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1. OZET

Kronik periodontitisi olan tip-2 diabetes mellituslu veya sistemik olarak saghkh
bireylerde baslangic periodontal tedavinin resistin ve IL-1p seviyeleri iizerine
etkisinin degerlendirilmesi

Doktora Ogrencisi: Yaprak KALKAN

Damisman: Prof. Dr. Basak DOGAN

Anabilim Dali: Periodontoloji Anabilim Dal1

Amag: Bu ¢alismanin amaci periodontal tedavinin glisemik kontrol iizerine etkisini
degerlendirmek ve baslangic periodontal tedavi (B.P.T.) 6ncesi ve sonrasi serum ve
tiikiirtikteki resistin ve IL-1f seviyesini karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 20 periodontal ve sistemik olarak saglikli (S.P.S.),
20 periodontal olarak saglikli diabetes mellituslu (D.M.P.S.), 20 sistemik olarak
saglikli kronik periodontitisli (K.P.) ve 20 diabetes mellitusu olan kronik
periodontitisli (D.M.K.P.) bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. Tiim K.P.’li bireylere 4
seansta kok yiizey temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi uygulanmigtir. Plak indeks,
gingival indeks, sondalama derinligi, sondalamada kanama ve klinik atagsman
seviyesi degerleri baslangicta, tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda 6l¢iildii ve serum ve
tikiirtik 6rnekleri toplanarak IL-1B ve resistin seviyeleri analiz edildi. Hemoglobin
Alc (HbAlc), trigliserid, HDL, LDL, aglik kan sekeri (A.K.S.) ve total kolesterol
testleri baslangicta ve tedavi sonrasi 3. ayda istendi.

Bulgular: Baslangigta, en diisiik tiikiiriik resistin ve IL-1 seviyeleri S.P.S. grubunda
tespit edildi. Serum resistin seviyesi; D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna kiyasla
yikksek bulundu (p<0,05). Serum IL-1B seviyesi gruplar arasinda en yiiksek
D.M.K.P. grubunda gézlendi (»<0,05). Tiim klinik parametrelerde istatistiksel olarak
anlaml 1iyilesme gozlenirken (p<0,05); HbAlc, ve A.K.S. seviyelerinde B.P.T.
sonras1 bir degisiklik goriilmedi. Serum IL-1f ile tiikiiriik resistin seviyelerinde
tedavi sonrasi bir degisim gozlenmedi. Serum resistin ve tiikiiriik IL-1f seviyelerinde
tedavi sonrasi 3. ayda istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi (»p<0,05).
Sonuclar: Diyabet varliginda serum resistin ve tiikiiriik IL-1pB seviyerleri daha
yiiksek tespit edilirken, B.P.T. sonrasi seviyelerinde azalma meydana gelmistir.

Anahtar sozciikler: resistin, interlokin-1beta, kronik periodontitis, diabetes mellitus



2. SUMMARY

Evaluation of the effect of initial periodontal therapy on resistin and IL-1p
levels in type-2 diabetes mellitus or systemically healthy subjects with chronic
periodontitis

PhD Student: Yaprak KALKAN

Supervisor: Prof. Dr. Basak DOGAN

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-1P 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-1B and resistin were analyzed in
serum and saliva samples. Blood tests consisting of glycated hemoglobin (HbAlc),
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-1p 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-1f was higher in
D.M.C.P. group among other groups (p<0,05). All clinical parameters improved
significantly (p<0,05), but HbAlc and F.P.G. levels showed no change. Furthermore,
serum resistin levels and salivary IL-1f but not salivary resistin and serum IL-1f,
decreased significantly (»p<0,05) after I.P.T.

Conclusion: Despite the decrease in the serum resistin and salivary IL-1P 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



3. GIRIS ve AMAC

Insanoglu tarih boyunca periodontal hastaliklar gibi agzi ilgilendiren
hastaliklarin viicudun geri kalan kisimlarmi da etkiledigine inanmistir. Antik
Misirhilar, Yunanlilar ve Romalilar ddneminden kalma yazitlarda agiz sagligiin tiim
viicudun sagligi icin Onemine deginilmistir. Periodontal hastaliklarin sistemik
hastaliklar ile olan iligkisinin kayith tip tarihinin baslangicina kadar uzandigi
belirtilmektedir. Bu iliski ¢ift yonlii karakterde olup, periodontal hastaliklar sistemik
baz1 hastaliklarin seyrini etkilerken sistemik hastaliklarin da periodonsiyum iizerine

etkisi vardir (Williams ve Paquette, 2003).

Diabetes mellitus (D.M.), insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin
etkisinin mutlak veya goreceli azligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluklara yol agan bir hastaliktir. Kan glukoz seviyesindeki
artis sonucu meydana gelen hiperglisemi tablosuyla karakterizedir (American
Diabetes Association, 2017). Tip-2 D.M. tiim diyabet tiplerinin %90’1n1 olusturur.
Gegmis donemlerde ¢ocuklarda daha nadir goriilen bu hastalik obezitenin artmasiyla
cocuklarda ve genglerde de daha sik rastlanir olmustur. Tip-2 D.M. insiilin
tiretilmemesi sonucu degil, insiiline diren¢ ve insiilin yetersizligine bagli olarak
gelisir. Pankreasin 8 hiicrelerinde yikim goriilmez. Pankreas insiilin {iretmeye devam
eder, fakat dokunun insiiline diren¢ kazanmasi sonucu aktivitesi azalir. Hastaligin
gelismesi yavastir ve uzun seneler fark edilmeden ilerleyebilir (Mealey ve Moritz,

2003; American Diabetes Association, 2017).

Kronik bir enfeksiyon hastaligi1 olarak kabul edilen periodontal hastaliklar dis
cevresine kolonize olan patojen mikroorganizma tiirleri ve bunlara karsi gelisen
konak cevabi tarafindan olusturulan ve diseti, periodontal ligament, sement ve alveol
kemiginden meydana gelen periodontal dokularin yikimina yol acgan spesifik
enfeksiyonlardir. Periodontitis, periodontal hastaliklarin en sik rastlanan tipidir

(Flemmig, 1999).

Tip-2 D.M. tek basina gingivitis veya periodontitis olusturmaz. Periodontal

dokularin lokal faktorlere olan cevabini degistirerek kemik kaybina neden olur ve



periodontal dokulardaki yara iyilesmesini geciktirir (Sastrowijoto ve ark., 1990;

Soskolne ve Klinger, 2001).

Hem diyabetin hem de periodontal hastaliklarin her ikisinin de
multifaktoriyel —hastaliklar olmasi, patogenezlerinin  benzerlik  gostermesi,
immiinolojik ve genetik bazi ortak noktalarinin olmasi, hastaliklardan birinin tedavisi
ile digerinde diizelme saglandiginin goriilmesi bu iki hastaligin tedavisini
yakinlagtirmigtir. Tip-2 D.M.’1i hastalarda kronik periodontitise (K.P.) bagl olarak
kan seker diizeyinde goriilen ylikselmenin, bu enfeksiyonun ortadan kaldirilmas ile
normale dondiiglinii gésteren caligmalar mevcut olsa da (Gustke, 1999; Katz, 2001;
Soskolne ve Klinger, 2001; Taylor, 2001), etkilemedigini gosteren caligmalara da
rastlanmaktadir (Promsudthi ve ark., 2005; Engebretson ve ark., 2013).

Siddetli periodontitisin sebep oldugu kronik enflamatuvar durum periodontal
dokulardaki monositleri aktive eder ve periodontitiste dnemli bir role sahip interlokin
(IL)-1pB, IL-6 ve tiimor nekroz faktér (TNF)-a gibi immiin bilesenlerin seviyelerinde
artisa sebep olur. Periodontopatojenlere ve iiriinlerine karsi gelisen lokal konak
cevabt makrofaj ve sitokinlerin salgilanmasmma ve proliferasyonuna sebep olur

(Mealey, 1999).

