ve ark., 1989). K.P., etkilenen diş sayısına bağlı olarak lokalize 

ve generalize olmak üzere iki grupta tanımlanır. Etkilenmiş dişlerin sayısı tüm 

dişlere oranla <30% ise lokalize; >30% ise generalize kronik periodontitis olarak 

adlandırılır (Armitage, 1999).  

 
 K.P.’li bölgelerden alınan plak örnekleri mikroskobik olarak incelendiğinde 

spiroketlerin baskın olduğu tespit edilmiştir (Listgarten ve Hellden, 1978; Loesche 

ve ark., 1985). K.P.’li bölgelerden izole edilen plak mikroorganizmalarının kültür 

ortamında yetiştirilmesiyle birlikte %90 anaerobik, %75 gram-negatif türlerin baskın 

olduğu ortaya çıkmıştır (Slots, 1977; Slots, 1979). Kronik periodontitiste en sık 

görülen bakteri türleri şöyledir: Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), 

Tannerella forsythia (T. forsythia), Prevotella intermedia (P. intermedia), 

Campylobacter rectus (C. rectus), Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum 
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(F. nucleatum), Actinomyces actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), 

Peptostreptococcus micros, Treponema ve Eubacterium türleri (Loesche, 1968; 

Slots, 1979; Tanner ve ark., 1979; Lai ve ark., 1987; Socransky ve Haffajee, 1991; 

Socransky ve Haffajee, 1992; Moore ve Moore, 1994; Kremer ve ark., 2000). 

Periodontal olarak aktif bölgelerle inaktif bölgeler yani ataşman kaybının olmadığı 

bölgeler karşılaştırıldığında C. rectus, P. gingivalis, P. intermedia, F. nucleatum ve 

T. forsythia seviyesinin aktif bölgelerde artmış olduğu tespit edilmiştir (Dzink ve 

ark., 1988). P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, C. rectus ve A. 

actinomycetemcomitans’ın tespit edilebilir düzeylerde varlığının hastalığın 

ilerlemesine sebep olduğu ve aynı zamanda bu bakterilerin tedaviyle eliminasyonu 

sonucu klinik cevabın iyileştiği yönünde çalışmalar mevcuttur (Wennstrom ve ark., 

1987; Dzink ve ark., 1988; Slots ve Listgarten, 1988; Christersson ve ark., 1991; 

Haffajee ve ark., 1997).  

 

4.2.4. Başlangıç periodontal tedavi 
 

 Hastalığa neden olan faktöre göre hastalığın sınıflandırılması tedavi 

planlanmasını vermede kolaylık sağlamaktadır. Kesin olarak bilinen bir şey var ki, o 

da anti-enfektif tedavi periodontal tedavinin köşe taşını oluşturmaktadır (Slots, 

2002). Her türlü periodontal tedavi klinik ve mikrobiyolojik tanıya dayanmaktadır 

(Slots ve Jorgensen, 2002; Wu ve Savitt, 2002).  

 
 1950’li yıllarda hastalığın ilerlemesinin plak ve diştaşı miktarıyla ilgili 

olduğu anlaşılmış ve bundan dolayı enflamasyonun giderilmesi ve cep derinliğinin 

azalması için lokal iritanların uzaklaştırılması tedavinin ilk basamağı olarak 

düşünülmüştür (Waerhaug, 1956). Badersten ve ark. (Badersten ve ark., 1984)  

cerrahi olmayan periodontal tedavinin dişeti sağlığını geri kazandırıp diş kaybı 

riskini azaltacağını rapor etmişlerdir. 

 
Periodontitisin tedavisinde anti-enfektif tedavi yaklaşımı temel alınmaktadır. 

Ağız hijyen eğitimi (A.H.E.), etyolojik faktörlerin eliminasyonu, supragingival ve 

subgingival diş taşı temizliği işlemlerinden oluşan B.P.T. sonrası bireyin subgingival 

ve supragingival plak uzaklaştırmasının sağlanması ile periodontal sağlığın 
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korunması amaçlanmaktadır (Badersten ve ark., 1981; Young ve O’Hehir, 1993; 

Caffesse ve ark., 1995; Claffey ve ark., 2004; Suvan, 2005). 

 
Birey tarafından supragingival plak kontrolünün düzenli olarak sağlanması 

sayesinde bakteri miktarında azalma görülmekte ve enflamasyonun giderilmesiyle 

subgingival ekolojik ortam değiştirilmektedir. Uzun dönemde tedavinin başarısı, 

kişinin ağız hijyenini sağlaması ve düzenli kontrol seanslarıyla elde edilmektedir 

(Axelsson ve Lindhe, 1981; Axelsson ve ark., 2004). 

 
Konvansiyonel B.P.T. ise supragingival diş taşı temizliği sonrası her kadranın 

subgingival diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesinin 1 hafta arayla yapıldığı 

en eski B.P.T. yöntemidir (Badersten ve ark., 1984; Haffajee ve ark., 1997). 

 
B.P.T.’nin periodontal hastalık üzerine etkinliğini ve güvenirliğini gösteren 

bir derlemedeki çalışmaların sonucuna göre sondalamada kanamada (S.K.) %80, 

sondalama derinliğinde (S.D.) ise 2 ile 3 mm arasında azalma rapor edilmiştir 

(Lightner ve ark., 1971).  

 
 

4.2.5. Başlangıç periodontal tedavi sonrası iyileşme 
 

  Periodontal tedavi, periodonsiyumu onarmayı ve estetik, fonksiyon ve sağlık 

bakımından korumayı amaçlar. M.D.P. ve yan ürünleri, yatkınlığı olan bireylerde 

kronik periodontal hastalığın primer etiyolojik ajanıdır. Sonuç olarak periodontal 

tedavi; M.D.P. ve diştaşı gibi etiyolojik ajanların ortadan kaldırılmasıyla başlar, 

böylece periodontal dokulara iyileşmeleri için izin verilir. İyileşmenin temel 

prensipleri ve meydana gelen hücresel ve moleküler olaylar tüm yara tiplerinde 

temelde benzerdir, ancak bir takım farklılıklar da bulunmaktadır. B.P.T. sonrası 

iyileşme uzun bağlantı epiteliyle sonuçlanmaktadır. Tedavi sonucu oluşan kanama, 

kalan diş taşı parçacıklarını ve M.D.P.’nin büyük kısmını yıkayarak uzaklaştırır. 

Kanama durduğunda, D.O.S. akışı devam edecek ve birkaç saat içinde dokulara 

tutunamayan bakteriler bölgeden uzaklaştırılmış olacaktır. Subgingival debridman 

sonrasında, cep epitelinin bir kısmı bölgede kalabilir, bu artıklar daha sonra bağlantı 

epitelinin yeniden oluşmasında rol oynayacaktır. Yeni bağlantı epitelinin oluşumu 
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yaklaşık 2 hafta içerisinde tamamlanır ama cebin yumuşak doku duvarındaki 

granülasyon dokusunun tamamıyla kolajen dokuyla yer değiştirmesi biraz daha 

zaman alabilmektedir. İdeal iyileşme, supragingival plak temizliği yeterli 

seviyedeyse sağlanabilir. Supragingival plak birikimine izin verilirse; dişeti 

kenarında yeniden iltihabi cevap ortaya çıkacak ve iyileşme gecikecektir (Waerhaug, 

1978).  

 
  B.P.T. sonucunda cep derinliğinde azalma görülmektedir. Bu azalmanın iki 

ana sebebi bulunmaktadır, birincisi dişeti çekilmesi, diğeri ise ataşman kazancıdır. 

Dokuda iltihabın çözülmesini takiben dokunun rengi ve kıvamının değişmesi, 

sıkılaşması beklenir, ödemin ortadan kalkmasıyla beraber S.K. %’sinde azalma ve 

dişeti kenarında çekilme meydana gelir. Tedavi sonrasında periodontal ceplerin 

iyileşmesini inceleyen bir çalışmada, cep derinliğinde ilk haftadaki azalmanın dişeti 

çekilmesine, 3 hafta sonundaki azalmanın ise; ataşman kazancına bağlı olduğu 

belirtilmiştir (Proye ve Polson, 1982). 

 
 

4.3. Tükürük 

 
 Tükürük sekresyonu oral dokuların fizyolojik durumunu korumaktadır. 

Bakteri ve ürünlerine karşı sayısız organik ve inorganik faktöre sahiptir. İyonlar, 

gazlar, birkarbonat, amonyum, sodyum, potasyum, fosfat, kalsiyum, flourid ve 

karbondioksit inorganik faktörleri oluştururken; lizozim, laktoferrin, 

miyeloperoksidaz, laktoperoksidaz, glikoprotein, musin ve antikorlar ise organik 

faktörleri oluşturmaktadır (Talonpoika ve Hamalainen, 1992).  

 
D.O.S. gibi tükürük de oral bakteri türleriyle birlikte etki gösteren antikorları 

içermektedir. İmmunoglobulin (Ig) G ve IgM bulunmasına rağmen tükürükte IgA  

baskındır. Antikorlarınn, mukozal ve dental yüzeylere bakteri adezyonunu önlediği 

düşünülmektedir (Gibbons ve van Houte, 1971; Gibbons ve ark., 1972; Gibbons ve 

van Houte, 1973).  

 
Tükürükte yer alan enzimler tükürük bezinden, bakterilerden, lökositlerden 

ve oral dokulardan elde edilir. Esas enzim parotid amilazıdır. Periodontal hastalıkta 
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tükrük enzim miktarlarının arttığı rapor edilmiştir. Belirtilen enzimler şunlardır: 

hiyaluronidaz, lipaz, β-glukorinidaz, kondroitin sülfataz, amino asit dekarboksilaz, 

katalaz, peroksidaz ve kolajenazdır (Gochman ve ark., 1959; Carlsson ve Egelberg, 

1965).  

 
Tükürük dental plak oluşumunun başlaması, olgunlaşması ve 

metabolizmasında etkilidir. Tükürüğün akış hızı ve bileşenlerinin oranı diş taşı 

oluşumunda, periodontal hastalıklarda ve çürükte etkilidir.  

 
Non-invaziv ve stressiz alınması kan ve diğer vücut sıvılarının tanı 

değerlerine alternatif olarak araştırmacıların dikkatini üzerine çekmiştir (Groschl, 

2009). Oral enfeksiyonlarda tükürükteki sitokin seviyelerinin değişimi de olmak 

üzere tükürüğün farklı klinik konular içinde değerlendirildiği birçok çalışma 

mevcuttur (Leigh ve ark., 1998; Black ve ark., 2000; Leigh ve ark., 2002; Chauhan 

ve ark., 2016). Tükürük bezlerinden salınan hormonların spesifik profilleri ağız 

hastalıklarına eşlik edebilir ve multipleks ve çip bazlı teknikler sayesinde seviyeleri 

tespit edilebilir (Walt ve ark., 2007; Groschl, 2009).    

 
Periodontal hastalıkların teşhisinde kullanılan geleneksel yöntemler ileri 

dönemlerde periodontal yıkım riski bulunan bölgelerin ve hastaların tayininde sınırlı 

bilgi vermektedir. Bu nedenle, son yıllarda periodontal hastalıklarda doku cevabı ve 

potansiyel biyo-belirteçlerin farklı vücut sıvılarında analizi ile erken teşhis, hastalık 

aktivite tespiti ve tedavi yöntemlerinin geliştirilmesinde kullanımları amaçlanmıştır 

(Haytaç ve Özçelik, 2014).  

 
Tükürüğün biyo-belirteçlerin tespitin içn kullanılmasında avantajlarının yanı 

sıra dezavantajları da mevcuttur. Gün içerisinde tükürük salgılanmasındaki 

değişiklikler içeriğindeki belirteçlerin konsantrasyonunu etkilemektedir. Bunun yanı 

sıra tükürük örneği elde edilmesi sırasında kullanılan yöntem de tükürüğün içeriğini 

etkileyen faktörler arasındadır. Uyarılmamış tükürüğün daha güvenilir olması daha 

çok tercih edilmesine yol açmıştır (Munro ve ark., 2006; Haytaç ve Özçelik, 2014).  
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4.4. Diabetes mellitus ve kronik periodontitis ilişkisi 
 

D.M.’li kişilerde periodontal hastalığın şiddeti ve ilerleme hızının artması ve 

D.M.’nin periodontitis varlığında kontrolünün zorlaşması sebebiyle D.M. ile K.P. 

arasında çift yönlü etkileşimin varlığından bahsedilmektedir (Grossi ve Genco, 1998; 

Mealey ve ark., 2006; Preshaw ve Bissett, 2013). Yapılan araştırmalar sonucunda 

periodontitis, D.M.’nin 6. komplikasyonu olarak kabul edilmiştir (Löe, 1993). D.M., 

periodontitis için majör risk faktörüdür (Khader ve ark., 2006; Salvi ve ark., 2008). 

Diyabetik bireylerde, diyabetik olmayanlara göre yaklaşık 3 kat daha fazla 

periodontitis varlığı tespit edilmiştir (Mealey ve Ocampo, 2007). D.M.’nin kontrol 

altında olmadığı bireylerde şiddetli periodontitis prevalansı, diyabetik olmayan 

bireylere kıyasla istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur (Tsai ve ark., 2002). 

Grubumuz tarafından yapılan bir çalışmada kötü kontrollü tip-2 D.M. hastalarında 

şiddetli periodontitis görülme sıklığı iyi kontrollülere göre istatistiksel olarak daha 

yüksek bulunmuştur (Gursoy ve ark., 2015). 

 
 
4.4.1. Diabetes mellitusun kronik periodontitis üzerine etkisi 

 
D.M., insülin sekresyonunda, insülin etkilerinde veya her ikisinde defekt 

sonucunda oluşan hiperglisemi ile karakterize kronik bir hastalıktır. D.M.’de 

gözlenen karbohidrat, yağ ve protein metabolizmasındaki anormalliklerin temelinde 

insülinin hedef dokulardaki etkilerinin eksikliği vardır. D.M.’nin metabolik 

sorunlarının yanı sıra, bu hastaların uzun dönem hiperglisemiye maruz kalmaları 

nefropati, nöropati, retinopati ve ateroskleroz gibi mikrovasküler ve makrovasküler 

komplikasyonların gelişmesine de neden olmaktadır. Komplikasyonlar özellikle 

glukozun insülinden bağımsız olarak hücre içine girdiği kalp, sinir sistemi, küçük 

kan damarları gibi dokularda daha sık görülmektedir (American Diabetes 

Association, 2016). Periodontal hastalığın şiddeti de D.M. varlığında artmaktadır 

(Grossi ve Genco, 1998; Mealey ve ark., 2006; Preshaw ve Bissett, 2013). 

 
  D.M.’ye bağlı olarak D.O.S.’ta artan glukoz miktarının subgingival 

mikroflorayı etkileyip etkilemeyeceği üzerine çalışılmış ve yapılan birçok araştırma 

sonucuna göre D.M.’si olan ve olmayan bireylerde periodontal mikroorganizmalar 
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açısından bir farklılık tespit edilememiştir (da Cruz ve ark., 2008; Ebersole ve ark., 

2008; Field ve ark., 2012). 

 
Hiperglisemi sonucu oluşan İ.G.S.Ü.’nin komplikasyonların meydana 

gelmesinde rol oynadığı düşünülmektedir. İ.G.S.Ü.’nin oluşumu da D.M.’de artmış 

olan oksidatif stres ile ilişkilendirilmektedir (Ahmed, 2005). Artan İ.G.S.Ü. makrofaj 

ya da İ.G.S.Ü.R. ile etkileşime geçerek sitokin üretiminin artmasına sebep olur. 

Böylece vasküler komplikasyonlara veya periodontal hastalığın şiddetinin artmasına 

yol açar (Lalla ve ark., 2000; Takeda ve ark., 2006).  

 
D.M.’de nötrofil, monosit ve makrofajlar gibi immün hücrelerin 

fonksiyonları değişir (Mealey, 1999). Nötrofillerin yapışması, kemotaksisi ve 

fagositozundaki bozukluk sonucunda periodontal ceplerdeki bakterilerin yok 

edilmesi engellenebilir ve bu durum periodontal yıkımın şiddetini arttırabilir 

(Manouchehr-Pour ve ark., 1981; McMullen ve ark., 1981). D.M.’li hastaların 

nötrofil fonksiyonları genellikle azalsa da; bakteriyel antijenlere karşı monosit ve 

makrofaj sayılarında artış görülebilir. Monosit ve makrofajlardaki bu artış 

proenflamatuvar sitokinler ve mediyatörlerin fazla miktarda üretilmesine neden olur. 

Doku yıkımıyla yakından ilişkili olan IL-1β, IL-6 ve TNF-α seviyelerindeki artış, 

D.M.’li bireylerde artmış periodontal doku yıkımını açıklayan olası mekanizmadır 

(Salvi ve ark., 1997; Salvi ve ark., 1997). 

 

Tip-2 D.M.’li hastalarda obezite oranının yüksek olduğu bilinmektedir 

(American Diabetes Association, 2016). Obezitede artan adipoz doku metabolik 

açıdan aktif ve kompleks bir organ olarak tanımlanmaktadır. Sayısız 

immunomodülatör faktörü salgılamasıyla metabolik ve vasküler biyolojiyi 

düzenlemede majör role sahiptir. İçinde lipid bulunan adiposit adlı hücrelerin 

birbirine gevşek olarak bağlanmasıyla oluşan adipoz doku; fibroblast, lökosit ve 

makrofaj gibi hücreleri yapısında barındırmaktadır. Adipoz doku aynı zamanda 

adipokin veya adipositokin olarak adlandırılan; otokrin, parakrin ve endokrin etkileri 

olan 50’den fazla biyoaktif molekülü ve proenflamatuvar sitokinleri salgılamaktadır 

(Gimble, 2003; Tilg ve Hotamisligil, 2006). Adipositler tarafından salgılan 
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moleküllerin periodontal hastalık riskinin artışına neden olabileceğini 

düşündürmektedir (Genco ve ark., 2005). 

 
 

4.4.2. Kronik periodontitisin diabetes mellitus üzerine etkisi 
 

 Kronik periodontitis, periodontopatojen kaynaklı enflamatuvar bir hastalıktır. 

Hastalığa neden olan bakterilerin sahip olduğu virülans faktörleri, sitokin ve büyüme 

faktörlerinin salınımını uyarır (Gamonal ve ark., 2000). TNF-α, IL-1β ve IL-1α gibi 

proenflamatuvar sitokinlerin artışının glukoz ve lipid metabolizmasını etkileyerek 

insülin direncine sebep olabileceği düşünülmüştür (Grossi ve Genco, 1998).  

 

Avrupa Periodontoloji Derneği 2013 yılında tip-2 D.M. ve periodontal 

hastalıklarla ilgili rapor yayınlamıştır (Chapple ve ark., 2013). Bu raporda HbA1c 

seviyesinde azalma elde edebilmenin başarılı bir D.M. tedavisinden geçtiği 

belirtilmiştir. Randomize kontrollü çalışmalar periodontal tedavinin 3. ayda HbA1c 

seviyesi üzerinde %0,36’lık bir azalma sağladığını ortaya koymuştur (Chapple ve 

ark., 2013). Kısa dönem yapılan takipler sonucu görülmüştür ki periodontal tedavinin 

etkisi ikinci bir anti-diyabetik ilacın eklenmesinin verdiği farmakolojik etkiyle eş 

değerdir (Kardesler ve ark., 2010; Kudva ve ark., 2010; Calabrese ve ark., 2011; 

Kardesler ve ark., 2011; Koromantzos ve ark., 2011; Koromantzos ve ark., 2012). 

Ancak uzun dönem sonuçlarını değerlendiren sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. 

 

HbA1c seviyesindeki azalma diyabetik komplikasyonların azalmasıyla 

ilişkilidir (Stratton ve ark., 2000). Periodontal tedavinin glisemik kontrol üzerinde 

etkisi olmadığını gösteren çalışmaların yanında (Taylor, 2001; Janket ve ark., 2005; 

Mealey ve Ocampo, 2007), B.P.T. sonrası tip-2 D.M.’li K.P. hastalarının glisemik 

kontrolünde iyileşme olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (Iwamoto ve ark., 

2001; Teeuw ve ark., 2010).  
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4.5. İnterlökin-1beta 

 

Makrofajlar ve monositler periodonsiyumun yıkımında önemli rol 

oynamaktadır. Lipopolisakkaritler ile etkileşime girerek aktive olabilen makrofajlar, 

plazminojen aktivatörü, kolajenaz, elastazi kompleman komponentleri, koagülasyon 

faktörleri, nötrofiller için kemotaktik olan ajanlar, lökotrienler, prostoglandinler, 

oksijen metabolitleri, IL-1β  ve enflamasyonu başlatan diğer birçok ürünü sentezler 

ve salgılar. Bu ürünlerin bir kısmını oluşturan ve periodontal dokuların yıkımında 

önemli bir rolü olan sitokinler, immün sistemin regülasyonunda, iltihabi ve tamir 

edici fonksiyonlarda rol oynayan, hücreden hücreye mesaj taşıyan küçük peptid veya 

glikoprotein yapıdaki moleküllerdir. Antijenlere ve zararlı ajanlara karşı 

organizmanın reaksiyonlarını kontrol ve modüle etmektedirler. Hücre membranı 

üzerinde spesifik reseptörler ile etkileşerek hedef hücreleri aktive etmektedirler. 

Katabolik sitokinlerin primer aktivatörü olan IL-1β, akut yanıt döneminde ortaya 

çıkarak konak savunmasında önemli roller üstlenmektedir. Mikrobiyal saldırı 

durumunda dokunun enflamatuvar yanıtıyla makrofaj, monosit, fibroblast ve 

dendiritik hücreler tarafından üretilir (Baumann ve Gauldie, 1994).  

 
IL-1β, çinko ve kalsiyuma bağımlı endopeptidazlar olan 

matriksmetalloproteinazlar ve inhibitörlerinin primer düzenleyicisidir. Aynı zamanda 

adezyon moleküllerinin üretimini uyararak lökositlerin dokuya göçünü kolaylaştırır. 

Fibroblastlar prolifere olarak prostaglandin (PG) E2 salınımını uyarırlar. IL-1β 

fibroblastlara bağlanarak bağ dokusundaki kolajeni yıkan ve kemik rezorbsiyonunu 

uyaran kolajenaz enziminin salınımına yol açar (Kinane ve Berglundh, 2003). IL-1β 

tarafından başlatılan olaylar dizisi ile birlikte osteoklastların düzenlenmesi sonucu 

periodontal destek dokuların kronik enflamasyonu ve alveol kemiği yıkımı söz 

konusu olur (Graves ve Cochran, 2003).  