Tip-2 D.M.’li bireylerde baslangi¢ periodontal tedavinin (B.P.T.) etkisinin
degerlendirildigi bir calismada uygulanan tedavi sonrasi diseti olugu sivisindaki
(D.0.S.) IL-1B seviyesinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilmistir
(Navarro-Sanchez ve ark., 2007). Serum IL-1B seviyesi iizerine B.P.T.’nin
degerlendirildigi 2 calisma literatiirde mevcuttur. Bunlardan biri Tip-2 D.M.’li K.P.
hastalarinda B.P.T.’nin degerlendirildigi Auyeung ve ark.’nin (Auyeung ve ark.,
2012) galismasidir ve tedavi sonrast IL-1p seviyesinde farklilik tespit edilememistir.
Digeri ise B.P.T.”ye ek olarak doksisiklinin de uygulandigi O’Connell ve ark.’nin
caligmasidir (O'Connell ve ark., 2008). Bu ¢alismada da serum IL-1p seviyesinde
degisiklik tespit edilememistir. Tip-2 D.M.’li bireylerde tiikiiriik IL-1p seviyesini

degerlendiren herhangi bir ¢alisma heniiz literatiirde yer almamaktadir.

Son yapilan klinik ¢alismalar yiiksek serum resistin konsantrasyonlariin Tip-

2 D.M. gelisme riskini arttirdigini ortaya koymaktadir (Chen ve ark., 2009; Schwartz



ve Lazar, 2011). TNF-a, IL-6 ve IL-1p gibi bir¢cok proinflamatuvar uyaran ve sitokin
resistin ekspresyonunu ve fonksiyonunu etkilemektedir (Kaser ve ark., 2003;
Bokarewa ve ark., 2005). Periodontal durumla serum resistin iligkisini Furugen ve
ark. (Furugen ve ark., 2008) degerlendirmisler ve periodontitis varlifinda arttigin
ortaya koymuslardir. Saito ve ark. (Saito ve ark., 2008) ise periodontitis siddetiyle
serum resistin seviyesi arasinda pozitif korelasyon tespit etmislerdir. Herhangi bir
sistemik hastaligi bulunmayan bireylerde B.P.T. sonrasi serum resistin seviyesinin
diistiigii goriilmiustiir (Devanoorkar ve ark., 2012). Antibiyotik destegiyle B.P.T. nin
uygulandigt bir baska c¢alismada ise saglikli bolgelerle K.P.’li bolgeler
kiyaslandiginda serum resistin seviyelerinin benzer oldugu ortaya konmustur (Bharti
ve ark., 2013). Literatiirde tiikiirik resistin seviyesinin B.P.T. sonrasi
degerlendirildigi yalmizca bir ¢alisma mevcuttur. Bu c¢alismada da obez K.P.
hastalarda istatistiksel olarak tiikiiriik resistin seviyesinin azaldigi tespit edilmistir.
Bu sebeple periodontal tedavinin serum ve tiikiiriik resistin seviyesi lizerine etkisini
gorebilmek icin daha fazla sayida ¢esitli sistemik duruma sahip bireyin dahil edildigi

caligmalara ihtiyag¢ oldugu goriilmiistiir.

Bu bilgiler 1s181nda, c¢alismamizda tip-2 D.M.’si olan ve olmayan K.P.’li
bireylerde periodontal tedavinin glisemik kontrol {izerine etkisini degerlendirmek ve
B.P.T. oOncesi ve sonrasi serum ve tiikiiriikteki resistin ve IL-1p seviyesini

karsilagtirmak amaglanmastir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Diabetes Mellitus

D.M.,, insiilin sekresyonunda, aktivitesinde veya her ikisinde meydana gelen
defektlerden kaynaklanan kanda yiiksek glukoz seviyesiyle (hiperglisemi)
karakterize metabolik bir hastaliktir. Diyabetteki kronik hiperglisemi tablosu uzun
donemde oOzellikle goz, bobrek, sinirler, kalp ve kan damarlarinda hasara ve
fonksiyon bozukluguna yol acar. Diyabetin gelisiminde, pankreatik B hiicrelerindeki
disfonksiyona bagli insiillin hormonunun salgisindaki yetersizlikten insiilin
hormonuna kars1 dirence kadar bir dizi faktor etkilidir. Diyabette karbonhidrat, yag
ve protein metabolizmasindaki anormallikler hedef hiicrelerde insiilin hormonunun
yeterli etkiyi gdsterememesinden kaynaklanir. Insiilin fonksiyonundaki bozukluk;
insiilin hormonunun yetersiz salgilanmas1 ve/veya doku cevabinin azalmasindan
kaynaklanir (Expert Committee, 2003; Sonnenschein ve Meyle, 2015; American
Diabetes Association, 2017).

4.1.1. Diabetes mellitusun siniflandirilmasi

Amerikan Diyabet Dernegi D.M.’yi 4 temel grupta simiflandirmistir
(American Diabetes Association, 2017):

1. Tip-1 D.M.

2. Tip-2 D.M.

3. Gestasyonel D.M.

4. Diger spesifik tipler

4.1.1.1. Tip-1 diabetes mellitus

Pankreatik [ hiicrelerinin otoimmiin yikimi sonucu insiilin salgisinin

kaybiyla meydana gelmektedir. Cogunlukla ¢ocuklarda ve yetiskinlerde goriilmesi ve



insiilin tiretimindeki yetersizlik sonucu insiilin hormonunun disardan alinmaya
bagiml hale gelinmesi nedeniyle “cocukluk cagi diyabeti” veya “insiiline bagiml
diyabet” olarak da bilinmektedir (Ritchie, 2007; American Diabetes Association,
2017) Diyabet hastalarinin yalnizea %5-10"unu kapsamaktadir. Genetik yatkinliklar
ve cevresel faktorler hastalifin meydana gelmesinde etkilidirler. Tip-1 D.M.’nin
varligi da Hashimoto tiroidi veya otoimmiin hepatit gibi genetik hastaliklarin

olusmasina yatkinlig1 arttirmaktadir.

4.1.1.2. Tip-2 diabetes mellitus

Tip-2 D.M. hastalarinda firetilen insiilin hormonuna diren¢ ya da insiilin
hormonunun saliniminda yetersizlik vardir (King ve Rewers, 1993; Preshaw ve ark.,
2007). Gegmiste “insiiline bagimli olmayan diyabet” ya da “erigkin diyabeti” olarak
da adlandirilan Tip-2 D.M., tiim diyabet tipleri arasinda %90-95 oraninda goériilme
sikligina sahiptir. Cogunlukla bu hasta grubu hayatlari boyunca ya da en azindan
hastaliklarinin baslangic doneminde disardan insiilin kullanimina ihtiya¢ duymazlar

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

Tip-2 D.M. yaygin goriilen, kronik ve kompleks bir hastaliktir. Hiperglisemi,
oksidatif stres, proinflamatuvar yanmitin artmasi ve vaskiiler degisikliklerle
sonuglanan genis molekiiler ve hiicresel etkilere sahiptir. Periferal insiilin direnciyle
birlikte bozulmus insiilin {iretimi sonucu insiilin eksikligi nedeniyle meydana

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

Tip-2 D.M.’ye bircok faktor sebep olabilmekte ancak spesifik etiyolojisi tam
olarak bilinmemektedir. Bu hastalarda B hiicrelerinin otoimmiin yikimi s6z konusu
degildir. Cogu Tip-2 D.M. hastasi asir1 kilolu ya da obezdir. Viicut kitle indeks
(V.K.1) kriterlerine gore asir1 kilolu ya da obez olmayan bireylerde de karm
bolgesinde artmis yaglanma goriilir. Fazla kilolar insiilin direncine sebep

olmaktadir.