 
 Şiddetli periodontitisi olan bireylerin D.O.S.’larında artmış IL-1β 

konsantrasyonu tespit edilmiştir. Aynı zamanda IL-1β, S.D. ve klinik ataşman kaybı 

gibi periodontal bölgeye spesifik klinik parametrelerle korelasyon göstermektedir 

(Engebretson ve ark., 2002). IL-1β gibi enflamatuvar moleküllerin D.O.S.’ta artmış 

seviyesi D.M.’li bireylerde uyarılmış enflamatuvar yanıtın yansımasıdır. D.O.S.’ta 
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IL-1β seviyesinin incelendiği çalışmalarda K.P.’li ve/veya D.M.’li bireylerde sağlıklı 

bireylere kıyasla artmış IL-1β seviyesi tespit edilmiştir (Salvi ve ark., 1997; Cutler ve 

ark., 1999; Bulut ve ark., 2001; Kardesler ve ark., 2008). Periodontitisli veya dişsiz 

sistemik olarak sağlıklı ya da D.M.’li bireylerden alınan tükürük örnekleri sonucunda 

D.M.’den bağımsız olarak periodontal durumun IL-1β seviyesini etkilediği görülmüş 

ve sistemik olarak sağlıklı kronik periodontitis hastalarının tükürük örneklerinde 

sistemik olarak sağlıklı dişsiz bireylere göre daha yüksek IL-1β seviyesi saptanmıştır 

(Yoon ve ark., 2012). 

 
D.M.’li K.P. hastalarında IL-1β seviyesinin B.P.T.’yi takiben 

değerlendirildiği çalışmalar da mevcuttur (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; O'Connell 

ve ark., 2008; Auyeung ve ark., 2012). Aynı periodontal tedavi prosedürü uygulanan 

tip-2 D.M.’li ve sistemik olarak sağlıklı gruplarda D.O.S.’taki IL-1β seviyeleri 

düşmüş ancak gruplar arası anlamlı fark bulunamamıştır (Navarro-Sanchez ve ark., 

2007). Benzer sistemik ve periodontal duruma sahip iki gruba uygulanan B.P.T.’de 

sadece test grubuna doksisiklin uygulanması sonrası incelenen serum örneklerinde 

IL-1β seviyeleri açısından anlamlı bir fark bulunamamıştır (O'Connell ve ark., 2008). 

Auyeung ve ark.’nın (Auyeung ve ark., 2012) yaptıkları çalışmada ise tip-2 D.M.’li 

K.P.’si olan bireylere B.P.T. uygulanmış ve takip edilen dönemlerle başlangıç 

dönemi arasında serum IL-1β seviyesinde herhangi bir fark tespit edilememiştir.  

 
Yağ dokusu IL-1β ve resistin gibi çeşitli enflamatuvar faktörleri üretip, 

salgılar. Bunlar insülin direncine yol açıp; enflamasyon ve immün cevapta rol 

oynadığı düşünülür. Çalışma grubunun periodontal durumdan bağımsız D.M.’li 

bireylerden oluştuğu çalışmalarda incelenen serum örneklerinde artmış IL-1β 

seviyeleri tespit edilmiştir (Fujinami ve ark., 2004; Shetty ve ark., 2004; Tokuyama 

ve ark., 2007). 

 
 
4.6. Resistin 
 

Resistin ilk olarak 2001 yılında yağ dokusuna özel bir hormon olarak 

tanımlanmıştır. Farelerde insülin direncini uyardığı için (resist-in: resist insulin) 

resistin olarak adlandırılmıştır (Steppan ve ark., 2001). Enflamatuvar bölgede 



  29

bulunan, 108 aminoasit içeren 12.5 kilodalton ağırlığında sisteinden zengin bir 

proteindir (Holcomb ve ark., 2000; Wozniak ve ark., 2009). Resistin benzeri 

moleküller (RELM) olarak da bilinen resistinin, doku spesifik sinyal molekülü 

ailesine ait olduğu ve kemirgenlerde adipositler, makrofajlar ve diğer hücre 

tiplerinden salgılandığı ortaya konmuştur (Steppan ve ark., 2001). 

 
Resistin, insanlarda çoğunlukla kemik iliğinden salgılanmakta olup 

plasentanın trofoblastik hücreleri, pankreas, hipotalamus, hipofiz, adrenal bezler, 

dalak, beyaz kan hücreleri, sinoviyal sıvı, sinoviyal doku ve dolaşımdaki kanda da 

bulunabilmektedir (Gerstmayer ve ark., 2003; Patel ve ark., 2003; Filkova ve ark., 

2009; Liu ve ark., 2011). Monosit ve makrofajlar beyaz yağ dokusundaki resistin 

ekspresyonunun primer hücreleridir (Patel ve ark., 2003; Bo ve ark., 2005). Ayrıca 

IL-1β, IL-6 ve TNF-α gibi sitokinlerin uyarmasıyla periferal kan mononükleer 

hücrelerinden eksprese olup, nükleer faktör (NF)-κB reseptör aktivatör ligandı 

(RANKL) sinyal yoluyla da etkisini göstermektedir (Kaser ve ark., 2003; Silswal ve 

ark., 2005). 

 
Resistin seviyesinin K.P. varlığında artıp, insüline karşı direnç gelişmesi ve 

tip-2 D.M. oluşmasında etkili olabileceği düşünülmektedir (Lehrke ve ark., 2004) 

(Şekil 4.1). İnsan adipositlerinde resistinin, insülinin antogonisti olduğu bildirilmiştir 

(Kim ve ark., 2001). Resistinin enflamasyonda ve enflamasyonla ilgili hastalıklarda 

kilit rol oynayabileceği gösterilmiştir (Pang ve Le, 2006; Conde ve ark., 2013). 

 

İlk olarak farelerde tespit edilen resistinin insülin direnci etkisi günümüzde 

insanlar için de geçerlilik kazanmıştır (Bajaj ve ark., 2004). Genel kabul olarak 

görülen resistinin kronik salınımının glukozun hücre içine alımını olumsuz etkilediği 

yönündedir (Sanchez-Solana ve ark., 2012). Zhou ve ark. (Zhou ve ark., 2006) 

yaptıkları bir çalışmada resistinin yetişkin insan hepatositlerindeki glukoz toleransını 

bozduğunu rapor etmişlerdir. Tip-2 D.M.’li bireylerin sistemik sağlıklı bireylere 

göre serum resistin seviyelerinin (Fujinami ve ark., 2004) ve tükürük resistin 

seviyelerinin (Yin ve ark., 2012) daha yüksek olduğu bildirilmiştir.  
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Şekil 4.1. Periodontitis, tip-2 D.M. ve insülin direnci arasındaki ilişkinin şematik 

olarak gösterilmesi 

 

K.P.’te, proenflamatuvar sitokinlerin salgılanması periodontal dokularda 

yıkıma sebep olmaktadır. TNF-α, IL-6 ve IL-1β gibi sitokinler enflamasyonda, 

immün yanıtın oluşmasında, osteoklastogenezis ve bağ doku yıkımında aktif rol 

oynamaktadır (Graves ve Cochran, 2003; Garlet, 2010). Bu sitokinler resistinin 

salgılanmasından ve pozitif feedback mekanizmasından sorumludur (Bokarewa ve 

ark., 2005). 

 
Son 10 yılda resistin seviyesinin K.P., tip-2 D.M. ve obezite ile ilişkisini 

değerlendiren birçok çalışma yapılmıştır (Furugen ve ark., 2008; Saito ve ark., 2008; 

Hiroshima ve ark., 2012; Zimmermann ve ark., 2013; Gokhale ve ark., 2014; Patel 

ve Raju, 2014; Sete ve ark., 2015; Suresh ve ark., 2016). Bunların bir kısmında, 

sadece K.P.’si olan bireylerin; (Furugen ve ark., 2008; Saito ve ark., 2008) 

bazılarında ise K.P.’ye ilave olarak tip-2 D.M. (Hiroshima ve ark., 2012; Gokhale ve 

ark., 2014) veya obezitesi olan bireylerin (Zimmermann ve ark., 2013; Patel ve Raju, 

2014; Suresh ve ark., 2016) resistin seviyeleri araştırılmıştır. Çalışmaların çoğunda 

sistemik olarak sağlıklı K.P. hastalarında serum resistin seviyesinin periodontal 

olarak sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Furugen ve ark., 

2008; Saito ve ark., 2008; Patel ve Raju, 2014). Ancak K.P., gingivitis ve 

periodontal yönden sağlıklı bireylerin serum resistin seviyelerini benzer bulan bir 

çalışma da mevcuttur (Sete ve ark., 2015).  

Periodontitis 

Adiposit 

Obezite ve 
insülin 
direnci 

Tip 2 diabetes 
mellitus 

 

 

  

 

 

TNF-α 

IL-6 

Resistin Adiponektin  
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Bununla beraber periodontal tedavide enflamasyonun çözünmesi sebebiyle 

tedavi sonrası resistin seviyesindeki olası değişiklikler merak uyandırmış ve son 5 

yılda bu konu üzerine çalışmalar yapılmıştır (Devanoorkar ve ark., 2012; Teles ve 

ark., 2012; Bharti ve ark., 2013; Goncalves ve ark., 2015; Akram ve ark., 2017). Bu 

çalışmalarda serum (Devanoorkar ve ark., 2012; Teles ve ark., 2012; Bharti ve ark., 

2013), tükürük (Akram ve ark., 2017) ve D.O.S. (Goncalves ve ark., 2015) örnekleri 

kullanılmış ve farklı sonuçlar elde edilmiştir. Bu çalışmaların bir kısmında 

başlangıçla takip dönemleri arasında resistin seviyeleri açısından bir farklılık 

bulunamazken (Teles ve ark., 2012; Bharti ve ark., 2013; Goncalves ve ark., 2015), 

bazılarında B.P.T.’yi takiben resistin seviyesinde anlamlı azalma tespit edilmiştir 

(Devanoorkar ve ark., 2012; Akram ve ark., 2017).  

 

 Mevcut araştırmaların azlığı ve sonuçlarındaki farklılıklar göz önünde 

bulundurularak çalışmamızda B.P.T.’nin hem serumda hem de tükürükteki resistin 

seviyesine olan etkisini incelemeyi planladık.   
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 
 
5.1. Çalışma Gücünün Hesaplanması 

 
 Hasta sayısının belirlenmesinde benzer hasta grubu dizaynına sahip Gokhale ve 

ark.’nın (Gokhale ve ark., 2014) yaptığı çalışma baz alınarak gruplar arası resistin 

seviyesi farkı 23,70 ng/ml, standart sapma 5,47 ng/ml ve 0,05 α değeri alınarak 

yapılan güç analizinde %90’lık güç için her grupta bulunması gereken hasta sayısı 16 

olarak belirlendi. Hastaların çalışmadan ayrılması göz önünde bulundurularak her 

gruba 20 hasta dahil edildi. 

 
5.2. Hasta Seçimi 

 
Bu çalışmaya Marmara Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji 

Anabilim Dalı’na başvuran, K.P. teşhisi konmuş tip-2 D.M.’li veya sistemik olarak 

sağlıklı 40 birey ve periodontal yönden sağlıklı olan tip-2 D.M.’li veya sistemik 

olarak sağlıklı 40 birey olmak üzere toplam 80 birey katıldı. Araştırmaya dahil edilen 

bireylerde; 

 
 Araştırmaya katılmak için gönüllü olması, 

 Son 3 ayda antibiyotik kullanmamış olması, 

 Son 6 ayda periodontal tedavi görmemiş olması, 

 Ağzında en az 15 doğal dişin mevcut olması (3. molar dişler hariç), 

 Sağlıklı grupta yer alan bireylerde, S.D. ve K.A.S.’nin ≤3 mm, S.K.’nın 

≤%10 olması (Haytural ve ark., 2015), 

 K.P.’li grupta yer alan hastalarda, en az 3 dişte ≥5 mm cep olan, S.K. ve 

radyografik kemik kaybı bulunması (Gokhale ve ark., 2014), 

 Tip-2 D.M.’li grupta yer alan hastaların HbA1c değerlerinin ≥%6,5 olması ve 

A.K.Ş. seviyesinin 126 mg/dl (≥7,0 mmol/l) ve en az 1 yıldır D.M. teşhisinin 

konmuş olması ve rutin doktor kontrolünde olması, 

 Oral antidiyabetik ya da oral antidiyabetik ajanlara ek olarak insülin 

kullanıyor olması, 

 Majör D.M. komplikasyonu (retinopati, nefropati, nöropati) bulunmaması, 
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 Sistemik olarak sağlıklı bireylerin HbA1c değerlerinin <%6,5 olması ve 

A.K.Ş. seviyesinin <126 mg/dl (<7,0 mmol/l) olması, 

 Kalsiyum kanal blokeri, fenitoin veya siklosporin gibi dişeti büyümesine 

neden olabilecek ilaçların kullanılmaması, 

 Düzenli steroid, immunosupresif veya non-steroid anti-enflamatuvar ilaç 

kullanmaması, 

 Hamilelik ve laktasyon döneminde olmaması, 

 Sigara içmemesi şartları arandı.  

 Çalışma protokolü Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’na sunuldu ve 09.01.2015 tarih ve 09.2014.0327 numaralı protokol kodu 

ile onaylandı (Ek 1).  

 

5.3. Çalışma Grupları 

 Gruplar 20’şer kişiden oluşmak üzere aşağıdaki gibi sınıflandırıldı:  

 Sistemik olarak sağlıklı K.P. teşhisi konmuş hastalar (K.P.) 

 Tip-2 D.M.’li K.P. teşhisi konmuş hastalar (D.M.K.P.) 

 Sistemik ve periodontal olarak sağlıklı hastalar (S.P.S.)  

 Tip-2 D.M. teşhisi konmuş periodontal olarak sağlıklı hastalar (D.M.P.S.)  

 

5.4. Çalışma Planı 

 Araştırmanın çalışma planı Şekil 5.1’de gösterilmektedir. Seçim kriterlerine 

uygunluk gösteren hastalara çalışma hakkında bilgi verildi, onam formları okutuldu 

(Ek 2) ve araştırmaya katılmayı kabul eden bireylere gönüllü olur formları 

imzalatıldı (Ek 3). Daha sonra sistemik ve dental hikayeleri not edildi (Ek 4). 

Devamında ağız içi fotoğraflar çekildi. Klinik indeks ve ölçümler alındı (Ek 5). 

Bireylerin boy ve kiloları kayıt altına alınarak V.K.İ.’leri hesaplandı. 
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Şekil 5.1. Çalışma planı 

Tüm hastalardan kan şeker (HbA1c, A.K.Ş.) ve lipid (low density lipoprotein- 

LDL., high density lipoprotein- HDL., total kolesterol-T.K., trigliserid-T.G.) 

düzeylerini içeren testler istendi. Ağız içi fotoğraflar alındı. Klinik ölçümler yapıldı. 

Tükürük ve kan örnekleri sabah aç karnına (8-10 saatlik açlık) toplandı. Tüm 

bireylere modifiye Bass metoduyla fırçalama ve ara yüz temizliğini içeren A.H.E. 

verildi. 

 
K.P. ve D.M.K.P gruplarına 4 seans el aletleri1 ve ultrasonik cihazlar2 

kullanılarak yapılan supragingival ve subgingival diş taşı temizliğinden oluşan 

B.P.T. 3 haftada tamamlandı.  

 

Tedavi sonrası 1. ve 3. ay takip dönemlerinde tüm örnekler toplanıp, klinik  

1EverEdge® Gracey, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Hu-Friedy Ins. Co., ABD 
2 WOODPECKER® UDS-A Cavitron, Guilin Woodpecker Medical Ins. Co., China 

 

-1. Hafta

• Tüm grupların;
• Anamnez ve onam formu,
• Ağız içi fotoğraflarının çekilmesi
• Klinik ölçümlerinin yapılması (P.İ., G.İ., S.D., S.K., K.A.S., diş sayısı)
• Kan şeker (HbA1c, A.K.Ş.) ve lipid (H.D.L., L.D.L., T.K., T.G.) düzeylerini 

içeren testler istendi

0. Gün

• Tüm gruplarda;
• Tükürük ve serum örneklerinin alınması
• A.H.E. verilmesi
• Kan değerlerinin kaydı

3 Hafta

• K.P. ve D.M.K.P. gruplarında;
• B.P.T.'nin 3 hafta içinde 4 seansta tamamlanması

7 Hafta

• K.P. ve D.M.K.P. gruplarının;
• Ağız içi fotoğraflarının çekilmesi
• Tükürük ve serum örneklerinin alınması
• Klinik ölçümlerinin yapılması (P.İ., G.İ., S.D., S.K., K.A.S.)

15. Hafta

• K.P. ve D.M.K.P. gruplarının;
• Ağız içi fotoğraflarının çekilmesi
• Tükürük ve serum örneklerinin alınması
• Klinik ölçümlerinin yapılması (P.İ., G.İ., S.D., S.K., K.A.S.)
• Kan şeker ve lipid düzeylerini içeren testlerin tekrarı
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ölçümler yapıldı. Ayrıca 3. ayda hastalardan tüm kan testlerinin tekrarı istendi. 

 

5.5. Klinik İndeks ve Ölçümler 

 

Çalışmaya başlamadan önce araştırmacının kalibrasyonu için 5 hastadan 2 

gün arayla S.D. ölçümleri yapıldı ve ölçüm tekrarlanabilirliği %95 olarak tespit 

edildi. Hastaların klinik ölçümleri, ağız aynası ve 0,5 mm çapında 15 mm boyunda 

periodontal sond* kullanılarak yapıldı. Bütün klinik ölçümler 20 yaş dişleri 

haricindeki tüm dişlerin 6 noktasından (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, 

mesiolingual, midlingual, distolingual) yapıldı. 

 
5.5.1. Plak indeks  

M.D.P. birikimi periodontal sond ve çıplak göz ile Silness ve Löe (Silness ve 

Löe, 1964) tarafından geliştirilen plak indeks (P.İ.) sistemi ile ölçüldü. Bu indeks 

sistemine göre; 

0- Diş yüzeyinde gingival alanda plak yoktur. 

1- Gözle görülebilen plak yoktur ama dişeti oluğu girişi boyunca bir sonda 

gezdirildiğinde sondanın ucunda plak vardır. 

2- Diş yüzeyinde gingival alanda gözle görülebilen ince veya orta kalınlıkta plak 

vardır. 

3- Diş yüzeyinde gingival alanda ve interdental bölgede gözle görülebilen kalın 

plak tabakası vardır. 

 
5.5.2. Gingival indeks  

Dişetinin iltihabi durumu Löe ve ark. (Löe ve Silness, 1963) tarafından 

geliştirilen gingival indeks (G.İ.) sistemi ile ölçüldü. Bu indeks sistemine göre; 

0- Sağlıklı dişeti 

1- Hafif iltihap: Hafif renk değişikliği, hafif ödem varlığını, sond ile dişeti kenarına 

dokunulduğunda kanamanın olmadığını, 

* University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD 
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2- Orta derecede iltihap: Dişetinde kırmızılık, ödem ve parlaklık olduğunu, sond ile 

dişeti kenarına dokunulduğunda kanama varlığını, 

 

3- Şiddetli iltihap: Belirgin kırmızılık, ödem ve parlaklık, ülserasyonlar olduğunu, 

sond ile dişeti kenarına dokunulduğunda kanama varlığını ve spontan kanamaya 

eğilimi göstermektedir. 

 

5.5.3. Sondalama derinliği  

 

Periodontal sonda periodontal cebin tabanına kadar yerleştirilip, cep tabanı ile 

serbest dişeti kenarı arasındaki mesafe ölçüldü. Tüm ağız S.D. toplamı, ölçümlerin 

yapıldığı toplam bölge sayısına bölünerek ağzın ortalama S.D. hesaplandı.  

 

5.5.4. Sondalamada kanama 

 

S.D. ölçümleri yapıldıktan 25-30 saniye sonra dişetinde kanama görülüyor ise 

(+), görülmüyor ise (-) değer verilmektedir (Lang ve ark., 1986). Kanamanın var 

olduğun bölgelerin sayısı tüm ağızdaki bölge sayısına oranlanarak S.K. yüzdesi 

hesaplandı. 

 

5.5.5. Klinik ataşman seviyesi   

 

Klinik ataşman seviyesi (K.A.S.) mine-sement sınırından cep tabanına kadar 

olan mesafe ölçülerek belirlendi. Tüm ağız K.A.S. toplamı ölçümlerin yapıldığı 

toplam bölge sayısına bölünerek ağzın ortalama K.A.S. hesaplandı.  

 
5.6. Klinik İşlemler 

 

5.6.1. Başlangıç periodontal tedavi 

 

 Araştırmaya dahil edilen hastalar ilk olarak periodontal hastalıklar, 

M.D.P.’nin temel etken olduğu ve bunu uzaklaştırma yöntemleri hakkında 

bilgilendirildi. B.P.T.’ye başlamadan 1 hafta önce modifiye Bass metoduyla diş 
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fırçalama, diş ipi ve/veya ara yüz fırçası kullanımını içeren A.H.E. verildi. Her iki 

tedavi grubunun da B.P.T.’si 4 seansta ultrasonik cihaz ve Gracey küretler 

kullanılarak tamamlandı. Döner aletin ucuna kıl fırça ve lastik takılarak cila patı 

yardımıyla polisaj işlemi gerçekleştirildi. 

Uygulanan B.P.T. kapsamında ilk seansta tüm ağız supragingival diş taşı 

temizliği sonrası seçilen bir kadrandan başlanarak lokal anestezi altında subgingival 

diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemi yapıldı. Takip eden 3 haftada 

sırasıyla diğer kadranlarda da aynı tedavi işlemleri uygulandı ve her seans A.H.E. 

tekrarlandı.  

 

5.6.2. Başlangıç periodontal tedavi sonrası 

 

 Tedavileri tamamlanan iki gruptaki hastaların tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda 

serum ve tükürük örnekleri alındı, ağız içi fotoğrafları çekildi. Ağız hijyen seviyeleri 

kontrol edilen hastaların klinik parametre ölçümleri yapıldıktan sonra ihtiyaç 

duyulduğunda supragingival debridman ve polisaj işlemleri uygulandı. Çalışma takip 

süresi tamamlandıktan sonra yapılan değerlendirmede, gerekli görülen bölgelere 

periodontal cerrahi tedavi uygulandı.  

 

5.7. Tükürük Örneklerinin Toplanması  

 
Tükürük örnekleri klinik ölçümler öncesinde başlangıçta ve tedavi yapılan 

hastalarda ise tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda toplandı. Tükürük örnekleri toplanırken 

hastanın tükürüğünü yaklaşık 5 dakika öncesinden itibaren ağız boşluğunda 

biriktirmesi ve başını öne eğerek yaklaşık 2.0 ml tükürüğün doğrudan ve yavaş bir 

şekilde steril cam behere aktarılması istendi (Resim 5.1). Toplanan bu örnekler 

mikro pipet yardımıyla steril propilen tüplere* aktarıldı. Daha sonra bu örnekler 

analiz edilecekleri güne kadar -80°C’de muhafaza edildi. 