Hipergliseminin dereceli olarak artmasi ve erken donemde klasik diyabet

semptomlarinin hastanin yakinacak kadar siddetli olmamasi Tip-2 D.M.’nin yillarca



tan1 koyulmadan ilerlemesine sebep olur. Bu da teshis konulmayan hastalar

makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar agisindan riskli hale getirir.

Bu hastalarda insiilin seviyesi normal ya da yiikselmis olmasina ragmen kan
glukoz seviyesi artmistir. Ancak P hiicre fonksiyonu normaldir. insiilin salgisinda
defekt vardir ve insiilin direnci yeterince kompanse edilememektedir. Insiilin direnci

kilo vererek ve/veya farmakolojik tedaviyle giderilebilir.

Tip-2 D.M. riski yas, kilo ve fiziksel aktivite kaybiyla artmaktadir.
Obeziteyle birlikte kandaki serbest yag asitlerinin artis1 glukoz alimini, glikojen
sentezini ve glikolizisi etkileyerek insiiline kars1 direng gelismesine yol acar (Expert

Committee, 2003; American Diabetes Association, 2017).

4.1.1.3. Gestasyonel diabetes mellitus

Yillarca, hamilelik sirasinda glukoz intoleranst olarak tanimlanmustir.
Gestasyonel D.M. olarak tanimlanabilmesi i¢in ilk hamilelikte tespit edilmesi
gerekmektedir. Hamilelik sonras1 bu durum gegici veya kalici olabilmektedir (Expert
Committee, 2003). Hem anne hem de bebek i¢in risk olusturmaktadir. Farkli
milletlerden 25.000 hamile kadiin yer aldig1 kohort bir ¢calismada; 24-28. haftalar
arasinda anneden artan kan seker oran1 sonucunda anne, fetiis ve yeni dogan {lizerinde
istenmeyen sonuglarin meydana gelme riskinin arttig tespit edilmistir (Metzger ve

ark., 2008).

4.1.1.4. Diger spesifik tipleri

Yeni dogan diyabeti ve geng yasta ortaya ¢ikan tip-2 D.M. gibi monojenik
diyabet sendromu, ila¢ ya da organ transplantasyonu tedavisinde kullanilan
glukokortikoid gibi kimyasallarin neden oldugu D.M., insiilin fonksiyonundaki
genetik defekte bagli diyabet, ekzokrin pankreas hastaliklar1 (kistik fibrozisle iligkili
diyabet), endokrinopatiler, enfeksiyonlar, bagisiklikla iligkili diyabet ve diger genetik



sendromlarla iliskili diyabet gibi tiirler etiyolojik siniflandirmada D.M.’nin diger

spesifik tipleri arasinda yer almaktadir (American Diabetes Association, 2017).

4.1.2. Diabetes mellitusun tani ve takibi

Aclik kan sekeri (A.K.S.), iki saatlik oral glukoz tolerans testi (O.G.T.T.)
veya glikolize olmus hemoglobin (HbAlc) seviyesi baz alinarak D.M. tanisi
yapilmaktadir. Diinya Saghik Orgiitii 1998 yilinda, diyabet icin Amerikan Diyabet
Dernegi tarafindan belirlenen tami kriterlerini kabul etmis ve 2013 yilinda yapilan
son giincellemesiyle birlikte asagida belirtilen son seklini almistir (Alberti ve

Zimmet, 1998; American Diabetes Association, 2017):
1. HbAIlc degerinin >%6.5 (48 mmol/mol)

2. AK.S. seviyesinin >126 mg/dl (70 mmol/l) (En az 8 saatlik kalorili yiyecek

tikketiminin olmamasi “aglik” olarak tanimlanmustir.)

3. O.G.T.T. ile su icermeyen 75 gram glukozun yiiklenmesinden 2 saat sonra

plazma glukoz seviyesinin >200 mg/dl (11,1 mmol/I)

4. Hiperglisemik kriz veya klasik hiperglisemi semptomlarina sahip bir kisinin
herhangi bir zamanda 6l¢iilen plazma glukoz seviyesinin >200 mg/dl (11,1

mmol/l)

HbAlc, kandaki eritrositte bulunan hemoglobin proteinine glukozun
enzimatik olmayan yolla geri doniisiimsiiz olarak baglanmis formudur. Eritrositlerin
yartlanma 6mriiniin 120 giin olmasindan dolay1 son 3 aylik donemdeki kan glukoz
seviyesini gosterir. Test edilebilmesi i¢in a¢ olunmasinin gerekmemesi ve giinliik
degisimlere sebep olan stres ya da hastalik gibi faktorlerden etkilenmemesi nedeniyle
AK.S. ve O.G.T.T. ile karsilastirildiginda HbAlc birgok avantaja sahiptir. Diisiik
hassasiyet ve yiiksek maliyete sahip olmasi da HbAlc’nin diger bir yoniinii ortaya
koymaktadir. Ayni zamanda HbAlc testi yapilirken yas, etnik koken ve
anemi/hemoglobinopati varligi g6z onilinde bulundurulmalidir. Bu faktorler elde

edilen ortalama normal degerleri etkileyebilmektedir. HbAlc icin normal deger



%6’dan kiiclik olarak belirtilmis, D.M. teshisi i¢in gerekli kriteri olusturan %6,5 ise
esik degeri olusturmaktadir. Kronik glisemi durumunda ¢ok sik kullanilan bir test
olmasmin yani sira uzmanlar diger testlerin sonuclar1 ile birlikte diyabet tanisi

konmasi gerektiginin altin1 ¢izmektedirler (American Diabetes Association, 2017).

4.1.3. Diabetes mellitusun semptomlar: ve komplikasyonlari

Kronik hiperglisemiye eslik eden sik idrara ¢ikma, sik susama, yutma
giicligii, kilo kaybi, bulanik gérme, belirli enfeksiyonlara duyarlilik ve biiyiime
geriligi D.M.’nin semptomlar1 arasindadir. D.M.’nin genel semptomlar1 direkt
hiperglisemi sonucu olarak goriiliitken sistemik komplikasyonlar1 kronik
hiperglisemiyle iliskilidir. D.M.’ nin siklikla ortaya ¢ikan ve uzun dénemde goriilen
komplikasyonlari; gorme kayb1 potansiyeline sahip retinopati, bobrek yetmezligi ile
sonuglanabilen nefropati, ayak yaralari, ampiitasyon ve periferal ndropati,
gastrointestinal, genitoliriner, kardiyovaskiiler disfonksiyona neden olabilen otonom
noropati ve gecikmis yara iyilesmesidir. Diyabetli bireyler aterosklerotik,
kardiyovaskiiler, periferal arterial ve serebrovaskiiler hastaliklar agisindan risk
altindadir. Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar nonketotik koma
D.M.’nin hayati risk tasiyan akut metabolik komplikasyonlaridir (Expert Committee,
2003).

Son yillarda yapilan arastirmalarda D.M.’nin gingivitis ve periodontitis i¢in
bir risk faktorii oldugu rapor edilmekte ve periodontitis D.M.’nin 6. komplikasyonu

olarak sayilmaktadir (Loe, 1993; Saini ve ark., 2011).

4.1.4. Diabetes mellitusun tedavisi

Egzersiz, oral antidiyabetik ajanlar ve insiilin, D.M.’li bireylerin glisemik
kontroliinii saglamak amaciyla kullanilan yontemlerdir. Pankreatik B hiicrelerinin

otoimmiin yikimi sonucu hi¢ insiilin salinimi olmayan yani tip-1 D.M. bireylerde
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ekzojen insiiline ihtiya¢ s6z konusudur. Ancak tip-2 D.M. bireylerin ¢ogunda V.K.I.
artmig ve {retilen insiilin hormonuna diren¢ ya da insiilin hormonunun saliniminda
yetersizlik vardir. Bu hastalarda insiilin direncini ortadan kaldirmak amaciyla
egzersiz, kilo kayb1 ve/veya glukoz seviyesini diisiiriicii oral ajanlarin kullanilmasi
¢ogu zaman yeterli gelmektedir. Tip-2 D.M.’de dogru beslenme ve egzersiz tedavi
yontemleri arasinda ilk tercih edilenlerdir. Ancak yeterli glisemik kontroliin
saglanamadig1 durumlarda oral antidiyabetik ajanlara basvurulur. ileri seviyede
hiperglisemi mevcudiyetinde ise; insiilin tedavisi tercih edilir. Oral antidiyabetiklerin
ayr1 ayrt kullamimi s6z konusuyken gerektiginde bir arada da kullanilabilinir

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

4.1.5. Tip-2 diabetes mellitusun epidemiyolojisi

Tip-2 D.M. en sik goriilen diyabet tipi olmakla birlikte 2025 yilinda 300
milyon kisiyi etkisi altina alacagi tahmin edilmektedir (Green ve ark., 2003).
Genellikle orta yas ve sonrasinda goriilme egilimindedir. D.M.’li bireylerin
%75’inden fazlasinin 2025 yilinda gelisen iilkelerde ve cogunun da Cin, Hindistan ve
Amerika Birlesik Devletleri’nde yer alacagi tahmin edilmektedir (King ve ark.,

1998).

Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan T.C. Saglk Bakanligi’nin
sahada isbirligi ile gerceklestirilen “Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans (TURDEP) Calismasi” nin ilki 1997-1998
yillarinda, ikincisi Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda 15 ilden 540 merkezin
katilimiyla tamamlanmistir. TURDEP-II’de ¢aligmaya bdolgenin niifus yapisina
uygun olarak rastgele seg¢ilip davet edilen 20 yas ve iizerinde 26 499 kisi katilmis ve
TURDEP-II ¢alismas1t %92 katilim oran1 ile TURDEP-I ¢alismasinin tekrar
niteliginde planlanmis olup aym yontem kullanilarak ayni merkezlerde
gerceklestirilmistir. TURDEP-II’ye gore Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin
%13.7 oldugu goriilmiistiir. Diyabet siklig1 erkeklerde kadinlara goére daha diisiik

bulunmus olup kadinlar ile erkekler arasinda anlamli bir fark goriilmemistir.
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TURDEP-I ¢aligmasina gore 45-49 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’unda
tip-2 D.M. bulunmaktayken; TURDEP-II caligmasina gore 40-44 yas grubundan
itibaren niifusun en az %]10’unda tip-2 D.M. bulunmaktadir. Buna dayanarak
Tirkiye’de diyabetin 1998 yilina gore yaklasik olarak 5 yil daha erken basladig
sonucuna varilmaktadir. Yapilan ¢alismaya gore Tiirkiye’de obezite sikligi %32
bulunmustur. Erkeklerde kilo fazlaliginin, kadinlarda ise obezitenin daha yaygin
oldugu dikkati cekmektedir. Genel olarak eriskin yaslardaki Tiirk toplumunun 2/3’1
kilolu veya obezdir. Sonu¢ olarak 1998’de yapilan TURDEP-I’e gore, yeni
tamamlanan TURDEP-II calismasinda Tiirkiye’de 12 yilda diyabet sikligi %90,
obezite ise %44 artmistir (Satman ve ark., 2002; Satman ve ark., 2013).

4.1.6. Tip-2 diabetes mellitusun patogenezi

Tip-2 D.M. obezite, yasam sekli, yiiksek kalorili yiyeceklerin tiiketimi gibi
cevresel faktorler ile genetik yatkinligin birlesmesiyle meydana gelen heterojen bir
durumdur (Malecki, 2005). Kan glukoz seviyesi pankreatik [ hiicrelerinden
salgilanan insiilin hormonu ile kontrol edilir. B hiicreleri insiilin aktivitesine gore
adaptasyona ugrar. Obezitedeki gibi insiilin direnci nedeniyle insiilin aktivitesindeki
diisiis, bu durumu kompanse etmek amaciyla B hiicre fonksiyonunu artirir. Artmis
insiilin direnci kandaki glukoz seviyesini yiikseltirken glukotoksisiteye sebep olup 3
hiicre fonsiyonunu da bozar (Stumvoll ve ark., 2005; Preshaw ve ark., 2007).
Cevresel faktorlerin yan1 sira zeminde var olan genetik yatkinlik nedeniyle D.M. nin
yasam  seklinin  degistirilmesiyle maskelenmesi  miimkiin  olmamaktadir.
Ebeveynlerden birinin diyabetik olmasi kiside D.M. gelisme riskini %38
arttirmaktadir (Pierce ve ark., 1995). Son donemde D.M. patogenezinde énemli bir
role sahip enflamatuvar sitokinler, adipokinler, mitokondrial disfonksiyon,
glukotoksisite ve lipotoksisite iizerine odaklanilmaktadir (Stumvoll ve ark., 2005).
Obez kisilerde lipid depolarinin artmasi; lipolizi uyaran insiiline direngli biiyiik
adipositlerin olusmasina yol agmaktadir. Bu da dolasimda yer alan lipid miktarin
arttirmaktadir. Plazmada dolasan serbest yag asitleri periferal dokular tarafindan

glukozun alinmasini baskilayarak insiilin direncini arttirmaktadir (Boden, 1997).
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4.1.7. Diabetes mellitus ve enflamasyon

Insiilin  direnci ve hipergliseminin  goriildiigi D.M. varliginda
enflamasyondan siklikla bahsedilmektedir. Obezitenin major proenflamatuvar etkiye
sahip oldugu oOne siriilmekte ve bu da dogal bagisiklik sisteminin kronik
aktivasyonuna ve glukoz toleransinda degisimlere yol agmaktadir (Pickup ve Crook,
1998). Enflamatuvar cevap biiyiik damarlarda proenflamatuvar sitokinlerin salgilanm
yol acar. Proenflamatuvar sitokinler, l6kositlerin damar duvarina migrasyonu ig¢in
kemokinlerin salinimin1 uyararak enflamatuvar siireci baslatmaktadirlar (Gimbrone

ve ark., 1995).

Hiperglisemi ile birlikte proteinler glikasyona ugrayarak ileri glikasyon son
tiriinlerini (1.G.S.U.) olusturur. Bu karbonhidrat-protein yapmin varhig D.M.
komplikasyonlarinin olugmasiyla direkt baglantilidir (Monnier ve ark., 1996).
1.G.S.U. hiicre-hiicre, hiicre-matriks, matriks-matriks iliskisinde etkilidir. 1.G.S.U.
icin diiz kas hiicreleri, endotel hiicreleri, néronlar, monositler ve makrofajlarin
yiizeyinde 1.G.S.U. reseptorleri (1.G.S.U.R.) mevcuttur (Schmidt ve ark., 1994;
Schmidt ve ark.,, 1996; Vlassara ve Bucala, 1996). Hiperglisemi tablosu
[.G.S.U.R.’nin ekspresyonunu arttirarak damar gegirgenligi ve piht1 olusumunun
artisina sebep olur (Esposito ve ark., 1989). Monositlerin yiizeyindeki bu etkilesim
artmis hiicresel oksidatif stresi uyarir ve niikleer faktér (NF)-kB transkripsiyonunu
aktive ederek monosit/makrofaj; fenotipini degistirir ve interlokin (IL)-1 gibi
proenflamatuvar sitokinlerin iiretimini arttirir (Schmidt ve ark., 1996; Mealey ve

Ocampo, 2007).