 

 

 
* Eppendorf safe lock tubes 1,5 ml, Hamburg, Almanya 
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 Resim 5.1. Tükürüğün cam beherde toplanması 

 
 
 
5.8. Serum Örneklerinin Toplanması  

 

Kan örnekleri 8 saatlik açlık sonrası, başlangıçta ve tedavi yapılan hastalarda 

ise tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda toplandı. Hastaların sağ veya sol antekubital 

bölgelerinden vakumlu kelebek set1 yardımıyla 10,5 ml’lik boş vakumlu tüplere2 

alındı (Resim 5.2.a) ve 4000 rpm’de 12 dakika santrifüj edildi (Resim 5.2.b). Daha 

sonra ayrılan serum örnekleri steril polipropilen tüplere boşaltılarak (Resim 5.2.c) 

analiz gününe kadar -80°C’de muhafaza edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

1 BD Vacutainer Safety-Lok blood Collection Set, ABD 
2 VACUETTE® TUBE 10,5 ml Z Urine No Additive, ABD 
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Resim 5.2 a. Kan alma işlemi b. Santrifüj öncesi c. Santrifüj sonrası serumun 

elde edilmesi d. Serumun propilen tüpe aktarılması 

 

 

 

 

 

a b 

c d 
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5.9. Biyokimyasal İşlemler 

 

 Tüm örnekler toplandıktan sonra Finlandiya Turku Üniversitesi, Tıp 

Fakültesi, Diş Hekimliği Enstitüsü, Periodontoloji Anabilim Dalı’na kuru buz içinde 

hızlı kurye ile yollandı. Örneklerdeki resistin ve IL-1β moleküllerine, Bio-Plex Pro™ 

kitleri1,2 (Resim 5.3) kullanılarak Luminex® x-MAP™ tekniği3 ile bakıldı.  

 

Luminex sistemi, birbiriyle uyumlu birden fazla parametrenin aynı kitte 

analizinin yapılabildiği bir lazer teknolojisidir (Resim 5.4). Sandwich enzymed-linked 

immunosorbent assay (ELISA) tekniğine benzeyen Bio-Plex Pro™ deneyleri, 

manyetik boncukları kullanan immunoassay tekniğidir. Her belirtecin kendisine ait 

numaralandırılmış manyetik boncuğu vardır. Aranan belirteçler kendisine özel 

manyetik boncukla arasında antijen-antikor ilişkisine benzer spesifik bir bağa 

sahiptir. Bulmayı hedeflenen belirteç ile manyetik boncuk arasında yakalayıcı 

antikor görev alır ve manyetik boncuklara kovalent olarak bağlanır. Bu bağlanma 

sonrası belirteci içeren örnek ile reaksiyona girerek üçlü bir kompleks oluşturur. Bir 

dizi yıkama işlemi gerçekleştirildikten sonra bağlanmamış moleküller uzaklaştırılmış 

olur. Bu kompleks yapıya biyotinlenmiş algılama antikoru ve devamında 

streptavidin-fikoeritrin (SA-PE) konjugatı eklenir.  

 
Fikoeritrin, floresan özelliği sebebiyle var olan belirtecin okunmasında 

yardımcıdır. Sonrasında manyetik boncuklar, bağlandıkları floresan maddeyi 

okuyabilen bir lazerin önünden geçirilirler. İkinci bir lazer ise raportör molekül 

üzerindeki floresan boyayı tanımlar. Son olarak yüksek hızlı dijital sinyal işlemciler 

tarafından her bir manyetik boncuk tanımlanır ve floresan raportör sinyalleri 

sayesinde sonuç kantitatif olarak ölçülür ve çıkan sonuçlar, cihaza bağlı bir 

bilgisayara gönderilir (Şekil 5.2). 

 

 

 
 

1 Bio-Plex Pro™ Human Cytokine Assay. Bio-Rad Laboraties, California, ABD 
2 Bio-Plex Pro™ Human Diabetes Assay. Bio-Rad Laboraties, California, ABD 

3 Luminex® 200™, Bio-Rad Laboraties, California, ABD 
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Resim 5.3. Bio-Plex Pro™ deney kiti 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Resim 5.4. Luminex cihazı 
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Şekil 5.2. Bio-plex sandwich immunoassay tekniği 

 

5.10. Serum ve Tükürük IL-1β, Resistin Seviyelerinin Belirlenmesi 

 

 Deneyde resistin ve IL-1β molekülleri için tek bir kit kullanıldı ve aynı anda 

aynı örnekten bakıldı. Örnekler -80° C’de muhafaza edildikleri dolaptan çıkartılıp 

oda sıcaklığında 30 dakika çözülmeleri beklendi. Tükürük örnekleri 10 000 rpm’de 

5dakika, serum örnekleri 13 000 rpm’de 60 sn boyunca santrifüj edilip buzun 

içerisine yerleştirilip dolapta beklemeye alındı. Tükürük ve serum için kullanılacak 

standartların hazırlanmasına geçildi. Toz ve 500 μl Bio-Plex örnek dilüentinden 

oluşan bileşenler bir araya getirildi. Vorteks cihazı ile 5 sn karıştırılıp oda şartlarında 

buz içeren kapta 30 dakika inkübasyon için bekletildi. Bekleme sürecinde 8 farklı 

standart ve 1 boşluk için gerekli steril edilmiş 1,5 μl’lik 9 adet ependorf tüpü 

numaralandırıldı (S1, S2, S3, S4, S5, S6, S7, S8 ve B). İnkübasyon tamamlandıktan 

sonra S1 tüpüne 59,2 μl standart dilüenti ve 12,8 μl her bir belirteç için spesifik 

standart dilüenti eklendi. Diğer tüplere ise 150 μl standart dilüenti konuldu. S1 

tüpündeki standart 5 sn boyunca vortekslendi ve 128 μl standart daha içerisine 

eklendi ve tekrar vortekslendi. Hazırlanan sıvıdan 50 μl alınarak 150 μl standart 

dilüenti içeren S2 tüpüne transfer edildi ve S2 tüpü 5 sn vortekslendi. Aynı işlem 

izleyen sırayla birlikte diğer tüplere de uygulandı (Şekil 5.3). B tüpüne ise sadece 

150 μl standart dilüenti konuldu.  

Manyetik Boncuk 

İlgili  
Biomarker 

Yakalayıcı 
antikor 

Biyotinlenmiş 
algılama 
antikoru 

Fikoeritrin 
floresan 

raportörü 

Streptavidin 
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Şekil 5.3. Standartların hazırlanması 

 

Standartlar hazırlandıktan sonra manyetik boncuklar hazırlanmaya başlandı. 

Manyetik boncukları barındıran tüpler dipteki çökelmeyi dağıtmak amacıyla 30 sn 

vortekslenip 15 ml’lik falkon tüplerde deney tampon sıvısıyla uygun miktarlarda 

karıştırıldı. Kuyucukların bulunduğu mikroplakadaki her bölmeye 30 sn vortekslenen 

manyetik boncuk karışımından 50 μl eklendi. Mikroplaka manyetik tablaya oturtulup 

ters çevrilerek fazla sıvının dökülmesi sağlandı ve manyetik tabladan çıkartıldı. 

Mikroplaka 2 kez 100 μl yıkama tampon sıvısı kullanılarak yıkandı. Daha sonra 

örnekler ve standartlar ilgili kuyucuklara 50 μl olarak pipetlendi. Manyetik 

boncukların ışığa duyarlı olması sebebiyle mikroplakanın üzeri folyo ile örtülüp 1 

saat inkübe edildi. Deney inkübasyonları mikroplaka çalkalayıcısı üzerinde 850±50 

rpm’de oda sıcaklığında ışıktan korunarak gerçekleştirildi. Ardından yıkama işlemi 3 

kez tekrar edildi. Yıkama sonrası her kuyucuğa 25 μl tespit edici antikor ilave edildi 

ve plaka çalkalayıcısı üzerinde 30 dakika inkübe edildi. Yıkama işlemi 3 kez tekrar 

edildikten sonra her bir kuyucuğa 50 μl SA-PE eklendi ve folyo ile mikroplaka 

sarılarak 10 dakika inkübe edildi. İnkübasyon sonrası her kuyucuğa 125 μl deney 

tampon sıvısı konuldu. Bu manyetik boncukların kuru kalmasını engelleyip sıvı 

içinde dolaşmasını ve okunmasını kolaylaştırmaktadır. Son olarak okuma işlemi için 

Luminex cihazı kalibre edildi. Okuma işlemi tamamlandıktan sonra her örneğe ait 

molekül değerleri ng/ml cinsinden elde edildi.  

 

  

Seyreltilmiş 
sitokin 
standartı 

59,2 μl Standart dilüenti 
S1 tüpü toplamda 200 μl 

Seyreltilmiş 
sitokin 
standartı 

Transfer hacmi, μl  

Dilüent 
μl  
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5.11. İstatistiksel Değerlendirme 

 

 Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20 paket programı* kullanıldı. Klinik 

ve laboratuvar verilerinin sunulmasında ve değerlendirilmesinde ortalama, standart 

sapma, medyan, minimum ve maksimum gibi tanımlayıcı istatistik kullanıldı. 

Dağılıma Kolmogorov Smirnov testi ile bakıldı. Dağılımın normal olmadığı 

durumlarda aynı gruba ait tekrarlayan verilerin grup içi değerlendirilmesinde 

Friedman testi kullanıldı. Bu test sonucunda anlamlılık tespit edilen parametrelerin 

dönemler arası ikili karşılaştırmasında Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon testi 

uygulandı. Dört grubun gruplar arası karşılaştırmasında Kruskal-Wallis testi 

kullanıldı, anlamlılık tespit edilen parametrelerin ikili karşılaştırılmasında Mann-

Whitney U testi uygulandı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 

Dağılımın normal olduğu durumda Student T testi uygulandı. Klinik ve biyokimyasal 

parametreler arasındaki korelasyonlara, Spearman korelasyon testi kullanılarak 

bakıldı.  

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*IBM SPSS Statistic for Windows, version 20.0. IBM Inc., ABD 
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6. BULGULAR 

 
 
6.1. Demografik Veriler 

 
 Çalışmaya yaşları 26 ile 69 arasında değişen 52’si kadın, 28’i erkek olmak 

üzere 80 kişi dahil edildi. Çalışmaya katılan bireylerin demografik verilerine ilişkin 

dağılımlar Tablo 6.1.’de gösterilmektedir. 

 
 Bireylerin yaş ortalaması, S.P.S. grubunda 30,60±7,59, D.M.P.S. grubunda 

49,55±10,86, K.P. grubunda 42,60±7,04 ve D.M.K.P. grubunda ise 49,25±6,06 

olarak hesaplandı. S.P.S. ile D.M.P.S. ve K.P. ile D.M.K.P. grupları arasında yaş 

ortalamaları karşılaştırıldığında anlamlı farklılıklar tespit edildi (sırasıyla p=0,00 ve 

p=0,005). S.P.S. grubunun %90’ı, D.M.K.P. grubunun %70’i, D.M.P.S. ve K.P. 

grubunun %50’sinin kadın olduğu tespit edildi.  

 
 Bireylerin V.K.İ.’leri S.P.S. grubunda 23,05±4,92, D.M.P.S. grubunda 

31,01±6,2, K.P. grubunda 26,87±4,44 ve D.M.K.P. grubunda 31,64±5,26 olarak 

hesaplandı. V.K.İ. gruplar arası karşılaştırıldığında D.M.P.S. grubunun S.P.S. 

grubundan (p=0,00), D.M.K.P. grubunun da K.P. grubundan daha yüksek bulundu 

(p=0,003). 

 
Tablo 6.1. Çalışma gruplarına ait demografik veriler 

 

 

S.P.S.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

D.M.P.S.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

P* 

K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

D.M.K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

P* 

Yaş 
29 

26-61 
(30,60±7,59) 

48,5 
27-69 

(49,55±10,86) 
0,00 

41,5 
29-56 

(42,60±7,04) 

50 
37-61 

(49,25±6,06) 
0,005 

Cinsiyet 
N(%) 
  Kadın 
  Erkek 

 
 

18 (90) 
2 (10) 

 
 

10 (50) 
10 (50) 

 
0,006 

 
 

10 (50) 
10 (50) 

 
 

14 (70) 
6 (30) 

 
0,202 

V.K.İ. 
(kg/m2) 

21 
17,92-37,3 

(23,05±4,92) 

29,7  
24,00-49,6 

(31,01±6,20) 
0,00 

26,65 
20,1-39,1 

(26,87±4,44) 

29,55 
25,22-45,9 

(31,64±5,26) 
0,003 

*Mann Whitney-U testi, p<0,05, Ort.: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, S.P.S.: Sistemik ve periodontal olarak sağlıklı, 
D.M.P.S.: Tip-2 diabetes mellitus teşhisi konmuş periodontal olarak sağlıklı hastalar, K.P.: Sistemik olarak sağlıklı kronik 
periodontitisli, D.M.K.P.: Diabetes mellitusu olan kronik periodontitisli, V.K.İ.: Vücut kitle indeksi 
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6.2. Klinik Veriler 

 
 

Dört gruba ait temsili birer hastanın başlangıç radyografisi ile B.P.T. öncesi 

ve sonrası ağız içi klinik görünümü Resim 6.1, 6.2, 6.3 ve 6.4’te görülmektedir. 

Hastaların hiçbirinde tedavi sürecinde herhangi bir komplikasyona veya alerjik 

reaksiyona rastlanmadı. 

 

 

 

 
Resim 6.1. S.P.S. grubuna ait bir hastanın a. ağız içi klinik görüntüsü, b. 
radyografik görüntüsü. 

 
 
 

Resim 6.2. D.M.P.S. grubuna ait bir hastanın a. ağız içi klinik görüntüsü, b. 
radyografik görüntüsü. 
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Resim 6.3. K.P. grubuna ait bir hastanın B.P.T. öncesi a. ağız içi klinik görüntüsü, 
b. radyografik görüntüsü, B.P.T. sonrası c. 1. ay ağız içi klinik görüntüsü, d. 3. ay 
ağız içi klinik görüntüsü. 
  

 
 

 
Resim 6.4. D.M.K.P. grubuna ait bir hastanın B.P.T. öncesi a. ağız içi klinik 
görüntüsü, b. radyografik görüntüsü, B.P.T. sonrası c. 1. ay ağız içi klinik 
görüntüsü, d. 3. ay ağız içi klinik görüntüsü. 
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6.2.1. Klinik verilerin gruplar arası karşılaştırması 

 
Klinik parametrelerin başlangıç değerleri S.P.S. ile D.M.P.S. grubu arasında 

ve K.P. ile D.M.K.P. grubu arasında ikili olarak karşılaştırıldı. S.P.S. grubuyla 

D.M.P.S. grubu arasında S.D. ve K.A.S. değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu (sırasıyla p=0,002 ve p=0,002). K.P. ve D.M.K.P. grupları arasında sadece 

S.D.≥5 mm bölge yüzdelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,022) 

(Tablo 6.2).  
 

Tablo 6.2. Çalışma gruplarına ait başlangıç klinik parametrelerin karşılaştırılması 

 

S.P.S.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

D.M.P.S.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)     

N=20 

P* 

K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

D.M.K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

P* 

P.İ.  
0,42 

0,20-0,75 
(0,42±0,16) 

0,41 
0,23-0,80 

(0,45±0,15) 
0,655 

1,51 
1,02-2,34 

(1,53±0,34) 

1,54 
1,04-14 

(2,15±2,8) 
0,515 

G.İ. 
0,64 

0,22-0,91 
(0,6±0,18) 

0,61 
0,30-0,94 

(0,61±0,23) 
0,989 

1,8 
1,20-2,10 

(1,74±0,24) 

1,7 
1,13-2,11 

(1,71±0,25) 
0,625 

S.K. (%) 
14,65 
1-31 

(15,41±9,12) 

14,2 
4-36 

(15,31±8,57) 
0,871 

71,95 
34-96,7 

(73,50±16,31) 

69 
84-96 

(66,24±23,24) 
0,365 

S.D. (mm) 
2 

0,84-2,50 
(1,86±0,41) 

2,18 
1,66-2,60 

(2,20±0,25) 
0,002 

3,6 
2,30-5,20 

(3,72±0,73) 

3,36 
2,87-4,50 

(3,49±0,42) 
0,250 

S.D.≥5 
mm (%) 

- - - 
31,87 

5,14-57,80 
(30,59±15,27) 

20,39 
7,64-34,13 

(20,61±9,37) 
0,022 

S.D.  
4-6 mm 
(%) 

- - - 
36,7 

6,44-66,70 
(37,42±15,47) 

36,14 
15,30-65,40 

(36,94±15,16) 
0,903 

S.D.≥7 
mm (%) 

- - - 
6,05 
0-27 

(7,09±7,45) 

2,5 
0-19,73 

(3,92±4,69) 
0,272 

K.A.S. 
(mm) 

2 
0,84-2,50 

(1,86±0,41) 

2,18 
1,66-2,60 

(2,20±0,25) 
0,002 

4,1 
2,9-6 

(4,24±0,85) 

4,1 
3,33-6,34 
(4,18±0,7) 

0,818 

K.A.S.≥5 
mm (%) 

- - - 
39,35 

13,6-78,4 
(39,44±17,52) 

34,15 
16,70-80 

(35,55±14,59) 
0,417 

K.A.S. 4-6 
mm (%) 

- - - 
42,5 

19,30-65,3 
(43,95±13,47) 

46,6 
25,80-61,1 

(45,42±11,82) 
0,860 

K.A.S.≥7 
mm (%) 

- - - 
7,7 

0-35 
(12,02±9,89) 

7,7 
0-49 

(10,48±10,77) 
0,636 

*Mann Whitney-U testi, p<0,05, P.İ.: Plak indeks, G.İ.: Gingival indeks, S.K.: Sondalamada kanama, S.D.: Sondalama derinliği, 
K.A.S.: Klinik ataşman seviyesi 
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K.P. ve D.M.K.P. grupları için B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda tespit edilen 

klinik parametrelerin gruplar arası karşılaştırmaları Tablo 6.3’te verilmektedir. 

B.P.T. sonrası 1. ayda D.M.K.P. grubunda sadece G.İ. değerinin K.P. grubuna göre 

istatistiksel olarak daha yüksek olduğu tespit edilirken (p=0,019), 3. ayda hem P.İ. 

hem de S.K. %’si D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna göre istatistiksel olarak daha 

yüksek bulundu (sırasıyla p=0,001 ve p=0,048). 

 
Tablo 6.3. Tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda K.P. ve D.M.K.P. gruplarının klinik 
parametreleri  
 

1. ay 

K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

D.M.K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

P* 3. ay 

K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

D.M.K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

P* 

P.İ.  
0,32 

0,24-0,60 
(0,37±0,1) 

0,42 
0,23-0,70 

(0,44±0,13) 
0,064 P.İ.  

0,21 
0,14-0,43 

(0,26±0,08) 

0,40 
0,14-0,60 

(0,39±0,12) 
0,001 

G.İ. 
0,40 

0,3-0,92 
(0,48±0,17) 

0,62 
0,21-1,10 

(0,65±0,25) 
0,019 G.İ. 

0,33 
0,20-0,82 

(0,36±0,14) 

0,37 
0,20-3 

(0,59±0,61) 
0,206 

S.K.   
(%) 

14,25 
3,70-46 

(17,34±14,25) 

20,45 
7,70-44,70 

(23,22±12,04) 
0,094 

S.K.  
(%) 

11,30 
4,30-33 

(11,71±6,43) 

13,70 
6,60-50 

(18,13±12,09) 
0,048 

S.D. 
(mm) 

3 
0,5-4,40 

(2,76±0,47) 

2,65 
2-3,90 

(2,76±0,47) 
0,579 

S.D. 
(mm) 

2,72 
1,50-3,40 

(2,64±0,54) 

2,44 
1,85-3,20 

(2,47±0,33) 
0,180 

S.D.≥5 
mm 
(%) 

4,75 
0-39,30 

(8,97±10,36) 

3,30 
0-19,10 

(6,46±6,58) 
0,745 

S.D.≥5 
mm 
(%) 

1,97 
0-21 

(5,69±6,88) 

0,78 
0-19,10 

(4,69±6,60) 
0,668 

S.D. 
4-6 mm 
(%) 

15,30 
0-50 

(16,65±13,25) 

12,86 
1,52-39,70 

(14,09±10,15) 
0,646 

S.D.    
4-6mm 
(%) 

7,85 
0-31,30 

(11,74±10,94) 

7 
0-25,60 

(8,13±7,25) 
0,456 

S.D.≥7 
mm 
(%) 

0 
0-14,40 

(2,52±4,53) 

0,75 
0-5,30 

(1,16±1,51) 
0,452 

S.D.≥7 
mm 
(%) 

0 
0-5 

(0,69±1,31) 

0 
0-5,30 

(0,84±1,63) 
0,947 

K.A.S. 
(mm) 

3,25 
2,10-5,40 

(3,47±0,89) 

3,55 
2,14-5,50 
3,55±0,76 

0,598 
K.A.S. 
(mm) 

3 
2-4,82 

(3,29±0,82) 

3,35 
2,3-5,33 

(3,31±0,66) 
0,968 

K.A.S. 
≥5 mm 
(%) 

17,35 
2-56 

(22,75±17,29) 

22,40 
1,6-74,6 

(23,34±15,26) 
0,646 

K.A.S.
≥5 mm 
(%) 

12,71 
1,3-48,3 

(19,55±16,41) 

18,80 
3-72,5 

(20,43±15,72) 
0,787 

K.A.S. 
4-6 mm 
(%) 

29,50 
8,44-62,9 

(32,57±17,26) 

34,15 
3,83-54,61 

(31,74±13,67) 
0,989 

K.A.S. 
4-6mm 
(%) 

19,60 
3,22-58,4 

(27,49±17,92) 

30,50 
9,1-59,4 

(29,11±13,2) 
0,579 

K.A.S. 
≥7 mm 
(%) 

2,76 
0- 21 

(5,03±6,07) 

5,05 
0-26,40 

(5,89±6,11) 
0,291 

K.A.S.
≥7 mm 
(%) 

2,18 
0-17 

(3,99±4,89) 

1,95 
0-22,10 

(4,55±5,70) 
0,549 

*Mann Whitney-U testi, p<0,05 
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 K.P. ve D.M.K.P. gruplarının başlangıca göre takip dönemleri arasındaki 

S.D.≥5 mm olan bölge yüzdelerinin farkının karşılaştırması Şekil 6.1’de 

gösterilmiştir. K.P. grubunda, başlangıçla tedavi sonrası 1. ay ve 3. ay arasındaki 

değişimin D.M.K.P. grubuna göre anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit edildi 

(sırasıyla p=0,033 ve p=0,023). Ancak tedavi sonrası 1. ayla 3. ay arasındaki 

değişimde gruplar arası fark bulunamadı (p=0,505). 

 

 
 

Şekil 6.1. K.P. ve D.M.K.P. grubuna ait S.D.≥5 mm olan bölge yüzdesinin dönemler 
arası farklarının karşılaştırması 
 

6.2.2. Klinik verilerin grup içi karşılaştırması 
 
 

6.2.2.1. Sistemik olarak sağlıklı kronik periodontitis grubunda klinik verilerin 

dönemler arası karşılaştırması 

 

 Tablo 6.4’te K.P. grubunun farklı zaman ölçümlerine ait klinik verilerin 

karşılaştırması gösterilmektedir.  