Obezite genel olarak bedenin yag kiitlesinin yagsiz kiitleye oraninin asiri
artmast sonucu boy uzunluguna gore viicut agirliginin arzu edilen diizeyin {istiine
¢ikmasidir. Diinya Saglik Orgiitii’niin obezite siiflandirmasi esas almarak obeziteyi
belirlemek igin yaygin olarak V.K.I. kullanilmaktadir. V.K.I., bireyin kilogram
cinsinden viicut agirliginin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle
elde edilen bir degerdir. V.K.I. boy uzunluguna gére viicut agirhgnm tahmin

edilmesinde kullanilmakta, viicutta yag dagilimi hakkinda bilgi vermemektedir.
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V.K.I. 18,50-24,99 arasinda normal kabul edilirken, V.K.I. >30.00 degerine sahip

bireyler — obez  olarak  tanimlanmaktadir  (erisim  tarihi: 13.03.2017,

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

Obezite diisiik dereceli kronik inflamatuvar durumu olusturmaktadir. Artan
V.K.I. say1 ve boyutu artmis adipositlerle iliskilidir. Adipositler yiiksek metabolik
aktiviteye sahiptirler. Biiyiik miktarlarda timér nekroz faktor-o ve IL-6

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

Son yillarda sistemik enflamasyonun D.M. patofizyolojisinde ve
komplikasyonlarin  olugmasinda rol aldigi goriilmektedir. Artmis sistemik
enflamatuvar durumun periodonsiyum gibi lokal bdlgelerde de enflamasyon

gelisimini tetiklemesi lizerinde ¢alisilmaktadir (Preshaw ve ark., 2007).

4.2. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastalik, disi ¢cevreleyen ve destekleyen dokularda enflamasyon
nedeniyle atasman ve kemik kaybima neden olan enfeksiydz bir hastaliktir. Dis
cevresi destek dokular; diseti, periodontal ligament, sement ve alveol kemigidir ve
bu yapilarin biitiinii “periodonsiyum” adini1 alir (Socransky ve Haffajee, 1997). Bu
tanim hastaligin esas klinik ve etiyolojik 6zelliklerini ana hatlartyla ¢izmektedir: 1)
mikrobiyal plak olusumu, 2) periodontal enflamasyon, 3) atasman ve kemik kaybi
(Flemmig, 1999). Plak birikimi periodontal hastaliklarin etiyolojisinde primer
baslatic1 ajandir. Mikrobiyal dental plak (M.D.P.), dis ve restorasyonlar gibi agiz ici
sert yapilar yiizeyinde biriken sari-gri tonlarda direngli bir yapidir. Plagin
enflamatuvar siiregteki rolii anlasilinca bakteri endotoksinlerinin ve enzimlerinin
periodonsiyumda direkt yikima sebep oldugu tespit edilmistir (Loe, 1969; Page,
1993; Kornman ve ark., 1997). Son 30 yilda bilimde katedilen yol; periodontal
hastaliklarin ~ hiicresel, molekiiler ve hatta genetik diizeydeki anlayisim
derinlestirmistir (Page ve Kornman, 1997; Page ve ark., 1997; Page, 1998; Y oshinari
ve ark., 2004). Periodontal patojenlerin dis yiizeyi ve diseti olugunda birikmesiyle

periodontal hastaliklarin olustugu yoniinde bir konsept gelismistir (Kornman ve ark.,
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1997; Page ve Kornman, 1997; Page ve ark., 1997). Ancak kabul edilen bu goriis de
degiserek su anda da bilindigi gibi dental plagin kompleks bir biofilm oldugu kabul
edilmistir (Bollen ve ark., 1997; Darveau ve ark., 1997) (Socransky ve Haffajee,
1994; Socransky ve ark., 1998; Socransky ve Haffajee, 2002).

M.D.P. tiikiiriikteki glikoprotein ve ekstraseliiler matriks igerisindeki
bakteriyel yapinin birlesimiyle meydana gelmektedir. Bu matriks yap1 sebebiyle
agzin calkalanmasi ya da spreylerin kullanilmasiyla dental plagin dis ylizeyinden
uzaklagtirmas1 imkansizdir (Bowen, 1976). Plak olusumunu 3 temel asamada
Ozetleyebiliriz: 1) dis yiizeyinde pelikil olusumu, 2) bakterilerin adezyonu, 3)
kolonizasyon ve plagin olgunlasmasi (Loe ve ark., 1965; Quirynen ve ark., 2006).

Periodontal hastalik, periodontal enfeksiyona neden olan sinirl sayida bakteri
tirinden kaynaklanir ve bu hastaliklarin kontrolii, kendilerine neden olan
organizmalarin ortadan kaldirilarak/baskilanarak konak ile uyumlu bir mikrobiyota
kurulmasi ile saglanir (Socransky ve Haffajee, 1997). Periodontal saglikta M.D.P.’de
yer alan bakteriler ile konak savunma mekanizmasi arasinda bir denge mevcuttur. Bu
denge kaybedildiginde bakteriyel ajanlar konak savunmasina baskin gelerek
hastaligin olugsmasina neden olmaktadirlar (Socransky ve Haffajee, 1992; Wilson ve
ark., 1996). Periodontal sagligin bozulmasiyla bakteriyel yap1 i¢cinde de su degisimler
meydana gelmektedir: a) gram pozitif tlirler yerine gram negatif tiirlerin artmasi, b)
koklarm azalip, rod ve spiroketlerin artmasi, c) hareketsiz bakteri tiirlerinin yerini
hareketli bakterilerin almasi, d) fakiiltatif anareroblardan zorunlu anaeroblara
gecilmesi, e) fermente tiirlerin yerini proteolitik tiirlerin almasi (Quirynen ve ark.,
2006). M.D.P. birikimine bagli olarak gelisen enfeksiyonun sadece disetini etkiledigi
durumlar “gingivitis” olarak isimlendirilir. Gingivitisin belirtileri; kirmizi, sis,
parlak, yumusak kivamli ve kolay kanayan disetidir. Kanama en 6nemli belirtidir.
Ag1z hijyeni tekrar saglandiginda geri doniisiimliidiir. Daha ileri olgularda diseti ile
birlikte periodonsiyumda belirtilen diger dokularin da etkilendigi durumlar
“periodontitis” olarak tanimlanir. Periodontitisin belirtileri; disetinde kanama,
kirmizi/mavimsi-morumsu renk degisikligi, diseti c¢ekilmesi, digeti biiylimesi,
dislerde yer degistirme, aralanma, uzama, sallanma, abse olusumu, hassasiyet ve
kotii agiz kokusudur. Agr1 genellikle abse olusumu ile birlikte goriiliir (Loe ve ark.,