 
P.İ. tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (p=0,00) azalma 

gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,173). 
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G.İ. tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (sırasıyla p=0,001 ve 

p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında herhangi bir fark bulunamadı 

(p=0,081). 

Tablo 6.4. K.P. grubunda klinik parametrelerin dönemler arası karşılaştırması  
 

 

Başlangıç 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

1. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

3. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

P* P(0-1)** P(0-3)** P(1-3)** 

P.İ. 
1,51 

1,02-2,34 
(1,53±0,34) 

0,32 
0,24-0,60 
(0,37±0,1) 

0,21 
0,14-0,43 

(0,26±0,08) 
0,00 0,00 0,00 0,173 

G.İ. 
1,80 

1,20-2,10 
(1,74±0,24) 

0,40 
0,30-0,92 

(0,48±0,17) 

0,33 
0,2-0,82 

(0,36±0,14) 
0,00 0,001 0,00 0,081 

S.K. (%) 
71,95 

34-96,7 
(73,50±16,31) 

14,25 
3,70-46 

(17,34±14,25) 

11,30 
4,30-33 

(11,71±6,43) 
0,00 0,002 0,00 0,034 

S.D. 
(mm) 

3,60 
2,30-5,20 

(3,72±0,73) 

3 
0,50-4,40 

(2,76±0,47) 

2,72 
1,50-3,40 

(2,64±0,54) 
0,00 0,001 0,00 0,119 

S.D.≥5 
mm (%) 

31,87 
5,14-57,8 

(30,59±15,27) 

4,75 
0-39,30 

(8,97±10,36) 

1,97 
0-21 

(5,69±6,88) 
0,00 0,001 0,00 0,081 

S.D. 4-6 
mm (%) 

36,7 
6,44-66,7 

(37,42±15,47) 

15,30 
0-50 

(16,65±13,25) 

7,85 
0-31,30 

(11,74±10,94) 
0,00 0,043 0,00 0,022 

S.D.≥7 
mm (%) 

6,05 
0-27 

(7,09±7,45) 

0 
0-14,40 

(2,52±4,53) 

0 
0-5 

(0,69±1,31) 
0,00 0,008 0,00 0,805 

K.A.S. 
(mm) 

4,10 
2,90-6 

(4,24±0,85) 

3,25 
2,10-5,40 

(3,47±0,89) 

3 
2-4,82 

(3,29±0,82) 
0,00 0,00 0,00 0,246 

K.A.S.≥5 
mm (%) 

39,35 
13,60-78,40 

(39,44±17,52) 

17,35 
2-56 

(22,75±17,29) 

12,71 
1,3-48,3 

(19,55±16,41) 
0,00 0,005 0,00 0,246 

K.A.S.  
4-6 mm 
(%) 

42,50 
19,30-65,30 

(43,95±13,47) 

29,50 
8,44-62,90 

(32,57±17,26) 

19,60 
3,22-58,40 

(27,49±17,92) 
0,00 0,207 0,00 0,034 

K.A.S.≥7 
mm (%) 

7,70 
0-35 

(12,02±9,89) 

2,76 
0-21 

(5,03±6,07) 

2,18 
0-17 

(3,99±4,89) 
0,00 0,002 0,00 0,342 

*Friedman testi, **Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon  testi 

 

S.K. yüzdesi değeri, hem tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,002 ve p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasında anlamlı azalma gösterdi 

(p=0,034).   

 



  52

S.D. tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (sırasıyla p=0,001 ve 

p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir fark bulunamadı 

(p=0,119). 

 

S.D.≥5 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,001 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir 

fark bulunamadı (p=0,081). 

 
S.D. 4-6 mm bölge yüzdesi hem tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca 

göre (sırasıyla p=0,043 ve p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasında anlamlı azalma 

gösterdi (p=0,022).    

 
S.D.≥7 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,008 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,805). 

 
 K.A.S. tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (p=0,00) azalma 

gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,246). 

 
K.A.S.≥5 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,005 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,246). 

 
 K.A.S. 4-6 mm bölge yüzdesinde başlangıç ile 1. ay arasında anlamlı bir fark 

bulunamazken (p=0,207); tedavi sonrası 3. ayda hem başlangıca (p=0,00) hem de 

tedavi sonrası 1. aya göre (p=0,034) anlamlı azalma görüldü. 

 
K.A.S.≥7 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,002 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,342). 

 
 
6.2.2.2. Diabetes mellitusu olan kronik periodontitis grubunda klinik verilerin 

dönemler arası karşılaştırması 

 

Tablo 6.5’te D.M.K.P. grubunun farklı zaman ölçümlerine ait klinik verilerin 

karşılaştırması gösterilmektedir.   
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 P.İ., tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (p=0,00) azalma 

gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p=1,00). 

 

Tablo 6.5. D.M.K.P. grubunda klinik parametrelerin dönemler arası karşılaştırması 

 

Başlangıç 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS) 

1. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

3. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

P* P(0-1)** P(0-3)** P(1-3)** 

P.İ. 
1,54 

1,04-14 
(2,15±2,80) 

0,42 
0,14-0,60 

(0,44±0,13) 

0,40 
0,14-0,60 

(0,39±0,12) 
0,00 0,00 0,00 1,00 

G.İ. 
1,70 

1,13-2,11 
(1,71±0,25) 

0,62 
0,21-1,10 

(0,65±0,25) 

0,37 
0,20-3 

(0,59±0,61) 
0,00 0,001 0,00 0,246 

S.K. (%) 
69 

84-96 
(66,24±23,24) 

20,45 
7,70-44,70 

(23,22±12,04) 

13,70 
6,60-50 

(18,13±12,09) 
0,00 0,001 0,00 0,618 

S.D. (mm) 
3,36 

2,87-4,50 
(3,49±0,42) 

2,65 
2-3,90 

(2,76±0,47) 

2,44 
1,85-3,20 

(2,47±0,33) 
0,00 0,010 0,00 0,022 

S.D.≥5 
mm (%) 

20,39 
7,64-34,13 

(20,61±9,37) 

3,30 
0-19,10 

(6,46±6,58) 

0,78 
0-19,10 

(4,69±6,60) 
0,00 0,001 0,00 0,464 

S.D. 4-6 
mm (%) 

36,14 
15,30-65,40 

(36,94±15,16) 

12,86 
1,52-39,70 

(14,09±10,15) 

7 
0-25,60 

(8,13±7,25) 
0,00 0,003 0,00 0,173 

S.D.≥7 
mm (%) 

2,50 
0-19,73 

(3,92±4,69) 

0,75 
0-5,30 

(1,16±1,51) 

0 
0-5,30 

(0,84±1,63) 
0,00 0,006 0,00 0,464 

K.A.S. 
(mm) 

4,10 
3,33-6,34 
(4,18±0,7) 

3,55 
2,14-5,50 
3,55±0,76 

3,35 
2,30-5,33 

(3,31±0,66) 
0,00 0,008 0,00 0,034 

K.A.S.≥5 
mm (%) 

34,15 
16,70-80 

(35,55±14,59) 

22,40 
1,60-74,6 

(23,34±15,26) 

18,80 
3-72,50 

(20,43±15,72) 
0,00 0,004 0,00 0,119 

K.A.S.  
4-6 mm 
(%) 

46,60 
25,8-61,10 

(45,42±11,82) 

34,15 
3,83-54,61 

(31,74±13,67) 

30,50 
9,10-59,40 

(29,11±13,20) 
0,00 0,017 0,00 0,207 

K.A.S.≥7 
mm (%) 

7,70 
0-49 

(10,48±10,77) 

5,05 
0-26,40 

(5,89±6,11) 

1,95 
0-22,10 

(4,55±5,70) 
0,00 0,003 0,00 0,291 

*Friedman testi, **Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon  testi  

 
 G.İ. tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (sırasıyla p=0,001 ve 

p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir fark bulunamadı 

(p=0,246). 
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 S.K. yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (sırasıyla p=0,001 

ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,618). 

 
 S.D. hem tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (sırasıyla p=0,010 ve 

p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasında anlamlı azalma gösterdi (p=0,022). 

 
 S.D.≥5 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,001 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir 

fark bulunamadı (p=0,464). 

 
 S.D. 4-6 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,003 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,173). 

 
 S.D.≥7 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,006 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir 

fark bulunamadı (p=0,464). 

 
 K.A.S., hem tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre (sırasıyla p=0,008 

ve p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasında anlamlı azalma gösterdi (p=0,034). 

 
K.A.S.≥5 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,004 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,119). 

 
K.A.S. 4-6 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,017 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir 

fark bulunamadı (p=0,207). 

 
K.A.S.≥7 mm bölge yüzdesi tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda başlangıca göre 

(sırasıyla p=0,003 ve p=0,00) azalma gösterirken; 1. ve 3. aylar arasında anlamlı bir 

fark bulunamadı (p=0,291). 
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6.3. Biyokimyasal Veriler 

 

6.3.1. Biyokimyasal verilerin gruplar arası karşılaştırması 

 
 Tüm gruplara ait tükürük ve serumdaki biyokimyasal parametrelerin 

başlangıç değerleri Tablo 6.6’da belirtilmektedir.  

 
S.P.S. ve D.M.K.P. gruplarında serum IL-1β seviyesi K.P. (sırasıyla p=0,019 

ve p=0,031) ve D.M.P.S. (sırasıyla p=0,007 ve p=0,011) gruplarına göre anlamlı 

olarak daha yüksekken; S.P.S. ve D.M.K.P. grupları arasında bir fark bulunamadı 

(p=1,00).  

 

Tükürük IL-1β seviyesi istatistiksel olarak en düşük S.P.S. grubunda tespit 

edildi (p=0,00). D.M.K.P. grubuyla K.P. ve D.M.P.S. grupları arasında anlamlı bir 

fark bulunmadı (sırasıyla p=0,055 ve p=0,433). 

 

Serum resistin seviyesi sadece K.P. ve D.M.K.P. grupları arasında anlamlı 

farklılık gösterdi. K.P. grubunda serum resistin seviyesi istatistiksel olarak D.M.K.P. 

grubuna göre daha düşük bulundu (p=0,037).  

 

Tüm gruplar içinde istatistiksel olarak en düşük tükürük resistin seviyesi 

S.P.S. grubunda bulundu (p<0,05). Bunun yanında D.M.K.P. grubunda tükürük 

resistin seviyesi D.M.P.S. grubuna göre daha yüksek bulunurken (p=0,01); D.M.K.P. 

grubuyla K.P. grubu arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,317).  

 

 Tüm gruplar içinde istatistiksel olarak en düşük HbA1c seviyesi sırasıyla 

S.P.S. grubunda ve onu takiben K.P. grubunda bulundu (p<0,05). Ancak D.M.P.S. ve 

D.M.K.P. grupları arasında anlamlı bir fark tespit edilemedi (p=0,155). 

 

 Tüm gruplar içinde istatistiksel olarak en düşük A.K.Ş. seviyesi sırasıyla 

S.P.S. grubunda ve onu takiben K.P. grubunda bulundu (p<0,05). Ancak D.M.P.S. ve 

D.M.K.P. grupları arasında anlamlı bir fark tespit edilemedi (p=0,076) 
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                                        Tablo 6.6. Çalışma gruplarına ait başlangıç biyokimyasal veriler 

 

S.P.S.a 

Medyan 
Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

D.M.P.S.b 

Medyan 
Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

K.P.c 

Medyan 
Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

D.M.K.P.d 

Medyan 
Min-Max 
(Ort±SS) 

N=20 

P*a-b P*a-c P*a-d P*b-d P*c-d 

 

 

 Serum IL-1β 
(pg/ml) 

0,30 
0,04-0,03 

(0,29±0,06) 

0,25 
0-0,80 

(0,20±0,193) 

0,30 
0,02-0,30 

(0,21±0,13) 

0,30 
0,04-39,13 
(2,22±8,69) 

0,007 0,019 1,00 0,011 0,031 

 

 

 Tükürük IL-1β 
(pg/ml) 

222,98 
14,70-602,17 

(271,56±210,22) 

577,25 
91,41-653,91 

(521,14±156,70) 

618,23 
100-673,91 

(585,34±127,28) 

590,84 
124,95-647 

(535,46±141,03) 
0,00 0,00 0,00 0,433 0,055 

 

 

 Serum Resistin 
(pg/ml) 

867,22 
210,59-6231,77 

(1183,9±1288,04) 

735,58 
147,64-8905,55  
(1295±1909,30) 

417,93 
 35,27-3055,84 

(859,03±895,24) 

1044,55 
 27,85-5600,90 

(1484,80±1252,20) 
0,646 0,137 0,291 0,152 0,037 

   

Tükürük 
Resistin 
(pg/ml) 

3234,54 
 285,32-23990,94 
(6953,63±8438,7) 

13403,47 
792,04-22410,83  
(11592,1±6465,2) 

14384,19 
571,47-27060,59  

(14790,96±6973,80) 

18326,40 
2605,98-26149,78  

(16586,10±7544,20) 
0,045 0,003 0,001 0,01 0,317 

56      
 HbA1c 

(%) 

5,30 
4,30-5,80 

(5,25±0,39) 

6,63 
5,40-11,40 
(7,19±1,62) 

5,80 
4,60-6,20 

(5,63±0,46) 

7,35 
6-11,60 

(7,64±1,44) 
0,00 0,007 0,00 0,155 0,00 

 

 

 A.K.Ş. 
(mg/dl) 

86 
69-99 

(84,15±7,94) 

131,50 
59-231 

(137,65±45,79) 

94,80 
77-118 

(96,48±10,33) 

157 
93-245 

(160,54±42,48) 
0,00 0,00 0,00 0,076 0,00 

 

 

 HDL 
(mg/dl) 

65,50 
31-91 

(64,59±14,27) 

43 
34-72 

(45,59±9,63) 

44 
37-84,6 

(47,33±10,65) 

45,50 
33-72 

(47,70±10,09) 
0,00 0,00 0,00 0,379 0,655 

 

 

 LDL 
(mg/dl) 

102,65 
80-132 

(102,79±14,22) 

130,30 
106-174 

(136,41±21,39) 

120 
55-185,60 

(124,53±32,70) 

143,50 
81-432 

(150,25±73,71) 
0,00 0,003 0,001 0,882 0,273 

 

 

 T.K. 
(mg/dl) 

180 
153-197 

(179,75±13,07) 

211 
162-293 

(214,85±29,76) 

191,50 
106-200 

(183,45±22,79) 

218 
140-289 

(215,65±38,32) 
0,00 0,058 0,001 0,626 0,004 

 

 

 T.G. 
(mg/dl) 

76 
38-189 

(89,22±48,69) 

157 
81-362 

(187,89±86,73) 

117 
36-279 

(125,49±62,02) 

135,50 
63-558 

(174,31±109,58) 
0,00 0,037 0,00 0,394 0,094 

                                          *Mann Whitney-U testi, p<0,05, A.K.Ş.: Açlık kan şekeri, T.K..: Kolesterol, T.G.: Trigliserid 
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Tüm gruplar içinde istatistiksel olarak en düşük HDL seviyesi S.P.S. grubunda 

bulunurken (p=0,00); D.M.K.P. grubuyla D.M.P.S. (p=0,379) ve K.P. (p=0,655) 

grupları arasında anlamlı bir fark bulunamadı.   

 

Tüm gruplar içinde istatistiksel olarak en düşük LDL seviyesi S.P.S. 

grubunda bulunurken (p<0,05); D.M.K.P. grubuyla D.M.P.S. (p=0,882) ve K.P. 

(p=0,273) grupları arasında anlamlı bir fark bulunamadı.   

 

T.K. seviyesi S.P.S. grubunda D.M.P.S. ve D.M.K.P. grubuna göre 

istatistiksel olarak daha düşük bulunurken (sırasıyla p=0,00 ve p=0,001); D.M.P.S. 

ve D.M.K.P. grupları arasında bir fark bulunamadı (p=0,626). K.P. grubunda 

istatistiksel olarak D.M.K.P. grubuna göre daha düşük tespit edildi (p=0,004). 

 

Tüm gruplar içinde istatistiksel olarak en düşük T.G. seviyesi S.P.S. 

grubunda bulunurken (p<0,05); D.M.K.P. grubuyla D.M.P.S. (p=0,394) grubu 

arasında ve K.P. (p=0,094) grupları arasında anlamlı bir fark bulunamadı. 

 

K.P. ve D.M.K.P. grupları için tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda tespit edilen 

biyokimyasal verilerin gruplar arası karşılaştırmaları Tablo 6.7’de verilmektedir.  

 

Tedavi sonrası 1. ayda K.P. grubunda serum IL-1β seviyesinin D.M.K.P. 

grubuna göre istatistiksel olarak daha düşük olduğu tespit  edildi (p=0,01). Tedavi 

sonrası bu dönemde K.P. ve D.M.K.P. grupları arasında başka herhangi bir 

biyokimyasal veride farklılık bulunmadı (p<0,05). 

 

Tedavi sonrası 3. ayda K.P. grubunda serum resistin seviyesi, HbA1c ve 

A.K.Ş. D.M.K.P. grubuna göre daha düşük bulundu (sırasıyla p=0,040, p=0,00 ve 

p=0,00 ). Tedavi sonrası bu dönemde K.P. ve D.M.K.P. grupları arasında başka 

herhangi bir biyokimyasal veride farklılık bulunmadı (p<0,05). 
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Tablo 6.7. Tedavi sonrası 1. ve 3. ay K.P. ve D.M.K.P. gruplarının biyokimyasal verileri 
 

1. ay 

K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

D.M.K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

P* 3. ay 

K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

D.M.K.P.  
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

N=20 

P* 

Serum 
IL-1β 
(pg/ml) 

0,30 
0-0,30 

(0,21±0,34) 

0,30 
0,20-39,32 
(2,25±8,73) 

0,01 
Serum 
IL-1β 
(pg/ml) 

0,30 
0,01-0,64 

(0,28±0,134) 

0,30 
0,30-28,71 
(1,72±6,40) 

0,172 

Tükürük 
IL-1β  
(pg/ml) 

588,05 
44,46-654,65 

(470,71±215,39) 

546,41 
76,15-641,35 

(518,95±128,20) 
0,33 

Tükürük 
IL-1β  
(pg/ml) 

545,74 
12,20-717,95 

(492,76±172,12) 

537,50 
86,91-622,58 

(483,67±154,16) 
0,665 

Serum 
Resistin 
(pg/ml) 

464,94 
46,56-2568,26 

(716,33±672,45) 

727,17 
8,44-3105,32 

(1039±935,58) 
0,176 

Serum 
Resistin 
(pg/ml) 

197,79 
29,58-2541,38 

(481,57±616,46) 

548,30 
17,72-1643,60 

(647,10±432,40) 
0,040 

Tükürük 
Resistin 
(pg/ml) 

14028,20 
720,10-26231,53 
(14211,6±7800,4) 

17439,76 
442,9-25047,01 

(15227,5±8593,3) 
0,317 

Tükürük 
Resistin 
(pg/ml) 

13383,78 
1750,70-27890,6 
(13466,6±7518,7) 

19038,44 
383,90-28900,60 
(15933,8±7672,4) 

0,372 

HbA1c 
(%) 

- - - 
HbA1c 
(%) 

5,65 
4,70-6,40 

(5,63±0,43) 

7,15 
6-11,20 

(7,66±1,58) 
0,00 

A.K.Ş. 
(mg/dl) 

- - - 
A.K.Ş. 
(mg/dl) 

92,50 
76-112 

(93,16±8,33) 

140,50 
90-255 

(143,44±34,64) 
0,00 

HDL 
(mg/dl) 

- - - 
HDL 
(mg/dl) 

46 
27-85,80 

(46,74±12,17) 

46,5 
32-61 

(46,99±7,63) 
0,655 

LDL 
(mg/dl) 

- - - 
LDL 
(mg/dl) 

118 
35-182 

(114,65±39,89) 

124,25 
76-222,20 

(131,42±35,01) 
0,337 

T.K. 
(mg/dl) 

- - - 
T.K. 
(mg/dl) 

189,5 
78-260 

(187,33±42,84) 

204 
130-298 

(208,05±41,36) 
0,133 

T.G. 
(mg/dl) 

- - - 
T.G. 
(mg/dl) 

110 
47-251 

(123,75±55,71) 

110 
76-285 

(123,75±55,71) 
0,094 

*Mann Whitney-U testi, p<0,05 

 

6.3.2. Biyokimyasal verilerin grup içi karşılaştırması 
 

 

6.3.2.1. Sistemik olarak sağlıklı kronik periodontitis grubunda biyokimyasal 
verilerin dönemler arası karşılaştırması 
 

K.P. grubuna ait biyokimyasal verilerin dönemler arası karşılaştırması Tablo 

6.8’de gösterilmektedir.  

 
Serum IL-1β seviyelerinde başlangıçla tedavi sonrası 1. ve 3. aylar arasında 

anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,534). 
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Tablo 6.8. K.P. grubunda biyokimyasal parametrelerin dönemler arası 
karşılaştırması  
 

 

Başlangıç 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

1. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

3. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

P* P(0-1)** P(0-3)** P(1-3)** 

Serum 
IL-1β  
(pg/ml) 

0,30 
0,02-0,30 

(0,21-0,13) 

0,30 
0-0,30 

(0,21±0,34) 

0,30 
0,01-0,64 

(0,28±0,134) 
0,534 - - - 

Tükürük 
IL-1β  
(pg/ml) 

618,23 
100-673,91 

(585,34±127,28) 

588,05 
44,46-654,65 

(470,71±215,39) 

545,74 
12,20-717,95 

(492,76±172,12) 
0,019 0,119 0,022 1,00 

Serum 
Resistin  
(pg/ml) 

417,93 
 35,27-3055,84 

(859,03±895,24) 

464,94 
46,56-2568,26 

(716,33±672,45) 

197,79 
29,58-2541,38 

(481,57±616,46) 
0,043 0,635 0,018 0,058 

Tükürük 
Resistin  
(pg/ml) 

14384,19 
571,47-27060,59  

(14790,96±6973,80) 

14028,20 
720,10-26231,53 
(14211,6±7800,4) 

13383,78 
1750,70-27890,60 
(13466,6±7518,7) 

0,638 - - - 

HbA1c 
(%) 

5,80 
4,60-6,20 

(5,63±0,46) 
- 

5,65 
4,70-6,40 

(5,63±0,43) 
- - 0,984 - 

A.K.Ş. 
(mg/dl) 

94,80 
77-118 

(96,48±10,33) 
- 

92,50 
76-112 

(93,16±8,33) 
- - 0,073 - 

HDL 
(mg/dl) 

44 
37-84,60 

(47,33±10,65) 
- 

46 
27-85,80 

(46,74±12,17) 
- - 0,881 - 

LDL 
(mg/dl) 

120 
55-185,60 

(124,53±32,70) 
- 

118 
35-182 

(114,65±39,89) 
- - 0,117 - 

T.K. 
(mg/dl) 

191,50 
106-200 

(183,45±22,79) 
- 

189,50 
78-260 

(187,33±42,84) 
- - 0,888 - 

T.G. 
(mg/dl) 

117 
36-279 

(125,49±62,02) 

- 
 

110 
47-251 

(123,75±55,71) 
- - 0,709 - 

*Friedman testi, **Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon  testi 

 
Başlangıç ile tedavi sonrası 1. ayda tükürük IL-1β seviyeleri benzerken 

(p=0,119); tedavi sonrası 3. ayda başlangıca göre anlamlı azalma gösterdi (p=0,022). 

Tedavi sonrası 1. ve 3. aylar arasında bir fark tespit edilemedi (p=1,00). 

 
 Başlangıç ile tedavi sonrası 1. ayda serum resistin seviyesi benzerken 

(p=0,635); başlangıç ile tedavi sonrası 3. ay arasında anlamlı bir fark bulundu 

(p=0,018). Tedavi sonrası 1. ve 3. aylar arasında bir fark tespit edilemedi (p=0,058). 

 
Başlangıç ile tedavi sonrası 1. ve 3. aylar arasında tükürük resistin 

seviyesinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,638).  
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Başlangıç ile tedavi sonrası 3. ay arasında serum şeker (HbA1c ve A.K.Ş.) 

(sırasıyla p=0,984 ve p=0,073) ve lipid (HDL, LDL, T.K. ve T.G.) (sırasıyla 

p=0,881, p=0,117, p=0,888 ve p=0,709) seviyelerinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

 
6.3.2.2. Diabetes mellitusu olan kronik periodontitis grubunda biyokimyasal 

verilerin dönemler arası karşılaştırması 

 
D.M.K.P. grubuna ait biyokimyasal verilerin dönemler arası grup içi 

karşılaştırması Tablo 6.9.’da gösterilmiştir. Başlangıçla B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylar 

arasında serum IL-1β seviyesinde anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,307). Tükürük 

IL-1β seviyesi başlangıç ile tedavi sonrası 1. ayda benzerken (p=0,342); başlangıç ile 

tedavi sonrası 3. ay arasında anlamlı bir fark bulundu (p=0,022). Tedavi sonrası 1. ve 

3. aylar arasında bir fark tespit edilemedi (p=0,805).  

 
Tablo 6.9. D.M.K.P. grubunda biyokimyasal parametrelerin dönemler arası 
karşılaştırması 
 

 

Başlangıç 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

1. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

3. ay 
Medyan 

Min-Max 
(Ort±SS)  

P* P(0-1)** P(0-3)** P(1-3)** 

Serum  
IL-1β  
(pg/ml) 

0,30 
0,04-39,13 
(2,22±8,69) 

0,30 
0,20-39,32 
(2,25±8,73) 

0,30 
0,30-28,71 
(1,72±6,40) 

0,307 - - - 

Tükürük 
IL-1β  
(pg/ml) 

590,84 
124,95-647 

(535,46±141,03) 

546,41 
76,15-641,35 

(518,95±128,20) 

537,50 
86,91-622,58 

(483,67±154,16) 
0,026 0,342 0,022 0,805 

Serum 
Resistin  
(pg/ml) 

1044,55 
 27,85-5600,90 

(1484,8±1252,20) 

727,17 
8,44-3105,32 

(1039±935,58) 

548,30 
17,72-1643,60 

(647,10±432,40) 
0,00 0,053 0,00 0,053 

Tükürük 
Resistin  
(pg/ml) 

18326,4 
2605,98-26149,78  
(16586,1±7544,2) 

17439,76 
442,90-25047,01 
(15227,5±8593,3) 

19038,44 
383,90-28900,60 

(15933,80±7672,40) 
0,861 - - - 

HbA1c 
(%) 

7,35 
6-11,60 

(7,64±1,44) 
- 

7,15 
6-11,20 

(7,66±1,58) 
- - 0,711 - 

        

A.K.Ş. 
(mg/dl) 

157 
93-245 

(160,54±42,48) 
- 

140,50 
90-255 

(143,44±34,64) 
- - 0,070 - 

HDL 
(mg/dl) 

45,50 
33-72 

(47,70±10,09) 
- 

46,50 
32-61 

(46,99±7,63) 
- - 0,656 - 

LDL 
(mg/dl) 

143,50 
81-432 

(150,25±73,71) 
- 

124,25 
76-222,20 

(131,42±35,01) 
- - 0,094 - 

T.K. 
(mg/dl) 

218 
140-289 

(215,65±38,32) 
- 

204 
130-298 

(208,05±41,36) 
- - 0,279 - 

T.G. 
(mg/dl) 

135,50 
63-558 

(174,31±109,58) 
- 

110 
76-285 

(123,75±55,71) 
- - 0,507 - 

*Friedman testi, **Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon  testi 
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Serum resistin seviyesi başlangıç ile tedavi sonrası 1. ayda benzerken 

(p=0,053); başlangıç ile tedavi sonrası 3. ay arasında anlamlı bir fark bulundu 

(p=0,00). Tedavi sonrası 1. ve 3. aylar arasında bir fark tespit edilemedi (p=0,053). 

 

Tükürük resistin seviyesinde başlangıç ile tedavi sonrası 1. ve 3. aylar 

arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p=0,861).  

 
 
Başlangıç ile tedavi sonrası 3. ay arasında serum şeker (HbA1c ve A.K.Ş.) 

(sırasıyla p=0,711 ve p=0,070) ve lipid (HDL, LDL, T.K. ve T.G.) (sırasıyla 

p=0,656, p=0,094, p=0,279 ve p=0,507) seviyelerinde anlamlı bir fark bulunamadı. 

 
 
6.4.  Korelasyonlar 
 
6.4.1. Serumdaki IL-1β seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle 

korelasyonu 

 

Serum IL-1β seviyesinin hem tüm gruplar bir arada hem de ayrı ayrı olmak 

üzere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.10’da 

gösterilmektedir. Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde HDL ile pozitif 

(p=0,045), T.G. ile negatif (p=0,034) korelasyon gösterdi. K.P. grubunda ise S.D. 

(p=0.028), T.K. seviyesi (p=0,017) ve LDL ile (p=0,012) pozitif korelasyon 

göstermektedir. 

 
 
6.4.2.  Tükürükteki IL-1β seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle 
korelasyonu 
 

Tükürük IL-1β seviyesinin hem tüm gruplar bir arada hem de ayrı ayrı olmak 

üzere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.11’de 

gösterilmektedir.  
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Tablo 6.10. Başlangıç serum IL-1β seviyesinin klinik ve biyokimyasal 
parametrelerle korelasyonu 
 

    
Tüm 

Gruplar 
N=80 

S.P.S.  
N=20 

D.M.P.S.            
N=20 

K.P.                  
N=20 

D.M.K.P.         
N=20 

Tükürük IL-1β  
Kor. Kat. -0,132 0,179 -0,199 -0,054 -0,06 

p 0,242 0,45 0,40 0,821 0,80 

Serum Resistin  
Kor. Kat. -0,096 0,139 -0,081 -0,397 -0,314 

p 0,397 0,558 0,735 0,083 0,177 

Tükürük Resistin  
Kor. Kat. 0,035 0,06 0,063 0,065 0,039 

p 0,755 0,803 0,791 0,784 0,871 

P.İ. 
Kor. Kat. 0,006 -0,02 -0,318 -0,082 0,108 

p 0,958 0,933 0,172 0,731 0,65 

G.İ. 
Kor. Kat. 0,04 -0,02 -0,195 0,071 0,261 

p 0,724 0,934 0,411 0,766 0,266 

S.K. % 
Kor. Kat. 0,066 0,06 -0,348 0,203 0,443 

p 0,562 0,802 0,132 0,391 0,051 

S.D. 
Kor. Kat. -0,029 -0,22 0,416 -,492* 0,137 

p 0,799 0,352 0,068 0,028 0,565 

K.A.S. 
Kor. Kat. -0,024 -0,22 0,416 -0,359 -0,131 

p 0,835 0,352 0,068 0,12 0,582 

HbA1c 
Kor. Kat. -0,013 0 0,154 -0,061 -0,018 

p 0,911 1 0,518 0,797 0,939 

A.K.Ş. 
Kor. Kat. -0,034 0,28 0,066 -0,014 0,149 

p 0,765 0,232 0,781 0,954 0,531 

HDL 
Kor. Kat. ,225* -0,10 0,131 0,221 0,23 

p 0,045 0,676 0,583 0,348 0,329 

LDL 
Kor. Kat. -0,003 -0,338 0,142 ,552* 0,029 

p 0,977 0,145 0,549 0,012 0,903 

T.K. 
Kor. Kat. -0,087 -0,159 -0,089 ,526* -0,151 

p 0,442 0,502 0,71 0,017 0,524 

T.G. 
Kor. Kat. -,237* 0,219 -0,332 -0,065 -0,235 

p 0,034 0,354 0,152 0,784 0,319 

V.K.İ. 
Kor. Kat. -0,60 0,117 0,047 0,081 -0,112 

p 0,595 0,622 0,843 0,735 0,640 

Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,01, Kor. Kat.: Korelasyon katsayısı  

 
Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde tükürükteki IL-1β seviyesi; 

tükürükteki resistin seviyesi (p=0,00), P.İ. (p=0,00),  G.İ. (p=0,00), S.K. (p=0,00), 

S.D. (p=0,00), K.A.S. (p=0,00), LDL (p=0,031) ve V.K.İ. (p=0,013) ile pozitif 

korelasyon gösterdiği tespit edildi. S.P.S. (p=0,001) ve K.P. (p=0,006) grubunda 

resistin tükürük seviyesiyle pozitif korelasyon gösterirken; D.M.P.S. grubunda 

resistin tükürük seviyesinin (p=0,00) yanı sıra HDL ile pozitif (p=0,03), HbA1c 

(p=0,003) ve A.K.Ş. (0,015) ile negatif korelasyon göstermektedir. 



  63

Tablo 6.11. Başlangıç tükürük IL-1β seviyesinin klinik ve biyokimyasal 
parametrelerle korelasyonu 

  
 

Tüm Gruplar 
N=80 

S.P.S.    
N=20 

D.M.P.S.            
N=20 

K.P.                  
N=20 

D.M.K.P.         
N=20 

Serum Resistin 
Kor. Kat. 0,084 0,397 -0,08 0,331 0,269 
p 0,458 0,083 0,738 0,154 0,251 

Tükürük Resistin 
Kor. Kat. ,633** ,692** ,789** ,592** 0,394 
p 0,00 0,001 0,00 0,006 0,086 

P.İ. 
Kor. Kat. ,398** 0,063 -0,036 -0,147 0,091 
p 0,00 0,793 0,88 0,537 0,704 

G.İ. 
Kor. Kat. ,419** 0,194 -0,334 0,364 0,053 
p 0,00 0,412 0,15 0,114 0,825 

S.K. % 
Kor. Kat. ,473** 0,281 0,118 0,417 -0,047 
p 0,00 0,23 0,62 0,068 0,845 

S.D. 
Kor. Kat. ,501** -0,047 -0,395 0,343 0,166 
p 0,00 0,845 0,084 0,139 0,483 

K.A.S. 
Kor. Kat. ,481** -0,047 -0,395 0,271 0,107 
p 0,00 0,845 0,084 0,247 0,653 

HbA1c 
Kor. Kat. 0,143 0,242 -,636** 0,023 0,044 
p 0,205 0,304 0,003 0,922 0,853 

A.K.Ş. 
Kor. Kat. 0,211 0,079 -,537* -0,023 0,223 
p 0,061 0,742 0,015 0,925 0,344 

HDL 
Kor. Kat. -0,179 0,338 ,485* 0,139 -0,184 
p 0,112 0,145 0,03 0,56 0,438 

LDL 
Kor. Kat. ,242* 0,099 -0,062 -0,198 0,162 
p 0,031 0,677 0,796 0,402 0,494 

T.K. 
Kor. Kat. 0,115 0,27 -0,24 -0,314 0,023 
p 0,308 0,249 0,308 0,177 0,925 

T.G. 
Kor. Kat. 0,121 0,064 -0,384 -0,174 0,222 
p 0,285 0,789 0,094 0,462 0,347 

V.K.İ. 
Kor. Kat. 0,277 0,002 0,319 -0,220 0,233 
p 0,013* 0,994 0,171 0,350 0,323 

Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,01, Kor. Kat.: Korelasyon katsayısı 

6.4.3. Serumdaki resistin seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle 

korelasyonu 

  

 Serum resistin seviyesinin hem tüm gruplar bir arada hem de ayrı ayrı olmak 

üzere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.12’de 

gösterilmektedir. Serum resistin seviyesi D.M.P.S. grubunda S.D. (p=0,032), K.A.S. 

(p=0,032) ve HDL (p=0,045) ile negatif korelasyon göstermektedir. K.P. grubunda 

ise; K.A.S. (p=0,046) ile pozitif korelasyon görülürken D.M.K.P. grubunda 

K.A.S.’nin (p=0,039) yanında A.K.Ş. (p=0,047) ile pozitif korelasyon 

göstermektedir. 
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Tablo 6.12. Başlangıç serum resistin seviyesinin klinik ve biyokimyasal 
parametrelerle korelasyonu 
 

    
TÜM 

GRUPLAR 
N=80 

S.P.S. 
N=20 

D.M.S            
N=20 

K.P.                  
N=20 

D.M.K.P.      
N=20 

Tükürük Resistin 
Kor. Kat. 0,137 0,245 -0,159 0,235 0,071 

p 0,225 0,298 0,502 0,319 0,767 

P.İ. 
Kor. Kat. -0,064 -0,042 -0,141 -0,375 0,339 

p 0,571 0,859 0,554 0,103 0,144 

G.İ. 
Kor. Kat. -0,097 -0,311 -0,027 -0,085 -0,267 

p 0,394 0,182 0,91 0,72 0,255 

S.K. % 
Kor. Kat. -0,06 -0,26 0,321 -0,093 -0,239 

p 0,597 0,268 0,167 0,698 0,31 

S.D. 
Kor. Kat. -0,022 -0,296 -,481* 0,323 0,38 

p 0,848 0,204 0,032 0,165 0,098 

K.A.S. 
Kor. Kat. 0,02 -0,296 -,481* ,450* ,466* 

p 0,863 0,204 0,032 0,046 0,039 

HbA1c 
Kor. Kat. 0,101 0,032 0,018 -0,051 0,04 

p 0,374 0,893 0,94 0,832 0,867 

A.K.Ş. 
Kor. Kat. 0,163 0,368 -0,072 0,011 ,450* 

p 0,148 0,11 0,762 0,962 0,047 

HDL 
Kor. Kat. -0,093 0,08 -,453* 0,058 -0,172 

p 0,413 0,738 0,045 0,808 0,469 

LDL 
Kor. Kat. -0,004 -0,022 0,135 -0,15 -0,111 

p 0,972 0,927 0,569 0,527 0,64 

T.K. 
Kor. Kat. 0,061 0,139 -0,035 -0,133 -0,112 

p 0,588 0,558 0,885 0,576 0,638 

T.G. 
Kor. Kat. -0,017 0,139 -0,249 0,018 -0,097 

p 0,883 0,558 0,29 0,94 0,684 

V.K.İ. 
Kor. Kat. -0,066 0,122 -0,218 -0,231 -0,086 

p 0,562 0,610 0,355 0,327 0,717 

Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,01, Kor. Kat.: Korelasyon katsayısı 

 
6.4.4.  Tükürükteki resistin seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle 
korelasyonu 

 

Tükürük resistin seviyesinin hem tüm gruplar bir arada hem de ayrı ayrı 

olmak üzere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.13’te 

gösterilmektedir. Tüm gruplar birlikte değerlendirildiğinde tükürükteki resistin 

seviyesi; tükürük IL-1β seviyesi (p=0,00), P.İ. (p=0,002), G.İ. (p=0,006), S.K. 

(p=0,002), S.D. (p=0,001), K.A.S. (p=0,002) ve A.K.Ş. (p=0,027) ile pozitif 

korelasyon göstermektedir. S.P.S. grubunda tükürük IL-1β seviyesi (p=0,001) ve 

HDL ile (p=0,00) pozitif korelasyon göstermekle birlikte; D.M.P.S. ve K.P. 
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gruplarında tükürük IL-1β seviyesiyle arasında pozitif korelasyon tespit edildi 

(sırasıyla p=0,00 ve p=0,006). 

 
Tablo 6.13. Başlangıç tükürük resistin seviyesinin klinik ve biyokimyasal 
parametrelerle korelasyonu 
 

  
 

Tüm 
Gruplar 

N=80 

S.P.S. 
N=20 

D.M.P.S.            
N=20 

K.P.                  
N=20 

D.M.K.P.         
N=20 

P.İ. 
Kor. Kat. ,343** 0,15 -0,053 -0,184 -0,031 

p 0,002 0,527 0,823 0,438 0,897 

G.İ. 
Kor. Kat. ,304** 0,078 -0,412 0,072 -0,091 

p 0,006 0,743 0,071 0,764 0,702 

S.K. % 
Kor. Kat. ,346** 0,112 -0,139 0,083 -0,033 

p 0,002 0,64 0,558 0,726 0,89 

S.D. 
Kor. Kat. ,355** 0,008 -0,092 -0,12 -0,103 

p 0,001 0,972 0,7 0,613 0,665 

K.A.S. 
Kor. Kat. ,348** 0,008 -0,092 -0,073 -0,258 

p 0,002 0,972 0,7 0,759 0,271 

HbA1c 
Kor. Kat. 0,183 0,245 -0,401 -0,067 -0,243 
p 0,104 0,298 0,08 0,778 0,302 

A.K.Ş. 
Kor. Kat. ,247* 0,035 -0,265 0,246 -0,177 

p 0,027 0,882 0,259 0,295 0,456 

T.K. 
Kor. Kat. 0,046 0,371 -0,437 -0,02 -0,214 
p 0,686 0,107 0,054 0,932 0,365 

HDL 
Kor. Kat. 0,041 ,745** 0,298 0,136 0,184 

p 0,718 0,00 0,203 0,566 0,438 

LDL 
Kor. Kat. 0,105 -0,117 -0,206 0,161 -0,14 
p 0,356 0,624 0,384 0,498 0,556 

T.G. 
Kor. Kat. -0,028 -0,065 -,491* -0,123 -0,308 

p 0,804 0,784 0,028 0,605 0,186 

V.K.İ. 
Kor. Kat. 0,207 -0,371 0,388 0,118 0,004 
p 0,065 0,107 0,091 0,621 0,986 

Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,01, Kor. Kat.: Korelasyon katsayısı 
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 7. TARTIŞMA ve SONUÇ 
 
  

Koruyucu konak faktörleriyle mikrobiyal saldırı arasında yer alan denge; 

sistemik, çevresel ve genetik faktörlerden oldukça fazla etkilenir. Sistemik 

faktörlerden biri olan D.M. nedeniyle immunolojik olarak aktif moleküllerde 

meydana gelen değişimin periodontal hastalığın ilerlemesiyle ilişkili 

periodonsiyumdaki sitokin seviyesini etkilediği gösterilmiştir. Bu da D.M. varlığında 

peridontal hastalıkların artmış duyarlılığını açıklamaktadır (Corbet ve Leung, 2011). 

yapılan çalışmalarda D.M.’nin periodontitis için bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(Papapanou, 1996). D.M.’li bireylerde periodontitis prevalansının 3 kat daha fazla 

olduğu belirtilmektedir (Emrich ve ark., 1991). D.M., kanda anormal derecede 

yüksek glukoz seviyesiyle ortaya çıkan klinik ve genetik olarak heterojen bir 

metabolik hastalıktır (Mealey ve Ocampo, 2007) ve düşük dereceli enflamatuvar bir 

durum olarak kabul edilmektedir (Freeman ve ark., 2002). Tip-2 D.M. bireylerde C-

reaktif molekül, TNF-α ve IL-1β gibi proenflamatuvar mediyatörlerin plazmada 

konsantrasyonlarının arttığı ortaya konmuştur (Bastard ve ark., 2006). Diyabette en 

önemli sitokin kaynağı adipoz dokudur. Adipoz doku geçmişte pasif lipid deposu 

olarak görülürken; günümüzde yağ hücrelerinin, hormon ve enflamatuvar mediyatör 

salgılayan birer aktif endokrin organ olduğu bilinmektedir (Hypponen ve ark., 2003). 

Bir in vitro çalışmada insan adipositlerinde resistinin, insülinin antagonisti olduğu 

gösterilmiştir (Kim ve ark., 2001). D.M. ve periodontitis gibi kronik enflamatuvar 

durumların varlığında serum resistin seviyesinde artış olduğu gözlenmiştir (Pang ve 

Le, 2006). K.P., düşük dereceli bir enfeksiyon olup; periodontal dokulara 

enflamatuvar hücrelerin infiltrasyonuyla resistin üretimine kaynak oluşturmaktadır. 

Resistin seviyesi periodontitis varlığında artmakta ve insüline karşı direnç 

gelişmesinde rol oynamaktadır. Bu da tip-2 D.M. oluşma riskini arttırmaktadır 

(Lehrke ve ark., 2004).  

 
  B.P.T., hastaya A.H.E.’nin verilmesi ve mekanik olarak supra- ve sub-

gingival bakteriyel plağın küretler ve ultrasonik cihazlarla uzaklaştırılmasını kapsar. 

Diyabetli hastalarda B.P.T. ile glisemik kontrolü zorlaştıran gram negatif bakteri 

kaynaklı periodontal enfeksiyon ortadan kaldırılmış olur (Socransky ve ark., 1998; 
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van Winkelhoff ve ark., 2002; Teeuw ve ark., 2010). D.M.’li bireylerde B.P.T.’nin 

glisemik düzey üzerine etkisini araştıran çalışmaları inceleyen derlemelerin 

birçoğunda tedavi sonrası HbA1c seviyesinde anlamlı azalma meydana geldiğini 

belirtmişlerdir (Iwamoto ve ark., 2001; Darre ve ark., 2008; Teeuw ve ark., 2010; 

Corbella ve ark., 2013; Engebretson ve Kocher, 2013; Liew ve ark., 2013; Sgolastra 

ve ark., 2013; Sun ve ark., 2014; Wang ve ark., 2014; Li ve ark., 2015; Mauri-

Obradors ve ark., 2015; Simpson ve ark., 2015; Botero ve ark., 2016). Ancak yapılan 

3 derlemede B.P.T.’nin HbA1c seviyesine etkisi olmadığı belirtilmiştir (Janket ve 

ark., 2005; Wang ve ark., 2014; Faggion ve ark., 2016).  

 

  K.P.’si olan tip-2 D.M.’li veya sistemik olarak sağlıklı bireylerde B.P.T.’nin 

serum ve tükürükteki IL-1β ve resistin seviyeleri üzerine etkisini değerlendirmeyi 

hedefledik. 