1965).
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Periodontitis gelisiminde baslangi¢ lezyonu; bakterilere karsi gelisen diseti
enflamasyonudur. Bag doku duvarindaki enflamatuvar degisiklikler periodontal cep
olusumunu baslatmaktadir (Hillmann ve ark., 1998). Periodontal cep, diseti olugunun
patolojik olarak derinlesmesiyle meydana gelmektedir ve periodontal hastaliklarin
onemli bir klinik bulgusunu olusturmaktadir. Normal diseti olugundan patolojik
periodontal cebe gegiste dental plakta yer alan bakteriler etkilidir. Baglant1 epitelinin
hemen apikalinde yer alan kolajen fibrillerde enflamatuvar eksuda sivisi ile yikim
meydana gelmekte ve bolge enflamatuvar hiicreler tarafindan isgale ugrayip 6dem
gelismektedir (Schroeder, 1970; Deporter ve Brown, 1980). Kolajen yikiminda 2
mekanizma mevcuttur: 1) kolajen ve matriks makro molekiilleri; saglikli ve enflame
dokuda yer alan fibroblastlar (Takata ve Donath, 1988), polimorf niiveli 16kositler
(P.N.L.) (Taichman, 1968) ve makrofajlar (Page ve Schroeder, 2006) tarafindan
salgilanan kolajenaz ve diger enzimler ile birlikte yikima ugrayarak matriks
metalloproteinaz (Ten Cate, 1994) olarak adlandirilan kii¢iik peptid yapilara dontisiir,
2) fibroblastlar kolajen fibrilleri fagosite eder (Deporter ve Brown, 1980; Deporter ve
Ten Cate, 1980). Sonu¢ olarak kolajenin yikimiyla birlikte baglanti epitelinin
apikalindeki hiicreler kok boyunca prolifere olur, koronaldeki hiicreler ise apikal
yonde kok ylizeyinden ayrilir. Enflamasyon sonucunda P.N.L.’ler baglanti epitelinin
bitim noktasinda sayica artmaya baslarlar. Hacimleri %60 oranina vardiginda doku
baglantisin1 kaybeder ve kok yiizeyinden ayrilir (Schroeder ve Attstrom, 1980).
Diseti olugunun periodontal cebe donlismesi plak kontroliinii imkansiz hale

getirmektedir (Carranza ve Camargo, 2006).

Patolojik cep olustuktan sonra mikroskobik diizeyde bircok olay gerceklesir.
Bag dokuda 6dem meydana gelerek yogun bir sekilde plazma hiicreleri (yaklasik
olarak %380), lenfositler ve P.N.L.’ler tarafindan infiltre edilir. Kan damarlar sayica

artar, genisler ve tikanir (Bonakdar ve ark., 1997).

Cep duvarindaki yumusak dokunun degisimi enflamatuvar durumun varligi
hakkinda bilgi vermektedir. Ancak kemik yikim derecesi periodontal cebin derinligi
ile degil; cep duvarindaki iilserlerin siddeti veya pii varligi ile koreledir (Carranza ve
Takei, 2006). Kemik yikiminin en 6nemli nedeni diseti kenarindaki enflamasyonun

destek periodontal dokulara yayilmasidir. Kemik yikimimin baglamasiyla birlikte
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gingivitisten periodontise ge¢is s6z konusu olup, bu durum bakteriyel plak
kompozisyondaki degisikliklerle iliskilidir. Hastaligin ileri donemlerinde hareketli
organizmalar ile spiroketler artarak, koklarin ve rodlarin sayis1 azalmaktadir (Lindhe
ve ark., 1980). Lezyonun siddetindeki artigla birlikte bag dokudaki hiicresel igerik de
degisim gostermektedir. Gingivitisin baginda fibroblast ve lenfositler baskindir.
Hastalik ilerledik¢e plazma ve blast hiicreleri artis gostermektedir. Seymour ve
arkadaglar1 (Seymour ve ark., 1978; Seymour ve ark., 1979) gingivitiste T
lenfositlerin, hastalik yikic1 bir hal aldiginda ise B lenfositlerin lezyonda baskin

oldugundan bahsetmislerdir.

Diseti enflamasyonu kolajen fibril demetleri boyunca yayilip kan damarlarin
takip ederek alveol kemigine ilerler. Boylece alveol kemiginde yikim meydana
gelmektedir. Kemikteki yikim bakteri ve konak arasindaki iligkiye baglhidir. M.D.P.
kemik progenitor hiicrelerinin osteoklastlara farklilagsmasini ve diseti hiicrelerinin
ayni etkiye sahip mediyatdrleri salgilamasin1 uyarmaktadir (Hausmann ve ark., 1970;
Schwartz ve ark., 1997). Plak firiinleri ve enflamatuvar mediyatorler osteoblastlarin
ve progenitdrlerinin sayica azalmasina neden olmaktadir. Prostaglandin, IL-1a, IL-18
ve TNF-a gibi enflamatuvar hiicreler tarafindan salgilanan bircok konak faktorii
kemik rezorpsiyonunda ve periodontitis olusumunda rol oynamaktadir (Klein ve

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

1999 yilinda Amerikan Periodontoloji Akademisi (A.P.A.) tarafindan yapilan
uluslararas1 ¢aligtayda periodontal hastaliklar siniflandirilmistir. Bu siniflandirmaya

gore periodontitis 3 sinifa ayrilmistir (Armitage, 1999):
e Sistemik hastaliklarin yansimasi olan periodontitis,
e Agresif periodontitis (Ag.P.)

e K.P.
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4.2.1. Sistemik hastaliklarin yansimasi olan periodontitis

Bazi hematolojik ve genetik bozukluklar periodontitis gelisiminde etkilidir
(Kinane, 1999). Sistemik hastaliklarin etkisiyle konak savunma mekanizmasinin
bozularak nétropeni ve lokosit adezyon bozukluklarmin goriilmesi periodontitis
gelisimine neden olur (American Academy of Periodontology, 2000). Plak ve distas1
gibi lokal faktorlerin yogun olmadigi, hizli atasman ve dis kaybinin gen¢ yasta
goriildiigii sistemik hastaliklarin yansimasi olan periodontitis benzer o6zellikler
tagimasi sebebiyle Ag.P. ile karigtirllabilmektedir (Albandar, 2014). Sistemik
hastaligin major etken oldugu lokal faktorlerin kanit sayilamayacak kadar az
miktarda bulundugu durumlarda sistemik hastaliklarin yansimasi olan periodontitis
teshisi konmaktadir. Ancak lokal faktorler oldukca fazla miktarda bulunuyor, D.M.
gibi sistemik hastaliklar da buna eslik ediyorsa “sistemik durumlar tarafindan

modifiye edilen periodontitis tanimi1 kullanilmaktadir (Armitage, 1999).

4.2.2. Agresif periodontitis

Ag.P., periodontal yikim siddetinin lokal etiyolojik faktorlerle
aciklanamadigi, ergenlik doneminde baslayan ve hizlhi ilerleyen bir periodontal
hastaliktir. Hasta periodontitis haricinde sistemik olarak sagliklidir. Hizli kemik
yikimi ve atasman kaybmin yani sira ailesel gecis vardir. Gegmiste “‘juvenil
periodontitis” veya “erken baglayan periodontitis” terimleri kullanilsa da A.P.A.’nin
1999 yilinda Periodontal Hastalik ve Durumlarin Siniflandirmasi Diinya

Calistay1’nda yaptig1 son diizenlemeyle Ag.P. terimi kullanilmaya baglanmistir.

4.2.3. Kronik Periodontitis

K.P. periodontal hastaliklarin en sik rastlanan formudur (Flemmig, 1999).
Cogunlukla yetiskinlerde rastlanir ama nadir de olsa cocuklarda da goriilebilir.
Hastaligin ilerlemesi c¢ogu zaman yavas seyrederken konak-bakteri iligkisini
etkileyen lokal, sistemik ve cevresel faktorler tarafindan hastaligin ilerleme hizi
degisebilmektedir (Armitage, 1999; Novak, 2006). Plak ve distas1 birikimiyle iligkili

olup yavastan orta siddetliye ilerleme hizina sahiptir. Siddetli periodontitis toplumun
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%10-15"1ni, orta siddette periodontitis toplumun %40-60’m1 etkileyen yaygin olarak
goriilen hastaliklardir (Fox, 1992; Oliver ve ark., 1998; Armitage, 1999).

Supragingival ve subgingival plak birikimi, diseti enflamasyonu, cep
olusumu, periodontal atagman ve alveolar kemik kayb1 ve nadir siiplirasyonun olmasi
K.P. hastalarinin tipik klinik goriintiisii arasinda yer alir. Diisiik agiz hijyenine sahip
bireylerde diseti sisebilir ve hastaligin siddetine gore rengi soluk pembeden soluk
kirmizi/mavimsi-mora dogru degisebilir. Diseti stipplingleri kaybolur ve yiizey
topografisi degiserek diseti kenarlar1 kalinlagip, papilde kraterler meydana gelir.
Sondalama sonras1 ya da spontan diseti kanamasi enflamasyonun varligiyla
iliskilidir. Baz1 vakalarda uzun siireli diisiik dereceli enflamasyon kalinlasmis,

fibrotik diseti kenarlarinin olusmasina neden olur.