 
 Araştırmamıza 20 sistemik ve periodontal olarak sağlıklı, 20 periodontal 

yönden sağlıklı tip-2 D.M.’li, 20 sistemik olarak sağlıklı K.P.’li ve 20 tip-2 D.M.’si 

olan K.P.’li toplam 80 birey dahil edildi. Gruplara dahil edilecek kişi sayısının 

belirlenmesinde benzer hasta grubu dizaynına sahip Gokhale ve ark.’nın (Gokhale ve 

ark., 2014) yaptığı çalışma baz alınarak; gruplar arası resistin seviyesi farkı 23,70 

ng/ml, standart sapma 5,47 ng/ml ve 0,05 α değeri alınarak yapılan güç analizinde 

%90’lık güç için her gruba dahil edilecek kişi sayısı 20 olarak bulundu.  

 
Periodontal hastalıklar, enfeksiyöz ajanlar ve konak faktörleri arasındaki 

kompleks ilişkinin bir sonucu olarak meydana gelmektedir. Çevresel, kazanılmış ve 

genetik risk faktörleri periodontal hastalığın seyrini etkileyebilmektedir (Page ve 

ark., 1997). Çevresel faktörlerden biri olan sigara kullanımının artmış periodontal 

hastalık prevalansı ve şiddetiyle ilişkili olduğu bilinmektedir (Preber ve Bergstrom, 

1986; Haber ve ark., 1993). Aynı zamanda şiddetli K.P.’si olan bireylerin çoğunun 

sigara kullandığı (Bergstrom, 1989; Croucher ve ark., 1997) ve bu sigara kullanan 

bireylerin tedaviye direnç gösterdiği tespit edilmiştir (MacFarlane ve ark., 1992). 

Sigara içenlerde B.P.T. sonrası iyileşme S.D. açısından olumsuz etkilenmektedir (Ah 

ve ark., 1994; Kinane ve Radvar, 1997; Machtei ve ark., 1998). Buna sebep olarak 

sigaranın enflamatuvar ve immün yanıtı değiştirmesinden (Koundouros ve ark., 
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1996; McMillan ve ark., 1997; Kinane ve Chestnutt, 2000) ya da patojenik floranın 

direncinden (Grossi ve ark., 1996; Grossi ve ark., 1997) kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Bu sebeple çalışmaya sigara içen bireyler dahil edilmedi.  

 
Son 3 ayda antibiyotik kullanmış olmak, son 6 ayda periodontal tedavi 

görmüş olmak, hamilelik ve laktasyon gibi durumlar konak yanıtını 

değiştirebileceğinden bu tip hastalar çalışmaya dahil edilmedi (Armitage, 1999; Deas 

ve Mealey, 2010). 

 
B.P.T.’nin klinik etkinliğinin değerlendirilmesi için yeterli süre hakkında 

literatürde farklılıklar mevcuttur (Calabrese ve ark., 2011; Chen ve ark., 2012; 

Moeintaghavi ve ark., 2012). Diyabetik bireylerde B.P.T.’nin etkinliğini 

değerlendirmek üzere yapılan çalışmalarda D.M.’nin kronik yapısı, gelişimi, 

ilerlemesi ve komplikasyonlarının şiddeti dolayısıyla 3 aydan az takip süreleri 

periodontal tedavinin etkisini göstermekte yetersiz kalmaktadır (Iwamoto ve ark., 

2001; Teeuw ve ark., 2010). Ayrıca periodonsiyumdaki en büyük gelişme ve değişim 

B.P.T. sonrası 1. ile 3. ay arasında olmaktadır (Badersten ve ark., 1981; Preshaw ve 

ark., 1999). Bu sebeple çalışmamızda B.P.T’nin serum ve tükürükteki resistin ve IL-

1β seviyesi ile glisemik kontrol üzerine etkisini değerlendirmek amacıyla B.P.T. 

sonrası 1. ve 3. aylarda klinik indeks ve ölçümler alındı. 

 
 Çalışmamızda hastaların periodontal durumlarını ve B.P.T. etkinliğini 

değerlendirmek amacıyla P.İ., G.İ., S.D., S.K. ve K.A.S. parametreleri kaydedildi. 

P.İ. diş yüzeyindeki plak miktarını değerlendirerek ağız hijyen seviyesini tespit 

etmek amacıyla kullanılmaktadır (Silness ve Löe, 1964). G.İ. sayesinde ise dişetinin 

rengi, kıvamı ve kanamanın varlığı değerlendirilerek enflamasyonun derecesi 

belirlenmektedir (Löe ve Silness, 1963). S.K. ise enflamasyonu değerlendirmede 

daha objektif bir yöntemdir. Yüzde cinsinden ifade edilerek dişeti oluğu veya 

periodontal cep içerisindeki enflamasyon hakkında bilgi vermektedir. S.D. 

periodontal hastalığın mevcut durumu ve şiddeti hakkında bilgi edinmek amacıyla 

kullanılan bir parametredir. K.A.S. geçmiş dönemde meydana gelen periodontal 

yıkımın seviyesini belirlemede etkili bir parametredir. S.D. ile birlikte 

kullanıldıklarında bireyin geçmişten günümüze kadarki periodontal durumunu ve 
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tedaviye verdiği cevabı daha etkin değerlendirmemize yardımcı olmaktadır (Machtei 

ve ark., 1992; Page ve Eke, 2007).  

 
Bu çalışmada biyolojik materyal olarak serum ve tükürük örnekleri 

kullanıldı. Periodontal patojenlere karşı oluşan cevabın sistemik olarak 

değerlendirilmesinde serum yardımcı olmaktadır.  

 
Günümüzde periodontal hastalıkların teşhisinde kullanılan geleneksel 

yöntemler ileri dönemlerde periodontal yıkım riski bulunan bölgelerin ve hastaların 

tayininde sınırlı bilgi vermektedir. Bu nedenle, son yıllarda periodontal hastalıkların 

doku cevabı ve potansiyel biyo-belirteçlerin farklı vücut sıvılarında analizi ile erken 

teşhis, hastalık aktivite tespiti ve tedavi yöntemlerinin geliştirilmesinde kullanımları 

amaçlanmıştır (Haytaç ve Özçelik, 2014). Tükürüğün non-invaziv ve stressiz 

alınması diğer vücut sıvılarının tanı değerlerine alternatif olarak araştırmacıların 

dikkatini üzerine çekmiştir (Groschl, 2009; Gursoy ve Könönen, 2016).  

 
Serum ve tükürük örnekleri klinik muayenenin yapıldığı seanstan 1 hafta 

sonra sabah aç karnına toplandı. Çalışmamızda literatürde yer alan çalışmalarla 

benzer olarak uyarılmamış tükürük kullanıldı (Yin ve ark., 2012; Yoon ve ark., 2012; 

Akram ve ark., 2017). 

 
ELISA, biyolojik sıvılardaki moleküllerin tespit edilebilmesinde kullanılan 

bir yöntemdir. Ancak bu yöntemin bazı dezavantajları mevcuttur. Alınan bir 

örnekten sadece bir molekül tespit edilebilmektedir. Bu durum da maliyetin 

artmasına sebep olmaktadır (Vignali, 2000). Multiplex-bead sisteminin üretilmesiyle 

bu problemler ortadan kalkmıştır. Çalışmamızda bir Multiplex-bead sistemi olan 

Luminex®-xMAP™ tekniği kullanıldı. Luminex sistemi, birbiriyle uyumlu birden 

fazla parametrenin aynı kitte analizinin yapılabildiği bir lazer teknolojisidir. 

Sandwich ELISA tekniğine benzeyen Bio-Plex Pro™ deneyleri daha ucuza mal olur 

ve bu deneylerde daha az zamana ihtiyaç duyulur (Thorman ve ark., 2010). Bununla 

birlikte, yapılan bir çalışmada tükürükteki proteinlerin analizinde daha güvenilir bir 

yöntem olduğu ortaya konmuştur (Arellano-Garcia ve ark., 2008). 
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D.M. bozulmuş glukoz toleransı ve hiperglisemi ile karakterize metabolik bir 

hastalıktır (American Diabetes Association, 2017). D.M.’li hastalarda protein ve 

lipid metabolizması etkilenebilmektedir (Lim ve ark., 2007; Mooradian, 2009). 

Bununla birlikte periodontal hastalık varlığında da artan sitokin seviyesi lipoprotein 

lipaz aktivitesini bloke ederek dolaşımdaki lipidlerin transportunu engelleyerek 

hiperlipidemiye yol açabilmektedir (Black, 2003; Streja ve ark., 2003; Tan ve ark., 

2004). Bu bilgiler doğrultusunda şeker metabolizmasının yanı sıra protein ve lipid 

metabolizmasını da değerlendirmek üzere HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid 

seviyeleri incelendi.  

 
Çalışmamızda, başlangıç P.İ. değerlerinde S.P.S. grubuyla D.M.P.S. grubu 

arasında fark bulunamadı (p>0,05). Literatürde P.İ. değerlerinin bu iki grup arasında 

karşılaştırıldığı sınırlı sayıdaki çalışmada benzer sonuçlar elde edilmiştir (Gokhale ve 

ark., 2014). Başlangıç P.İ. değeri, K.P. grubuyla D.M.K.P. grubu arasında benzerdi 

(p>0,05). Literatürdeki çalışmalar bu sonucumuzu desteklemektedir (Navarro-

Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 2010; Kardesler ve ark., 

2011). B.P.T. sonrası 1. ayda da K.P. grubuyla D.M.K.P. grubu arasında istatistiksel 

fark bulunmazken (p>0,05), 3. ayda P.İ. seviyesinin K.P. grubunda D.M.K.P. 

grubundan anlamlı olarak daha düşük olduğu görüldü (p<0,05). Ancak her iki grubun 

da bu dönemdeki P.İ. değerlerinin 0,5’in altında olması bireylerin yeterli düzeyde 

ağız hijyenini sağladıklarını göstermektedir. Çalışmalarda P.İ. değerlerinde D.M.K.P. 

grubuyla K.P. grupları arasında benzer dönemlerde fark bulunamamıştır (Navarro-

Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 2010). Sadece Kardeşler ve 

ark.’nın (Kardesler ve ark., 2011) yaptığı çalışmada tedavi sonrası 1. ayda P.İ., 

D.M.K.P. grubunda daha yüksek tespit edilirken, 3. ayda bu fark ortadan kalkmıştır. 

 
P.İ. değerlerinin grup içi karşılaştırmasında hem K.P. hem de D.M.K.P. 

grubunda başlangıca göre tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde azalma tespit edildi (p<0,05) Bu bulgularımız literatürdeki çalışmaların 

sonuçlarıyla uyumludur (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva 

ve ark., 2010; Kardesler ve ark., 2011; Auyeung ve ark., 2012; Devanoorkar ve ark., 

2012; Goncalves ve ark., 2015).   

 



  71

G.İ. değerlerinde S.P.S. grubuyla D.M.P.S. grubu arasında ve K.P. grubuyla 

D.M.K.P. grubu arasında başlangıçta fark bulunamadı (p>0,05). Elde ettiğimiz bu 

sonuç, D.M.K.P. ile K.P. gruplarını karşılaştıran çalışmaların sonuçlarıyla benzerlik 

göstermektedir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 

2010). Bununla birlikte yapılan bir çalışmada G.İ. açısından çalışmamızla benzer 

olarak S.P.S. grubu ile D.M.P.S. grubu arasında fark bulunmazken, D.M.K.P. 

grubunda K.P. grubuna kıyasla daha yüksek tespit edilmiştir (Gokhale ve ark., 2014). 

B.P.T. sonrası 1. ayda D.M.K.P. grubunda G.İ. değeri K.P. grubuna kıyasla daha 

yüksek ölçülürken (p<0,05), 3. ayda gruplar arasındaki bu fark ortadan kalkmıştır 

(p>0,05). D.M.K.P. grubundaki hastaların sistemik durumlarının tedaviye yanıtın geç 

oluşmasına neden olabileceğini düşünmekteyiz. Ancak 3. ayın sonunda her iki grupta 

da 1’in altında elde edilen benzer değerler tedaviye her iki grubun da olumlu yanıt 

verdiğini ve periodontal sağlık adına kabul edilebilir düzeyde olduğunu 

göstermektedir. Literatürde B.P.T. sonrası K.P. ve D.M.K.P. gruplarını karşılaştıran 

çalışmalarda B.P.T. sonrası 3. aydan itibaren karşılaştırma yapılmış ve bu 

çalışmalarda bizim çalışmamızdaki 3. ay sonuçlarıyla benzer bulgular elde edildiği 

görülmüştür (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 

2010). 

 
G.İ.’nin grup içi karşılatırmasında başlangıca göre 1. ve 3. aylarda hem K.P. 

hem de D.M.K.P. grubunda istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı görüldü 

(p<0,05). Elde ettiğimiz bu sonuç literatürdeki çalışmalarla benzerlik göstermektedir 

(Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 2010; Auyeung 

ve ark., 2012; Devanoorkar ve ark., 2012; Akram ve ark., 2017).  

 
Periodontal yönden sağlıklı grupları S.K. %’si açısından karşılaştırdığımızda 

gruplar arasında fark bulunamamıştır (p>0,05). Bu özellikteki grupların S.K. 

parametrelerini karşılaştıran herhangi bir çalışma mevcut değildir. K.P.’li grupların 

S.K. değerlerini karşılaştırdığımızda, başlangıç ve tedavi sonrası 1. ayda fark 

bulunmazken (p>0,05), 3. ayda D.M.K.P. grubunda S.K. %’sinin daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). B.P.T. sonrası 3. ayın sonunda K.P. grubunda 

toplam %61,79’luk bir azalma meydana gelirken, D.M.K.P. grubunda bu değer 

%48,11’lik bir değişimle sonuçlanmıştır. Literatürde benzer sonuç gösteren 
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çalışmaların (Devanoorkar ve ark., 2012; Akram ve ark., 2017) yanı sıra, bu iki grup 

arasında B.P.T. sonrası 3. ayda fark bulunamadığını gösteren çalışmalar da yer 

almaktadır (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009). Navarro-Sanchez ve 

ark.’nın (Navarro-Sanchez ve ark., 2007) yaptıkları çalışmada başlangıç S.K. 

değerleri bizim gruplarımızdaki değerlere göre daha yüksek tespit edilmiştir. Tedavi 

sonrasında da daha yüksek oranlarda azalma olduğu ama özellikle D.M.K.P. 

grubunda 3. ayda gelinen %18’lik S.K. değerinin çalışmamızdaki sonuçla eş değer 

olduğu görüldü. Ancak bu çalışmada her iki grupta da azalma meydana gelmiş ve 3. 

ayın sonunda gruplar arasında S.K. yüzdesinde fark tespit edilemedi. Grup içi 

karşılaştırmada ise K.P. ve D.M.K.P. grubunda B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda S.K. 

%’si başlangıca kıyasla azaldı (p<0,05). Literatürdeki çalışmalar bu sonucumuzla 

benzerlik göstermektedir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; 

Kardesler ve ark., 2011; Devanoorkar ve ark., 2012; Bharti ve ark., 2013; Goncalves 

ve ark., 2015; Akram ve ark., 2017). 

 
Tedavi uygulanmayan grupların ortalama S.D. değerleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p=0.002). Benzer çalışma dizaynına 

sahip Gokhale ve ark.’nın (Gokhale ve ark., 2014) yaptıkları çalışmada bu gruplar 

arasında herhangi bir fark tespit edilememiştir. Ancak bu çalışma 4 mm 

derinliğindeki cebe sahip bireyler de periodontal olarak sağlıklı gruba dahil 

edilmiştir. Dolayısıyla bu çalışmada S.P.S ve D.M.P.S. gruplarında ölçülen ortalama 

S.D. değerlerinin çalışmamızdaki başlangıç değerlerinden daha yüksek olduğu 

görülmüştür. S.D. değerinde K.P. grubuyla D.M.K.P. grupları arasında ne başlangıç 

döneminde ne de B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda fark bulunamadı (p>0,05). 

Literatürdeki çalışmaların bir kısmı bu sonucumuzu desteklemektedir (Dag ve ark., 

2009; Kudva ve ark., 2010; Gokhale ve ark., 2014). Kardeşler ve ark.’nın (Kardesler 

ve ark., 2011) yaptıkları çalışmada ise B.P.T. öncesi K.P. ve D.M.K.P. grupları 

arasında fark görülmezken B.P.T. sonrası 1. ayda S.D. D.M.K.P. grubunda daha 

yüksek bulunmuştur. Ancak B.P.T. sonrası 3. ayda bu farklılık ortadan kalkıp tekrar 

iki grup arasında S.D. değerleri benzerlik göstermiştir. Bir başka çalışmada ise 

başlangıçta K.P. grubunda D.M.K.P. grubuna kıyasla daha düşük S.D. değeri tespit 

edilirken B.P.T. sonrası 3. ve 6. aylarda bu iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir 

fark kalmamıştır (Navarro-Sanchez ve ark., 2007). 
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Hem K.P. grubunda hem de D.M.K.P. grubunda başlangıca göre 1. ve 3. 

aylarda S.D.’nin istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı (p<0,05) ve K.P. 

grubunda 1. ayda elde edilen azalmanın 3. ayda korunduğu görülürken (p>0,05) 

D.M.K.P. grubunda 1. aydan sonra da azalmanın 3. aya kadar devam ettiği görüldü 

(p<0,05). Elde ettiğimiz bu sonuçlar K.P. grubu açısından Kardeşler ve ark.’nın 

(Kardesler ve ark., 2011) yaptığı çalışmayla benzerlik gösterirken D.M.K.P. grubu 

açısından birbirini desteklememektedir. Çalışmamızda her ne kadar ortalama S.D. 

değerleri başlangıç döneminde K.P. ve D.M.K.P. grubunda benzer bulunsa da K.P. 

grubunda S.D.≥5 mm olan bölgelerin yüzdesi daha yüksektir. Bu da K.P. grubunun 

tedavi sonrası ortalama S.D. değerlerinin azalsa dahi 3. ayla 1. ay arasında anlamlı 

bir farklılık oluşmamasına neden olabileceğini düşündürmektedir. 

Ortalama S.D. değeri hesaplaması hem sığ hem de derin bölgeler dahil 

edilerek yapılmaktadır. Bu durum göz önüne alınarak; çalışmamızda ortalama 

S.D.’ye ek olarak; S.D.≥5 mm, 4-6 mm ve ≥7 mm olan bölgelerin yüzdesi ayrı ayrı 

hesaplandı. S.P.S ve D.M.P.S. grupları periodontal olarak sağlıklı gruplar olduğu için 

zaten 3 mm üzerinde cebe sahip değillerdi. Dolayısıyla hesaplamalar sadece K.P. ve 

D.M.K.P. grupları için yapıldı. Bu değerlendirmelerin sonucuna göre B.P.T. öncesi 

sadece S.D.≥5 mm olan bölge %’si K.P. grubunda D.M.K.P. grubuna göre daha 

yüksekti (p<0,05). Grup içi karşılaştırmada bu 3 değer için de başlangıca kıyasla 

B.P.T. sonrası hem K.P. hem de D.M.K.P. grubunda 1. ayda azalma tespit edilirken 

(p<0,05), 3. ayda da bu azalmanın korunduğu gözlendi (p>0,05). Ancak S.D. 4-6 mm 

olan bölgelerin yüzdesi sadece K.P. grubunda 1. aydan sonra da azalmaya devam 

ederken karşılaştırma yapılan 3 dönem arasında da istatistiksel farklılık olduğu tespit 

edildi (p<0,05). B.P.T. sonrası 1. ve 3. ayda bu değerler açısından gruplar arası bir 

fark tespit edilemedi (p>0,05). Bu da başlangıçta daha fazla derin cep yüzdesine 

sahip K.P. grubunun B.P.T.’ye daha iyi cevap oluşturarak yüksek olan bu seviyeyi 

tedavi sonunda D.M.K.P. grubuyla eşit seviyeye düşürdüğünü göstermektedir. 

Literatürde S.D. 4-6 mm ile ≥7 mm olan bölge yüzdelerinin hesaplandığı çalışmalar 

mevcuttur (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Akram ve ark., 2017). Naavarro-Sanchez 

ve ark. (Navarro-Sanchez ve ark., 2007) hem başlangıç hem de B.P.T. sonrası bu cep 

yüzdelerini D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna göre anlamlı yüksek bulmuşlardır. 
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Periodontal iyileşmedeki gruplar arası farklılığın D.M.K.P. grubundaki başlangıç 

yüksek S.D. değerlerinden kaynaklandığını öne sürmüşlerdir. Akram ve ark. (Akram 

ve ark., 2017) ise; K.P.’li obez bireylerde yaptıkları çalışmalarında S.D. 4-6 mm ile 

≥7 mm olan bölge yüzdelerinde başlangıca kıyasla B.P.T. sonrası 6. haftada azalma 

tespit etmiş, bu azalmanın 12. haftada da korunduğunu bildirmişlerdir. Bir başka 

çalışmada ise sonuçlarımızla benzer olarak K.P.’li hastalarda S.D. ≥5 mm ile ≥7 mm 

olan bölge yüzdelerinde B.P.T. sonrası 3. ayda anlamlı azalma olduğu tespit 

edilmiştir (Goncalves ve ark., 2015). 

 
Çalışmamızda ortalama K.A.S. başlangıç değerleri karşılaştırıldığında 

D.M.P.S. grubunda S.P.S. grubundan istatistiksel olarak daha yüksek bulundu 

(p<0,05). Literatürde bu iki grubu K.A.S. açısından karşılaştıran bir çalışma 

bulunmamaktadır. Her iki grup periodontal olarak sağlıklı olsa da D.M.’li bireylerin 

daha yüksek K.A.S.’ye sahip olması sistemik durumun bu parametre üzerinde etkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Bununla birlikte çalışmamızda K.P. ile D.M.K.P. 

grupları arasında hiçbir dönemde K.A.S.’de farklılık tespit edilemedi (p>0,05). 

Ancak her iki grupta da B.P.T. ile K.A.S’de azalma tespit edildi. K.P. grubunda 

B.P.T. sonrası 1. aydaki azalma 3. ayda da korundu. D.M.K.P. grubunda 3. ayda da 

K.A.S. azalmaya devam etti. Gruplar arası farklılığın olmaması ve grup içi 

karşılaştırmadaki elde ettiğimiz sonuçlar literatürdeki çalışmalar ile paralellik 

göstermektedir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kardesler ve 

ark., 2011; Auyeung ve ark., 2012; Devanoorkar ve ark., 2012; Akram ve ark., 

2017). Akram ve ark.’nın (Akram ve ark., 2017) yaptıkları çalışmada obez K.P.’li 

bireylerde K.A.S., bizim çalışmamızdaki gibi 4-6 mm ile ≥7 mm olan bölge yüzdesi 

açısından da değerlendirilmektedir. B.P.T.’den 6-8 hafta sonra 4-6 mm olan 

bölgelerin yüzdesi başlangıca göre anlamlı azalırken aynı azalma K.A.S.≥7 mm olan 

bölge yüzdesi açısından gerçekleşmemektedir. Çalışmamızda ise K.P. grubunda 

B.P.T. sonrası 1. ayda K.A.S.≥7 mm olan bölge yüzdesinde azalma görülürken 

(p<0,05), 4-6 mm olan bölge yüzdesinde fark bulunamadı (p>0,05). Ancak B.P.T. 

sonrası 3. ayda hem K.A.S. 4-6 mm hem de K.A.S.≥7 mm olan bölge yüzdesinde 

başlangıca kıyasla azalma tespit edildi (p<0,05). D.M.K.P. grubumuzda ise 

başlangıca kıyasla bu ceplerde B.P.T. sonrası 1. ayda azalma meydana geldiği 

(p<0,05) ve bu azalmanın 3. ayda da korunduğu görüldü (p>0,05).  
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Kandaki eritrositte bulunan hemoglobin proteinine glukozun geri 

dönüşümsüz olarak bağlanmış formu olan HbA1c, glisemik kontrolün önemli bir 

belirtecidir. D.M.P.S. ve D.M.K.P. grupları arasında HbA1c seviyesi literatürle 

uyumlu olarak benzer bulundu (p>0,05) (Gokhale ve ark., 2014). K.P. grubunda 

başlangıç HbA1c seviyesi S.P.S. grubuna göre anlamlı olarak yüksek tespit edildi 

(p<0,05). Literatürde sistemik olarak sağlıklı bu iki grubu karşılaştıran tek çalışmada 

ise sonuçlarımızdan farklı olarak grupların HbA1c değerlerinin benzer bulunduğu 

görüldü (Gokhale ve ark., 2014). Bu durumun dahil edilme kriterlerindeki 

farklılıktan kaynaklandığını düşünmekteyiz. Çalışmamızda S.P.S. grubuna S.D.≤3 

mm değerine sahip bireyler dahil edildi. Gokhale ve ark.’nın (Gokhale ve ark., 2014) 

çalışmasında ise sağlıklı grup, S.D.≤4 mm sahip bireylerden oluşturulmuştur. 

Sağlıklı sınırlar içinde olsa da çalışmamızda K.P. grubunda HbA1c seviyesinin 

S.P.S. grubuna göre yüksek olması periodontal enfeksiyonun glisemik düzey üzerine 

bir etkisinin olabileceğini düşündürmektedir. 

 
B.P.T. sonrası HbA1c düzeyinde hem K.P. hem de D.M.K.P. grubunda grup 

içi karşılaştırmalarda herhangi bir değişim gözlenmedi (p>0,05). Literatürde B.P.T. 

sonrası başlangıca göre D.M.K.P. grubunda azalma tespit eden çalışmaların yanı sıra 

(Stewart ve ark., 2001; Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Kudva ve ark., 2010; 

Koromantzos ve ark., 2012), herhangi bir farklılık ortaya koymayan çalışmalar da 

mevcuttur (Dag ve ark., 2009; Calabrese ve ark., 2011; Kardesler ve ark., 2011; 

Moeintaghavi ve ark., 2012; Perayil ve ark., 2014; Raman ve ark., 2014; Goel ve 

ark., 2017; Mammen ve ark., 2017). Yapılan bir meta analizde başlangıç HbA1c 

seviyesi arttıkça B.P.T. sonrası HbA1c seviyelerinde daha fazla azalmanın meydana 

geldiği belirtilmiştir (Botero ve ark., 2016). Çalışmamızda  D.M.K.P. grubunda 

ortalama HbA1c seviyesi her ne kadar % 7,64±1,44 olarak tespit edilse de grubu 

oluşturan her bir birey ayrı ayrı değerlendirildiğinde iyi glisemik kontrole sahip 

kişilerin oranı oldukça yüksekti (%40). Bu sebeple D.M.K.P. grubumuzu oluşturan 

mevcut hastaların diyabetik profili B.P.T.’nin HbA1c seviyesi üzerine etkinliğini 

ortaya koymamızı kısıtladığını düşünmekteyiz.  
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Periodontitis, periodontal doku kaybına yol açan gram-negatif anaerob 

bakteri kaynaklı periodonsiyumun kronik enfeksiyonudur (Brown ve ark., 1990). 

Mikrobiyal ekoloji ve konak cevabı arasında hassas bir denge mevcuttur. Mikrobiyal 

ürün ve konağın enflamatuvar mediyatörlerinin etkisiyle bu hassas denge bozulur. 

Artmış enflamatuvar mediyatör sekresyonu yapım-yıkım sürecini bozar ve 

periodontal dokularda yıkıma yol açar (Page, 1998). Makrofajlar ve monositler 

periodonsiyumun yıkımında önemli rol oynamaktadır. Lipopolisakkaritler ile 

etkileşime girerek aktive olabilen makrofajlar, IL-1β gibi enflamasyonu başlatan ve 

periodontal dokularda yıkıma sebep olan birçok ürünü sentezler ve salgılar. 

Katabolik sitokinlerin primer aktivatörü olan IL-1β, mikrobiyal saldırıya karşı akut 

yanıt döneminde ortaya çıkarak konak savunmasında önemli bir rol üstlenmektedir 

(Baumann ve Gauldie, 1994). Periodontitis ve artmış IL-1β seviyesi arasındaki ilişki 

D.O.S’ta net olarak ortaya konmuştur (Salvi ve ark., 1997; Cutler ve ark., 1999; 

Bulut ve ark., 2001; Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Kardesler ve ark., 2008; Qadri 

ve ark., 2015; Akram ve ark., 2016). Ancak serum ve tükürükte IL-1β seviyesinin 

araştırıldığı çalışmalar oldukça sınırlı sayıdadır (O'Connell ve ark., 2008; Auyeung 

ve ark., 2012; Yoon ve ark., 2012). Çalışmamızda serum IL-1β seviyesi başlangıçta 

en yüksek D.M.K.P. grubunda tespit edildi (p<0,05). S.P.S. grubunda ise değerin 

D.M.P.S. ve K.P. gruplarından yüksek olduğu görüldü. IL-1β’nın enflamasyonda 

arttığı bilgisine dayanarak S.P.S. grubunda yüksek değer elde edilmesi beklenmedik 

bir bulgu olmuştur. Bunun uygulanan analiz yönteminden kaynaklandığını 

düşünmekteyiz. Luminex sistemi ile yaptığımız analizlerde S.P.S. grubundaki toplam 

20 kişinin 19’unda serum IL-1β seviyesi “okunabilen değerin dışında” (out of range) 

olarak adlandırılan değerde okundu. Testin okunabilen minimum sınırın altına denk 

gelen ve belli bir sayısal değer vermeyen bu sonuç için tespit edilebilen minimum 

değerin yarısı olan 0,3 değeri yazılarak istatistiksel analiz yapıldı. Burada yapılan 

analiz sonucunda beklenilenin aksine S.P.S. grubundaki IL-1β seviyesinin D.M.P.S. 

ve D.M.K.P. gruplarından daha yüksek tespit edildiğini düşünmekteyiz. Literatürde 

multiplex sistemiyle serumda yapılan tek çalışmada da değerlerin 0,3’te yoğunlaştığı 

görüldü (O'Connell ve ark., 2008). Bu nedenle multiplex sisteminin serum IL-1β 

seviyesini tespit etmede iyi bir yöntem olmadığı düşüncesindeyiz. B.P.T. sonrası da 

serum IL-1β seviyesinde başlangıca göre herhangi bir farklılık tespit edilemedi 
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(p>0,05). Elde ettiğimiz bu sonuç literatürdeki çalışmalarla benzerlik göstermektedir 

(O'Connell ve ark., 2008; Auyeung ve ark., 2012). 

 
Çalışmamızda tükürük IL-1β seviyesi en düşük S.P.S. grubunda tespit edildi 

(p<0,05). K.P. ve D.M.K.P. grupları tüm ölçüm dönemlerinde benzerdi (p>0,05). 

Literatürde çalışmamızla benzer grupların incelendiği araştırmalarda IL-1β seviyesi 

D.O.S.’ta değerlendirilmiştir (Salvi ve ark., 1997; Cutler ve ark., 1999; Bulut ve 

ark., 2001; Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Kardesler ve ark., 2008). Bu sebeple her 

ne kadar farklı biyolojik materyalleri karşılaştırmamız mümkün olmasa da 

sonuçlarımızı değerlendirmede bu çalışmalardan yararlanıldı. (Salvi ve ark., 1997; 

Cutler ve ark., 1999; Bulut ve ark., 2001; Kardesler ve ark., 2008). Literatürde 

Kardeşler ve ark. (Kardesler ve ark., 2008) D.O.S.’ta başlangıç IL-1β seviyesini 

sağlıklı, K.P. ve D.M.K.P. grupları arasında benzer bulmuşlardır. Ancak bu 

çalışmada sağlıklı bireylerin sistemik durumunu değerlendirmek amacıyla 

laboratuvar analizleri yapılmamıştır. Bu sebeple bu bireylerin sistemik durumu 

hakkında net bir bilgi sahibi olunamamıştır. Literatürdeki D.O.S.’ta yapılan diğer bir 

çalışmada ise, D.M.K.P. grubunda IL-1β seviyesinin K.P. grubuna göre daha yüksek 

tespit edildiği belirtilmiştir (Bulut ve ark., 2001).  

 
Hem K.P. hem de D.M.K.P.’li grupta başlangıca göre tedavi sonrası 3. ayda 

grup içi karşılaştırmada tükürük IL-1β seviyelerinde azalma görüldü (p<0,05). Bu 

durum tükürük IL-1β seviyesinin K.P.’den etkilendiğini düşündürmektedir. 

Bilgilerimiz dahilinde çalışmamız D.M. varlığında B.P.T.’nin tükürük IL-1β 

seviyesi üzerine etkinliğini değerlendiren ilk çalışmadır. D.O.S.’ta sadece D.M.K.P. 

üzerine yapılan bir tedavi çalışmasında tedavi sonrası IL-1β seviyesinde 3. ayda 

D.M.K.P. grubunda azalma görülmesi yönünden çalışmamızla benzerlik 

göstermektedir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007).  

 
D.M. ve K.P. varlığında literatürde tükürük IL-1β seviyesini değerlendiren 

yeterli sayıda çalışma olmamasıyla birlikte var olan D.O.S.’taki çalışmalarda da 

farklı sonuçlar elde edilmiştir. Bu nedenle gerek tükürük gerekse D.O.S.’ta D.M. 

varlığında periodontal hastalığın IL-1β seviyesi üzerine etkisini araştıran yeni 

çalışmalar planlanmalıdır. 
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Glikoz alımını ve insüline duyarlılığı azaltarak insülin direnci oluşturan 

resistin; obezite ve tip-2 D.M. ile bağlantılı bir hormon olup, yeni bir polipetit olarak 

tanınmaktadır (Steppan ve ark., 2001). Çalışmamızda serum resistin seviyesi 

açısından S.P.S. ile K.P. grupları arasında fark bulunamadı (p>0,05). Literatürdeki 

çalışmalarda farklı sonuçlar rapor edilmiştir (Furugen ve ark., 2008; Saito ve ark., 

2008; Devanoorkar ve ark., 2012; Patel ve Raju, 2013; Zimmermann ve ark., 2013; 

Sete ve ark., 2015). Bazı çalışmalarda bulgularımızla benzer olarak K.P. ve sağlıklı 

grup arasında fark bulunamamış (Furugen ve ark., 2008; Devanoorkar ve ark., 2012; 

Sete ve ark., 2015), bazı çalışmalarda ise K.P.’de serum resistin seviyesinin daha 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (Saito ve ark., 2008; Patel ve Raju, 2013; 

Zimmermann ve ark., 2013).  K.P. grubunda serum resistin seviyesini yüksek bulan 

çalışmaları incelediğimizde çalışmalardan birinde (Saito ve ark., 2008) sadece 

kadınların dahil edilmiş olması ve bu 3 araştırmanın ikisinde (Saito ve ark., 2008; 

Patel ve Raju, 2013) Japon toplumunda serum resistin seviyesinin değerlendirilmiş 

olmasının farklılık yaratmış olabileceğini düşünüyoruz. Serum resistin seviyesi 

çalışmamızda başlangıçta D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna göre daha yüksek tespit 

edildi (p<0,05). Literatürde D.M.K.P. ile K.P. resistin seviyelerini serumda 

karşılaştıran herhangi bir çalışmaya rastlanamadı. Karşılaştırma yapılan çalışmalar 

da D.O.S. kullanılmış (Hiroshima ve ark., 2012; Gokhale ve ark., 2014) ve 

birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiştir. Çalışmamızda S.P.S. ve D.M.P.S. grupları 

arasında serum resistin seviyeleri benzer bulundu. Literatürde sağlıklı grupla D.M.’li 

grubu karşılaştıran iki çalışma mevcuttur (Fujinami ve ark., 2004; Yin ve ark., 2012). 

Ancak bu çalışmalara dahil edilen bireylerin periodontal durumlarının belirtilmemiş 

olması sebebiyle farklı sonuç elde edilmiş olabileceğini düşünmekteyiz.  

 
Başlangıçta serum resistin seviyelerinde fark tespit ettiğimiz K.P. ve 

D.M.K.P. grupları arasında (p<0,05) tedavi sonrası 1. ayda serum resistin seviyeleri 

benzer bulunurken (p>0,05), 3. ayda K.P. grubunda daha düşük tespit edildi 

(p<0,05). Literatürde benzer parametrede bu iki grubu karşılaştıran bir çalışma 

bulunmamaktadır.  
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Tedavi sonrası grup içi serum resistin seviyelerini karşılaştırdığımızda hem 

K.P. hem de D.M.K.P. grubunda başlangıca göre sadece 3. ayda anlamlı azalma 

görüldü (p<0,05). Literatürde, hem K.P. hastalarında yapılan çalışmalarda 

(Devanoorkar ve ark., 2012; Teles ve ark., 2012; Goncalves ve ark., 2015) hem de 

D.M.K.P. hastalarında yapılan tek bir çalışmada (Bharti ve ark., 2013) B.P.T.’yi 

takiben herhangi bir ölçüm döneminde serum resistin seviyesinde fark tespit 

edilememiştir. Çalışmamız B.P.T.’nin K.P. ve D.M.K.P. hastalarında serum resistin 

seviyeleri üzerine etkinliğini ortaya koyan bilgilerimiz dahilinde ilk olma özelliğine 

sahiptir. Bu durumun periodontal tedavi ile enflamasyonun çözülmesinin serum 

resistin seviyesi üzerine etkisinden kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

 
Çalışmamızda başlangıç tükürük resistin seviyesi en düşük S.P.S. grubunda 

tespit edildi (p<0,05). Literatürde tükürükte resistin seviyesinin değerlendirildiği 

sınırlı sayıda çalışma vardır (Yin ve ark., 2012; Akram ve ark., 2017). Bu 

çalışmalardan Yin ve ark.’nın (Yin ve ark., 2012) araştırmasında çalışmamızdaki 

gibi D.M.P.S. ile S.P.S. grupları karşılaştırılmış ve sonuçlarımızla benzer olarak 

sağlıklı grupta daha düşük tükürük resistin seviyesi tespit edilmiştir.  

 
D.M.K.P. grubunda tükürük resistin seviyesi D.M.P.S. grubundan yüksek 

tespit edilirken (p<0,05), K.P. grubuyla benzerdi (p>0,05). Literatürde tükürük 

resistin seviyelerini bu gruplarda karşılaştıran bir çalışma mevcut olmamakla birlikte 

resistin seviyesi D.O.S.’ta araştırılmıştır (Hiroshima ve ark., 2012; Patel ve Raju, 

2013; Gokhale ve ark., 2014; Suresh ve ark., 2016). D.O.S.’ta benzer grupları 

karşılaştıran bu çalışmalardan biri sonuçlarımızı desteklerken (Hiroshima ve ark., 

2012), diğerinde D.M.P.S. ve D.M.K.P. gruplarında resistin seviyesinin arttığı tespit 

edilmiştir (Gokhale ve ark., 2014).  

 
Tedavi sonrası K.P. ve D.M.K.P. grupları arasında tükürük resistin 

seviyesinin başlangıçtaki gibi 1. ay ve 3. ayda da benzer olduğu görüldü (p>0,05). 

Ayrıca tedavi sonrası K.P. ve D.M.K.P. grubunda tükürükte resistin seviyesinin 

herhangi bir zaman döneminde grup içinde değişmediği görüldü (p>0,05). 

Periodontal tedavi sonrası resistin seviyesinin tükürükte değerlendirildiği tek bir 
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çalışma mevcuttur (Akram ve ark., 2017). Farklı çalışma grupları mevcut olduğu için 

sonuçlar karşılaştırılamamıştır. 

 
Klinik ve biyokimyasal parametrelerin birbiri ile ilişkisine bakıldığında serum 

IL-1β’nın pozitif HDL (p=0,045) ve T.G. (p=0,034) arasında negatif ilişki olduğu 

görüldü. Literatürde serum IL-1β’nın V.K.İ. ile ilişkili olduğunu belirten çalışmalar 

olsa da (Segura ve ark., 2007; Shoda ve ark., 2017) çalışmamızda herhangi bir ilişki 

tespit edilemedi. Bununla birlikte literatürün aksine klinik parametreler ile serum IL-

1β seviyesi arasında da korelasyon tespit edilemedi (Cutler ve ark., 1999).  

 
LDL ve tüm klinik parametreler arttıkça tükürükte IL-1β ve resistin 

seviyesinin de arttığı tespit edildi (p<0,05). Yoon ve ark.’nın (Yoon ve ark., 2012) 

yapmış oldukları çalışmada sonuçlarımızla benzer olarak tükürük IL-1β seviyesini 

periodontal hastalıkla ilişkili bulup, D.M. ile bir ilişki ortaya koyamamışlardır. 

Tükürük IL-1β seviyesinin S.P.S. grubumuzda en düşük tespit edilmesi de bu ilişkiyi 

destekler niteliktedir.  

 
Serum resistin seviyesiyle ne klinik ne de biyokimyasal parametreler arasında 

bir ilişki tespit edilemedi (p>0,05). Literatürde serum resistin seviyesinin periodontal 

parametreler ile ilişkili olduğunu belirten çalışmaların (Furugen ve ark., 2008; Saito 

ve ark., 2008; Devanoorkar ve ark., 2012; Patel ve Raju, 2013) yanı sıra çalışmamızı 

destekler nitelikte bir ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur 

(Zimmermann ve ark., 2013; Sete ve ark., 2015). Serum resistin seviyesi ile 

periodontal durum arasındaki mekanizma henüz net olarak ortaya konamamıştır. Bu 

etkileşimi açıklayacak yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 
Tükürük IL-1β, tüm klinik parametreler ve A.K.Ş. arttıkça tükürük resistin 

seviyesinin de arttığı görüldü (p<0,05). Resistin seviyesinin D.O.S.’ta 

değerlendirildiği çalışmalarda da çalışmamızla uyumlu olarak klinik parametrelerle 

ilişkili olduğu tespit edilmiştir (Gokhale ve ark., 2014; Suresh ve ark., 2016) Bununla 

birlikte çalışmamızda A.K.Ş. ile tükürük resistin seviyesi arasında tespit edilen 

pozitif yöndeki ilişki Gokhale ve ark.’nın (Gokhale ve ark., 2014) D.O.S.’ta 

yaptıkları çalışmayla desteklenmektedir. Bu durum tükürük resistin seviyesinin anlık 

glukoz seviyesinden etkilendiğini düşündürmektedir. Tükürük resistin seviyesinin en 
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düşük S.P.S. grubunda tespit edilmesi de klinik parametreler ve A.K.Ş. ile olan 

ilişkisini desteklemektedir. 
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Sonuç olarak,  
 

 B.P.T. sonrası hem K.P. hem de D.M.K.P. grubunda 3. ayda tüm klinik 

parametrelerde iyileşme saptandı.  

 Tedavi gruplarında 3 ay sonra HbA1c seviyelerinde herhangi bir değişim 

görülmemesi B.P.T.’nin HbA1c seviyesini düşürmede yetersiz olduğunu 

ortaya koydu. 

 Multiplex sisteminin S.P.S. grubunun serum IL-1β seviyesini tespit etmede 

iyi bir yöntem olmadığı görüldü.  

 Tükürük IL-1β seviyesinin B.P.T. sonrası azalması periodontal hastalığın bir 

belirteci olabileceğini destekler niteliktedir.  

 B.P.T. serum resistin seviyesinde azalmaya neden oldu. Serum resistin 

seviyesinin, periodontal hastalığın varlığını tespit etmekten çok K.P. 

varlığında D.M.’si olan ve olmayan bireyleri ayırt etme de potansiyel bir 

marker olarak kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 

 B.P.T. tükürük resistin seviyesinde değişime neden olmadı. 

 Çalışmamızın bulgularına dayanarak, enflamatuvar süreçte resistinin önemli 

bir rol oynadığını düşünmekle birlikte doğrudan bir neden-sonuç ilişkisi 

kurabilmek mümkün olmamaktadır. Dolayısıyla K.P. ve tip-2 D.M. 

varlığında resistin seviyelerinin değerlendirildiği ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  
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9. EKLER 
EK-1 
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EK-2 

 

GÖNÜLLÜ BİLGİLENDİRME FORMU (KONTROL GRUBU) 

 

Diabetes Mellitus (DM) vücutta kan şekerini düzenleyen bir hormon olan 

insülinin salgılanmasında, fonksiyon görmesinde veya her ikisinde ortaya çıkan 

bozukluk nedeniyle kan şekerinin anormal derecede yükselmesidir. Günümüzde en 

sık görülen periodontal hastalık olarak kabul edilen kronik periodontitis (KP), 

mikrobiyal dental plak (MDP) ve diğer lokal etkenlere bağlı olarak dişetinde iltihap 

ile başlayan, dişeti çekilmesi ve kemik erimesi ile ilerleyen kronik iltihabi bir 

periodontal hastalıktır. Eğer tedavi edilmezse dişlerin kaybına neden olabilir. Dişeti 

hastalığının tedavisi olarak el aletleri ve ultrasonik cihazlar kullanılarak 4 seans 

içinde dişin üzerinde ve kök yüzeyindeki diştaşının temizliği ve kök yüzeyi 

pürüzlülüğünün giderilmesini içeren başlangıç periodontal tedavi (BPT) 

gerçekleştirilir. Diyabet varlığında vücutta aşırı üretilen bazı maddelerin dişeti 

hastalığına yatkınlığı arttırabileceğini göstermiştir. Yağ dokusu IL-1β ve resistin gibi 

çeşitli iltihabi faktörleri üretip, salgılar. Bunlar insülin direncine yol açıp; 

enflamasyon ve bağışıklık sisteminde rol oynar. Bu moleküllerin miktarı, periodontal 

hastalıklar ve diğer iltihabi hastalıklarda dişeti oluğu sıvısı, tükürük ve kan gibi vücut 

sıvılarında artmaktadır.  