K.P.; diseti kenarindaki enflamatuvar degisiklikler, periodontal cep varlig1 ve
klinik atagsman kaybiyla klinik olarak tespit edilir. Radyografik olarak kemik

kaybinin varlig1 da teshisin konmasina destek verir (Novak ve Novak, 2006).

K.P. tim agiz igerisinde esit bir dagilimla ilerleme gostermez. Bazi
bolgelerde uzun siire duragan seyrederken bazi bolgelerde ozellikle de plak
kontroliiniin daha zor oldugu bolgelerde (furkasyon bolgeleri, malpoze disler, gida
retansiyonun oldugu bélgeler) ve interdental alanlarda daha hizli ilerleyebilir (Lindhe
ve ark., 1989; Lindhe ve ark., 1989). K.P., etkilenen dis sayisina bagli olarak lokalize
ve generalize olmak tizere iki grupta tanimlanir. Etkilenmis dislerin sayisi tiim
dislere oranla <30% ise lokalize; >30% ise generalize kronik periodontitis olarak

adlandirilir (Armitage, 1999).

K.P.’li bolgelerden alinan plak 6rnekleri mikroskobik olarak incelendiginde
spiroketlerin baskin oldugu tespit edilmistir (Listgarten ve Hellden, 1978; Loesche
ve ark., 1985). K.P.’li bolgelerden izole edilen plak mikroorganizmalarinin kiiltiir
ortaminda yetistirilmesiyle birlikte %90 anaerobik, %75 gram-negatif tiirlerin baskin
oldugu ortaya cikmistir (Slots, 1977; Slots, 1979). Kronik periodontitiste en sik
goriilen bakteri tiirleri soyledir: 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 tiirleri (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 bolgelerle inaktif bdlgeler yani atasman kaybinin olmadig
bolgeler karsilastirildiginda C. rectus, P. gingivalis, P. intermedia, F. nucleatum ve
T. forsythia seviyesinin aktif bolgelerde artmis oldugu tespit edilmistir (Dzink ve
ark., 1988). P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, C. rectus ve A.
actinomycetemcomitans’in  tespit edilebilir dilizeylerde varliginin  hastaligin
ilerlemesine sebep oldugu ve ayni zamanda bu bakterilerin tedaviyle eliminasyonu
sonucu klinik cevabin iyilestigi yoniinde ¢alismalar mevcuttur (Wennstrom ve ark.,
1987; Dzink ve ark., 1988; Slots ve Listgarten, 1988; Christersson ve ark., 1991;
Haffajee ve ark., 1997).

4.2.4. Baslangic periodontal tedavi

Hastalifa neden olan faktdre gore hastaligin smiflandirilmas: tedavi
planlanmasini vermede kolaylik saglamaktadir. Kesin olarak bilinen bir sey var ki, o
da anti-enfektif tedavi periodontal tedavinin kose tasini olusturmaktadir (Slots,
2002). Her tiirlii periodontal tedavi klinik ve mikrobiyolojik taniya dayanmaktadir
(Slots ve Jorgensen, 2002; Wu ve Savitt, 2002).

1950’11 yillarda hastaligin ilerlemesinin plak ve distast miktaryla ilgili
oldugu anlasilmis ve bundan dolay1 enflamasyonun giderilmesi ve cep derinliginin
azalmasi i¢in lokal iritanlarin uzaklastirilmasi tedavinin ilk basamagi olarak
diisiiniilmiistiir (Waerhaug, 1956). Badersten ve ark. (Badersten ve ark., 1984)
cerrahi olmayan periodontal tedavinin diseti sagligimi geri kazandirip dis kaybi

riskini azaltacagini rapor etmislerdir.

Periodontitisin tedavisinde anti-enfektif tedavi yaklagimi temel alinmaktadir.
Agiz hijyen egitimi (A.H.E.), etyolojik faktorlerin eliminasyonu, supragingival ve
subgingival dis tasi temizligi islemlerinden olusan B.P.T. sonrasi bireyin subgingival

ve supragingival plak uzaklastirmasinin saglanmasi ile periodontal sagligin

20



korunmasi amaclanmaktadir (Badersten ve ark., 1981; Young ve O’Hehir, 1993;

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

Birey tarafindan supragingival plak kontroliinlin diizenli olarak saglanmasi
sayesinde bakteri miktarinda azalma goriilmekte ve enflamasyonun giderilmesiyle
subgingival ekolojik ortam degistirilmektedir. Uzun donemde tedavinin basarisi,
kisinin agiz hijyenini saglamasi ve diizenli kontrol seanslariyla elde edilmektedir

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

Konvansiyonel B.P.T. ise supragingival dis tas1 temizligi sonrasi her kadranin
subgingival dis tag1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesinin 1 hafta arayla yapildig:
en eski B.P.T. yontemidir (Badersten ve ark., 1984; Haffajee ve ark., 1997).

B.P.T.’nin periodontal hastalik iizerine etkinligini ve giivenirligini gosteren
bir derlemedeki ¢aligmalarin sonucuna gore sondalamada kanamada (S.K.) %380,
sondalama derinliginde (S.D.) ise 2 ile 3 mm arasinda azalma rapor edilmistir

(Lightner ve ark., 1971).

4.2.5. Baslangi¢ periodontal tedavi sonrasi iyilesme

Periodontal tedavi, periodonsiyumu onarmay1 ve estetik, fonksiyon ve saglik
bakimindan korumayi1 amaclar. M.D.P. ve yan iirlinleri, yatkinlig1 olan bireylerde
kronik periodontal hastaligin primer etiyolojik ajanidir. Sonug¢ olarak periodontal
tedavi; M.D.P. ve distas1 gibi etiyolojik ajanlarin ortadan kaldirilmasiyla baslar,
bdylece periodontal dokulara iyilesmeleri icin izin verilir. Iyilesmenin temel
prensipleri ve meydana gelen hiicresel ve molekiiler olaylar tiim yara tiplerinde
temelde benzerdir, ancak bir takim farkliliklar da bulunmaktadir. B.P.T. sonrasi
iyilesme uzun baglant1 epiteliyle sonu¢lanmaktadir. Tedavi sonucu olugan kanama,
kalan dis tas1 parcaciklarint ve M.D.P.’nin biiyiik kismin1 yikayarak uzaklastirir.
Kanama durdugunda, D.O.S. akis1 devam edecek ve birka¢ saat icinde dokulara
tutunamayan bakteriler bolgeden uzaklastirilmis olacaktir. Subgingival debridman
sonrasinda, cep epitelinin bir kism1 bolgede kalabilir, bu artiklar daha sonra baglanti

epitelinin yeniden olusmasinda rol oynayacaktir. Yeni baglant1 epitelinin olusumu
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yaklagik 2 hafta igerisinde tamamlanir ama cebin yumusak doku duvarindaki
graniilasyon dokusunun tamamiyla kolajen dokuyla yer degistirmesi biraz daha
zaman alabilmektedir. Ideal iyilesme, supragingival plak temizligi yeterli
seviyedeyse saglanabilir. Supragingival plak birikimine izin verilirse; diseti
kenarinda yeniden iltihabi cevap ortaya ¢ikacak ve iyilesme gecikecektir (Waerhaug,

1978).