 “Kronik periodontitisli T.2.D.M.’li veya sistemik olarak sağlıklı bireylerde 

başlangıç periodontal tedavinin resistin ve IL-1β seviyeleri üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi” isimli çalışmamızda, kronik periodontitisli veya periodontal 

açıdan sağlıklı T.2.D.M.’li veya sistemik olarak sağlıklı hastalarda; dişeti oluğu, 

tükürük ve serumda resistin ve interlökin-1β (IL-1β) moleküllerinin seviyelerini 

karşılaştırmalı olarak değerlendirmeyi amaçladık. Gönüllü olarak katılımınızla 

sizden elde edilen veriler periodontal hastalığı olan bireylerle karşılaştırılacak. Bu 

çalışmada size; 

Yapılacak İşlemler  

 Fırçalama ve arayüz metodlarının detaylı olarak anlatılması 

 HbA1c, Açlık plazma glukozu, LDL, HDL, Trigliserid, Total kolesterol testlerini 

getirmenizin istenmesi 



  107

 Ağız içi fotoğraflarınızın çekilmesi 

 Klinik ölçümlerinizin yapılması 

 Dişeti oluğu sıvısı, tükürük ve serum örneklerinizin sabah aç karnına (8-10 

saatlik açlık) toplanmasıdır. 

 

Bu araştırmada DM hastasıysanız son yaptırdığınız rutin kan testinizin sonuçlarını 

getirmeniz istenecektir. Eğer sistemik olarak sağlıklıysanız ödemesi tarafımızca 

yapılacak bir kurumda kan testlerini yaptırmanız için yönlendirileceksiniz. Ağız içi 

plak miktarı, dişetinizde mevcut kanamanın şiddeti, diş ile dişeti arasındaki cebin 

derinliğinin ölçümleri yapılacak. Bu işlemler sırasında ucunda mm ölçüm yapabilen 

periodontal sond kullanılacak. Ölçümler sırasında sondun hafif basıncını 

hissedebilirsiniz.  Ayrıca  dişe ait dişeti oluğu  bölgesinde (dişetiniz ile diş arasındaki 

boşluk) yer alan sıvıyı ince kağıt şeritler  yardımıyla toplayacağız. Bu işlem sırasında 

ilgili bölgeyi pamukla tükürükten uzak tutmaya çalışacağız. Ağzınızı uzun süre açık 

tutmaktan biraz yorulabilirsiniz ancak herhangi bir acı hissetmeyeceksiniz. Tükürük 

toplarken ağzınızda tükürüğünüzü toplayıp bir kerede elinizdeki cam huni yardımı ile  

plastik tüpe tükürmeniz istenecektir. Sizden ayrıca  bir tüp (10 ml) kan alınacak. Bu 

kan alınma esnasında acı hissedebilirsiniz, küçük çapta enfeksiyon ve cilt altı 

kanama veya morluk da oluşabilir. Toplam geleceğiniz seans sayısı 2’dir. 

Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelişme olduğunda, bu durum 

size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.   

 

 Alınan örneklerin sadece bu çalışmada kullanılmasına izin vermekteyim. 

 Alınan örneklerin ileriki çalışmalarda da kullanılmasına izin 

vermekteyim. 

Gönüllü Hakları, Sorumlulukları ve Gizlilik 

 

Araştırmada tamamıyla kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer 

isterseniz bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada sebep 

göstermeksizin çalışmadan isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz. Bu çalışmada yer 

aldığınız sürece adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli tutulacaktır. Bununla birlikte 

kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, araştırmacılara ve Sağlık Bakanlığı’na 
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istek olduğu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarıda adı geçen 

kurum ve kişilerin söz konusu çalışma verilerine erişebilmelerini ve bu çalışmayla 

ilgili daha ileri araştırmalar yapılabileceğini (çalışmadan ayrılsanız dahi) kabul 

ediyorsunuz. Bu süreçte açığa çıkan bilgiler gizli kalacaktır. Çalışma verileri 

yurtiçinde ve yurtdışında rapor, yayın veya tebliğ olarak yayınlanabilir, ancak adınız 

ve kişisel bilgilerinize hiçbir şekilde açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili veriler 

izlenerek size ulaşılmayacaktır.  

Çalışmaya gönüllü olarak katıldığınızdan dolayı sizden herhangi bir ücret talep 

edilmeyecektir.  

Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin kullanımını 

sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. Kişisel verilerinizin dünyadaki tüm Sağlık 

Bakanlıkları’na aktarılabileceğini biliyor ve kabul ediyorsunuz. İlgili ve koruma 

yasalarında tanınan haklarınız etkilenmeyecektir. 

 

Herhangi bir sorunuz olduğunda lütfen bize danışınız 

Prof. Dr. Başak Doğan: Tel 0216 421 16 21 (dahili 1141) 

Dt. Yaprak Kırbaş: Tel: 0216 421 16 21 (dahili 1143) 
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GÖNÜLLÜ BİLGİLENDİRME FORMU (TEDAVİ GRUBU) 

 

 Diabetes Mellitus (DM) vücutta kan şekerini düzenleyen bir hormon olan 

insülinin salgılanmasında, fonksiyon görmesinde veya her ikisinde ortaya çıkan 

bozukluk nedeniyle kan şekerinin anormal derecede yükselmesidir. Günümüzde en 

sık görülen periodontal hastalık olarak kabul edilen kronik periodontitis (KP), 

mikrobiyal dental plak (MDP) ve diğer lokal etkenlere bağlı olarak dişetinde iltihap 

ile başlayan, dişeti çekilmesi ve kemik erimesi ile ilerleyen kronik iltihabi bir 

periodontal hastalıktır. Eğer tedavi edilmezse dişlerin kaybına neden olabilir. Dişeti 

hastalığının tedavisi olarak el aletleri ve ultrasonik cihazlar kullanılarak 4 seans 

içinde dişin üzerinde ve kök yüzeyindeki diştaşının temizliği ve kök yüzeyi 

pürüzlülüğünün giderilmesini içeren başlangıç periodontal tedavi (BPT) 

gerçekleştirilir. Diyabet varlığında vücutta aşırı üretilen bazı maddelerin dişeti 

hastalığına yatkınlığı arttırabileceğini göstermiştir. Yağ dokusu IL-1β ve resistin gibi 

çeşitli iltihabi faktörleri üretip, salgılar. Bunlar insülin direncine yol açıp; 

enflamasyon ve bağışıklık sisteminde rol oynar. Bu moleküllerin miktarı, periodontal 

hastalıklar ve diğer iltihabi hastalıklarda dişeti oluğu sıvısı, tükürük ve kan gibi vücut 

sıvılarında artmaktadır.  

“Kronik periodontitisli T.2.D.M.’li veya sistemik olarak sağlıklı bireylerde 

başlangıç periodontal tedavinin resistin ve IL-1β seviyeleri üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi” isimli çalışmamızda, kronik periodontitisli veya periodontal 

açıdan sağlıklı T.2.D.M.’li veya sistemik olarak sağlıklı hastalarda; dişeti oluğu, 

tükürük ve serumda resistin ve interlökin-1β (IL-1β) moleküllerinin seviyelerini 

karşılaştırmalı olarak değerlendirmeyi amaçladık. Tedavi grubu olarak katılacağınız 

bu çalışmada size; 

Yapılacak İşlemler  

 HbA1c, açlık plazma glukozu, LDL, HDL, Trigliserid, Total kolesterol testlerinin 

istenmesi 

 Ağız içi fotoğraflarınızın çekilmesi 

 Klinik ölçümlerinizin yapılması 

 Dişeti oluğu sıvısı, tükürük ve serum örneklerinizin sabah aç karnına (8-10 

saatlik açlık) toplanması 
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 2 hafta içinde 4 seansta başlangıç periodontal tedavinizin tamamlanması 

 Tedavi sonrası 1. ve 3. ay dönemlerinde klinik ölçümlerinizin yeniden yapılıp, 

dişeti oluğu, tükürük ve serum  örneklerinizin tekrar toplanması.  

 DM olan bireylerin 3.ay rutin kan testi sonuçlarının istenmesi 

 

Bu araştırmada, sistemik olarak sağlıklıysanız anlaşmalı olan kurumumuzda 

tarafımızca ödemesi yapılmış olan kan testlerini yaptırmanız istenecektir. Eğer DM 

hastasıysanız son yaptırdığınız rutin kan testinin fotokopisini istenecektir. Ağız içi 

plak miktarı, dişetinizde mevcut kanamanın şiddeti, diş ile dişeti arasındaki cebin 

derinliğinin ölçümleri yapılacak. Bu işlemler sırasında ucunda mm ölçüm yapabilen 

periodontal sond kullanılacak ve ölçümler sırasında sondun hafif basıncını 

hissedebilirsiniz.  Ayrıca  dişe ait dişeti oluğu  bölgesinde (dişetiniz ile diş arasındaki 

boşluk) yer alan sıvıyı ince kağıt şeritler  yardımıyla toplayacağız. Bu işlem sırasında 

ilgili bölgeyi pamukla tükürükten uzak tutmaya çalışacağız. Ağzınızı uzun süre açık 

tutmaktan biraz yorulabilirsiniz ancak herhangi bir acı hissetmeyeceksiniz. Tükürük 

toplarken ağzınızda tükürüğünüzü toplayıp bir kerede elinizdeki cam huni yardımı ile  

plastik tüpe tükürmeniz istenecektir. Sizden ayrıca  bir tüp (10 ml) kan alınacak. Bu 

kan alınma esnasında acı hissedebilirsiniz, küçük çapta enfeksiyon ve cilt altı 

kanama veya morluk da oluşabilir.  

Dişeti tedaviniz el aletleri ve ultrasonik cihazlar kullanılarak 4 seansta 

tamamlanacak. Bu işlem dişeti altında ve üstünde konumlanan tüm diştaşlarının 

temizlenmesini kapsamaktadır. İşlem sırasında kısas süreli kanama oluşabilir ve hafif 

bir hassasiyet hissedebilirsiniz. Dişeti tedaviniz tamamlandıktan sonra dişeti oluğu 

sıvısı, tükürük ve kan örnekleri 1. ve 3. ayda tekrardan alınacaktır. Toplam 

geleceğiniz seans sayısı 8’dir.  

Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelişme olduğunda, bu durum 

size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.   

 

 Alınan örneklerin sadece bu çalışmada kullanılmasına izin vermekteyim. 

 Alınan örneklerin ilerki çalışmalarda da kullanılmasına izin 

vermekteyim. 
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Gönüllü Hakları, Sorumlulukları ve Gizlilik 

 

Araştırmada tamamıyla kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer 

isterseniz bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada sebep 

göstermeksizin çalışmadan isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz. Bu çalışmada yer 

aldığınız sürece adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli tutulacaktır. Bununla birlikte 

kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, araştırmacılara ve Sağlık Bakanlığı’na 

istek olduğu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarıda adı geçen 

kurum ve kişilerin söz konusu çalışma verilerine erişebilmelerini ve bu çalışmayla 

ilgili daha ileri araştırmalar yapılabileceğini (çalışmadan ayrılsanız dahi) kabul 

ediyorsunuz. Bu süreçte açığa çıkan bilgiler gizli kalacaktır. Çalışma verileri 

yurtiçinde ve yurtdışında rapor, yayın veya tebliğ olarak yayınlanabilir, ancak adınız 

ve kişisel bilgilerinize hiçbir şekilde açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili veriler 

izlenerek size ulaşılmayacaktır.  

Çalışmaya gönüllü olarak katıldığınızdan dolayı sizden herhangi bir ücret talep 

edilmeyecektir.  

Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin kullanımını 

sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. Kişisel verilerinizin dünyadaki tüm Sağlık 

Bakanlıkları’na aktarılabileceğini biliyor ve kabul ediyorsunuz. İlgili ve koruma 

yasalarında tanınan haklarınız etkilenmeyecektir. 

 

Herhangi bir sorunuz olduğunda lütfen bize danışınız 

Prof. Dr. Başak Doğan: Tel: 0216 421 16 21 (dahili 1141) 

Dt. Yaprak Kırbaş: Tel: 0216 421 16 21 (dahili 1143) 
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EK-3 

 
GÖNÜLLÜ ONAY FORMU (KONTROL GRUBU) 

Çalışmanın İsmi: 

KRONİK PERİODONTİTİSLİ TİP-2 DİABETES MELLİTUSLU VEYA 

SİSTEMİK OLARAK SAĞLIKLI BİREYLERDE BAŞLANGIÇ PERİODONTAL 

TEDAVİNİN RESİSTİN VE IL-1Β SEVİYELERİ ÜZERİNE ETKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ  

Yukarıda, gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri içeren 

metni okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkında bana yazılı veya sözlü 

açıklamalar yapıldı bu form ile ilgili soru soracak zaman ve fırsatım oldu ve tüm 

sorularım cevaplandı. Bu formun tümünü ve tanımlanan riskleri okudum. Bu 

koşullarda söz konusu araştırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın 

katılmayı kabul ediyorum. Tıbbi tarihçemi de içeren, kendim hakkında verdiğim her 

türlü bilginin doğruluğunu da teyit ediyorum. 

 Sayın Dt. Yaprak Kırbaş tarafından Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek 

bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle 

bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

 Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven verildi.  

 Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim. Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amacıyla araştırmacı tarafından 

araştırmadan çıkartılabileceğimi de biliyorum. Araştırma için yapılacak harcamalarla 

ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme 

yapılmayacaktır. İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından 

kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya 
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çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence 

verildi. Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğimi 

biliyorum. 

 Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; istediğim zaman, 

Dt. Yaprak Kırbaş’ı 0212 231 9120 – 531 nolu telefondan, Marmara Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı – Güzelbahçe Büyükçiftlik Sok. 

No:6 34365 Şişli/İstanbul  adresinden ulaşabileceğimi biliyorum. Bu araştırmaya 

katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam konusunda 

zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

 Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.  

 Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren 
metni okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu 
koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama 
olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı-Soyadı:                                                                                                  
İmzası 
Tarih: 
Adresi: 
Tel:  
Açıklama Yapan Araştırıcının Adı-Soyadı:                                                                   
Tarih:                     
İmzası 
Adresi: 
Tel:  
Rıza Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık                                               
İmzası 
Eden Kuruluş Görevlisinin Adı-Soyadı:                                                
Tarih: 
Adresi: 
Tel:  
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GÖNÜLLÜ ONAY FORMU (TEDAVİ GRUBU) 

 

Çalışmanın İsmi: 

KRONİK PERİODONTİTİSLİ TİP-2 DİABETES MELLİTUSLU VEYA 

SİSTEMİK OLARAK SAĞLIKLI BİREYLERDE BAŞLANGIÇ PERİODONTAL 

TEDAVİNİN RESİSTİN VE IL-1Β SEVİYELERİ ÜZERİNE ETKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ   

Yukarıda, gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri içeren 

metni okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkında bana yazılı veya sözlü 

açıklamalar yapıldı bu form ile ilgili soru soracak zaman ve fırsatım oldu ve tüm 

sorularım cevaplandı. Bu formun tümünü ve tanımlanan riskleri okudum. Bu 

koşullarda söz konusu araştırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın 

katılmayı kabul ediyorum. Tıbbi tarihçemi de içeren, kendim hakkında verdiğim her 

türlü bilginin doğruluğunu da teyit ediyorum. 

 Sayın Dt. Yaprak Kırbaş tarafından Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek 

bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle 

bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

 Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven verildi.  

 Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim. Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amacıyla araştırmacı tarafından 

araştırmadan çıkartılabileceğimi de biliyorum. Araştırma için yapılacak harcamalarla 

ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme 

yapılmayacaktır. İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından 

kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya 

çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence 
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verildi. Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğimi 

biliyorum. 

 Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; istediğim zaman, 

Dt. Yaprak Kırbaş’ı 0212 231 9120 – 531 nolu telefondan, Marmara Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı – Güzelbahçe Büyükçiftlik Sok. 

No:6 34365 Şişli/İstanbul  adresinden ulaşabileceğimi biliyorum. Bu araştırmaya 

katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam konusunda 

zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

 Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.  

 Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren 

metni okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı-Soyadı:                                                                                                  
İmzası 
Tarih: 
Adresi: 
Tel:  
Açıklama Yapan Araştırıcının Adı-Soyadı:                                                                   
Tarih:                     
İmzası 
Adresi: 
Tel:  
Rıza Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık                                               
İmzası 
Eden Kuruluş Görevlisinin Adı-Soyadı:                                                
Tarih: 
Adresi: 
Tel:  
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10. ÖZGEÇMİŞ 

Adı  Yaprak Soyadı  Kalkan 

Doğum Yeri  Kadıköy/İstanbul Doğum Tarihi  24.02.1988 

Uyruğu  T.C. Tel 05334463980 

E-mail yaprak_in@hotmail.com   

Eğitim Düzeyi 

 Mezun Olduğu Kurumun Adı Mezuniyet Yılı 

Doktora/Uzmanlık   

Yüksek Lisans Marmara Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi / İstanbul 2011 

Lisans   

Lise  Kadıköy Anadolu Lisesi / İstanbul 2006 

İş Deneyimi  

Görevi  Kurum   Süre (Yıl - Yıl) 

Doktora Marmara Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Periodontoloji A.D. 2012-2017 

 

Yabancı Dilleri Okuduğunu Anlama* Konuşma* Yazma* 

İngilizce Çok iyi Çok iyi Çok iyi 

Almanca Orta Orta Orta 

 

 

Yabancı Dil Sınav Notu  

YDS YÖKDİL ÜDS IELTS TOEFL IBT TOEFL 

PBT 

TOEFL 

CBT 

FCE CAE 

60 82,5 77,5       

 

 Sayısal Eşit Ağırlık Sözel 

2010 ALES Puanı 89.759 89.653 71.892 

2016 ALES Puanı  73,37224 74,26174 68,28555 

 

Bilgisayar Bilgisi 

Program Kullanma becerisi 

Microsoft Office Programları Çok iyi 

SPSS İstatistik Programı Çok iyi 

Endnote Referans Programı Çok iyi 

*Çok iyi, iyi, orta, zayıf olarak değerlendiriniz. 
EK : Diğer Bilimsel faaliyetler (yayın, kongre bildirisi vs.) 
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MAKALELER 
 
Uluslararası dergilerde yayımlanan makaleler 
 

1. AĞRALI Ö. BİRKAN, KALKAN YAPRAK, KURU LEYLA, (2017), Use 
of Platelet Rich Fibrin and Bovine Derived Xenograft In the Treatment of 
Intrabony Periodontal Defects (2017), Dentistry Advance Research 

 
Ulusal dergilerde yayımlanan makaleler 
 

1. KALKAN YAPRAK, DOĞAN BAŞAK, Resistinin kronik periodontitisteki 
rolü (2017), 7tepe Klinik Yeditepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 
Dergisi 

 
 
ÖZET BİLDİRİLER 
ULUSLARARASI 

 
1. KALKAN YAPRAK, GURSOY MERVI, GURSOY ULVI K., KONONEN 

EIJA, DOGAN BASAK, Does periodontal therapy effect on serum leptin 
levels?, Turkish Society of Periodontology 47th International Scientific 
Congress and 26th Scientific Symposium, 17-18 November 2017, Istanbul, 
Turkey 
 

2. NGANGA SUSAN WANJIKU, KALKAN YAPRAK, BOOTORABI 
SEYEDRASOUL, DOGAN BASAK, Diabetes and periodontitis: Does 
gender have an effect on the awareness of the established relation among 
medical students?, International Meeting on Education and Research in 
Health Sciences, 3-5 November 2017, Istanbul ,Turkey 
 

3. KALKAN YAPRAK, GURSOY MERVI, GURSOY ULVI K., KONONEN 
EIJA, DOGAN BASAK, Effect of periodontal therapy on biochemical 
parameters in diabetic patients, TDA 23nd International Dental Congress, 21-
24 September 2017, Istanbul, Turkey  
 

4. KALKAN YAPRAK, GURSOY MERVI, GURSOY ULVI K., KONONEN 
EIJA, DOGAN BASAK, Effect of non-surgical periodontal treatment on 
serum and saliva resistin levels, 22nd BaSS Congress, 4-7 May 2017, 
Thessaloniki, Greece 
 

5. NGANGA SUSAN WANJIKU, KALKAN YAPRAK, BOOTORABI 
SEYEDRASOUL, DOGAN BASAK, Knowledge and awareness about 
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diabetes mellitus and periodontal health among medical interns, 22nd BaSS 
Congress, 4-7 May 2017, Thessaloniki, Greece 
 

6. KALKAN YAPRAK, DOĞAN BAŞAK, The effect of non-surgical 
periodontal treatment on periodontal health and glycemic level in diabetic 
patients, IADR/AADR/CADR General Session, 22-25 March 2017, San 
Francisco, USA 
 

7. KIRBAŞ YAPRAK, MEŞELİ SÜLEYMAN EMRE, KURU LEYLA, 
Nd:YAG laser-assisted periodontal surgery in puberty gingivitis: Case series, 
8th Conference of the European Federation of Periodontology, 3-6 June 2015, 
London, United Kingdom 
 

8. KIRBAŞ YAPRAK, DOĞAN BAŞAK, Initial periodontal therapy in 
aggressive periodontitis: Two cases presentation, TDA 21nd International 
Dental Congress, 28-30 May 2015, Istanbul, Turkey 
 

9. KIRBAŞ YAPRAK, AĞRALI ÖMER BİRKAN, KURU LEYLA, Smile 
design following orthognathic surgery: Two cases presentation, TDA 21nd 
International Dental Congress, 28-30 May 2015, Istanbul, Turkey 
 

10. KIRBAŞ YAPRAK, AĞRALI ÖMER BİRKAN, KURU LEYLA, 
Treatment of intrabony defects in patient with chronic periodontitis, Istanbul 
University Faculty of Dentistry 7th International Scientific Congress, 19-22 
November 2014, Istanbul, Turkey 

 
11. ÇİFTLİKLİ YILDIZ SİNEM, KIRBAŞ YAPRAK, KURU BAHAR, 

DOĞAN BAŞAK, Relationship between glycemic control and the level of 
periodontitis, 101th FDI Annual World Dental Congress, 28-31 August 2013,  
Istanbul, Turkey 

 
ULUSAL 
 

1. KIRBAŞ YAPRAK, MEŞELİ SÜLEYMAN EMRE, KURU LEYLA, 
Çapraşıklıkla seyreden puberte gingivitisinde lazer destekli periodontal 
tedavi: Vaka serisi, Türk Periodontoloji Derneği 44. Bilimsel Kongresi, 9-10 
Mayıs 2014, İstanbul, Türkiye 
 

2. KALKAN YAPRAK, KURU LEYLA, Kronik enflamatuvar dişeti büyümesi 
tedavisinde lazer ile gingivektomi: Vaka raporu, Dişhekimliği Lazer 
Akademisi Derneği 1. Sempozyumu, 26 Ekim 2017, İstanbul, Türkiye 

 