B.P.T. sonucunda cep derinliginde azalma goriilmektedir. Bu azalmanin iki
ana sebebi bulunmaktadir, birincisi diseti ¢ekilmesi, digeri ise atagsman kazancidir.
Dokuda iltihabin ¢o6ziilmesini takiben dokunun rengi ve kivaminin degismesi,
stkilasmast beklenir, 6demin ortadan kalkmasiyla beraber S.K. %’sinde azalma ve
diseti kenarinda ¢ekilme meydana gelir. Tedavi sonrasinda periodontal ceplerin
lyilesmesini inceleyen bir ¢alismada, cep derinliginde ilk haftadaki azalmanin diseti
cekilmesine, 3 hafta sonundaki azalmanin ise; atagsman kazancina baglh oldugu

belirtilmistir (Proye ve Polson, 1982).

4.3. Tiikiirik

Tukiiriik sekresyonu oral dokularin fizyolojik durumunu korumaktadir.
Bakteri ve iiriinlerine kars1 sayisiz organik ve inorganik faktdre sahiptir. Iyonlar,
gazlar, birkarbonat, amonyum, sodyum, potasyum, fosfat, kalsiyum, flourid ve
karbondioksit  inorganik  faktorleri  olustururken;  lizozim,  laktoferrin,
miyeloperoksidaz, laktoperoksidaz, glikoprotein, musin ve antikorlar ise organik

faktorleri olugturmaktadir (Talonpoika ve Hamalainen, 1992).

D.O.S. gibi tiikiiriik de oral bakteri tiirleriyle birlikte etki gdsteren antikorlar
icermektedir. immunoglobulin (Ig) G ve IgM bulunmasina ragmen tiikiiriikte IgA
baskindir. Antikorlarinn, mukozal ve dental yiizeylere bakteri adezyonunu 6nledigi
diisiiniilmektedir (Gibbons ve van Houte, 1971; Gibbons ve ark., 1972; Gibbons ve
van Houte, 1973).

Tikiiriikte yer alan enzimler tlikiiriik bezinden, bakterilerden, 16kositlerden

ve oral dokulardan elde edilir. Esas enzim parotid amilazidir. Periodontal hastalikta
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tikriik enzim miktarlarimin arttig1 rapor edilmistir. Belirtilen enzimler sunlardir:
hiyaluronidaz, lipaz, B-glukorinidaz, kondroitin siilfataz, amino asit dekarboksilaz,
katalaz, peroksidaz ve kolajenazdir (Gochman ve ark., 1959; Carlsson ve Egelberg,

1965).

Tukiirik dental plak olusumunun baglamasi, olgunlagsmasi ve
metabolizmasinda etkilidir. Tiikiiriiglin akis hizi ve bilesenlerinin orani dis tasi

olusumunda, periodontal hastaliklarda ve ¢iiriikte etkilidir.

Non-invaziv ve stressiz alimmasit kan ve diger viicut sivilarmin tani
degerlerine alternatif olarak aragtirmacilarin dikkatini {izerine ¢ekmistir (Groschl,
2009). Oral enfeksiyonlarda tiikiiriikteki sitokin seviyelerinin degisimi de olmak
tizere tlkiiriglin farkli klinik konular i¢inde degerlendirildigi bircok c¢alisma
mevcuttur (Leigh ve ark., 1998; Black ve ark., 2000; Leigh ve ark., 2002; Chauhan
ve ark., 2016). Tiikiirlik bezlerinden salinan hormonlarin spesifik profilleri agiz
hastaliklarina eslik edebilir ve multipleks ve ¢ip bazli teknikler sayesinde seviyeleri

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

Periodontal hastaliklarin teshisinde kullanilan geleneksel yontemler ileri
donemlerde periodontal yikim riski bulunan bolgelerin ve hastalarin tayininde siirh
bilgi vermektedir. Bu nedenle, son yillarda periodontal hastaliklarda doku cevabi ve
potansiyel biyo-belirte¢lerin farkli viicut sivilarinda analizi ile erken teshis, hastalik

aktivite tespiti ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesinde kullanimlar1 amaglanmigtir

(Haytag ve Ozgelik, 2014).

Tiikiirtigiin biyo-belirteglerin tespitin i¢cn kullanilmasinda avantajlarinin yani
sira dezavantajlari da mevcuttur. Giin igerisinde tlkiiriik salgilanmasindaki
degisiklikler igerigindeki belirteclerin konsantrasyonunu etkilemektedir. Bunun yam
sira tiikiiriik 6rnegi elde edilmesi sirasinda kullanilan yontem de tiikiiriigiin i¢erigini
etkileyen faktorler arasindadir. Uyarilmamis tiikiiriigiin daha giivenilir olmas1 daha

¢ok tercih edilmesine yol agmistir (Munro ve ark., 2006; Haytac ve Ozgelik, 2014).
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4.4. Diabetes mellitus ve kronik periodontitis iliskisi

D.M.’1i kisilerde periodontal hastaligin siddeti ve ilerleme hizinin artmasi ve
D.M.’nin periodontitis varliginda kontroliiniin zorlasmasi sebebiyle D.M. ile K.P.
arasinda c¢ift yonlii etkilesimin varligindan bahsedilmektedir (Grossi ve Genco, 1998;
Mealey ve ark., 2006; Preshaw ve Bissett, 2013). Yapilan arastirmalar sonucunda
periodontitis, D.M.’nin 6. komplikasyonu olarak kabul edilmistir (Loe, 1993). D.M.,
periodontitis i¢in major risk faktoriidiir (Khader ve ark., 2006; Salvi ve ark., 2008).
Diyabetik bireylerde, diyabetik olmayanlara gore yaklasik 3 kat daha fazla
periodontitis varlig1 tespit edilmistir (Mealey ve Ocampo, 2007). D.M.’nin kontrol
altinda olmadig1 bireylerde siddetli periodontitis prevalansi, diyabetik olmayan
bireylere kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (Tsai ve ark., 2002).
Grubumuz tarafindan yapilan bir ¢aligmada kotii kontrollii tip-2 D.M. hastalarinda
siddetli periodontitis goriilme siklig1 iyi kontrolliilere gore istatistiksel olarak daha

yiiksek bulunmustur (Gursoy ve ark., 2015).

4.4.1. Diabetes mellitusun kronik periodontitis iizerine etkisi

D.M., insiilin sekresyonunda, insiilin etkilerinde veya her ikisinde defekt
sonucunda olusan hiperglisemi ile karakterize kronik bir hastaliktir. D.M.’de
gbzlenen karbohidrat, yag ve protein metabolizmasindaki anormalliklerin temelinde
insiilinin  hedef dokulardaki etkilerinin eksikligi vardir. D.M.’nin metabolik
sorunlarinin yani sira, bu hastalarin uzun doénem hiperglisemiye maruz kalmalari
nefropati, néropati, retinopati ve ateroskleroz gibi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin gelismesine de neden olmaktadir. Komplikasyonlar ozellikle
glukozun insiilinden bagimsiz olarak hiicre i¢ine girdigi kalp, sinir sistemi, kiigiik
kan damarlar1 gibi dokularda daha sik goriilmektedir (American Diabetes
Association, 2016). Periodontal hastaligin siddeti de D.M. varhiginda artmaktadir
(Grossi ve Genco, 1998; Mealey ve ark., 2006; Preshaw ve Bissett, 2013).

D.M.’ye bagh olarak D.O.S.’ta artan glukoz miktarinin subgingival
mikrofloray: etkileyip etkilemeyecegi iizerine ¢alisilmis ve yapilan bir¢ok aragtirma

sonucuna gore D.M.’si olan ve olmayan bireylerde periodontal mikroorganizmalar
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acisindan bir farklilik tespit edilememistir (da Cruz ve ark., 2008; Ebersole ve ark.,
2008; Field ve ark., 2012).

Hiperglisemi sonucu olusan 1.G.S.U.’nin komplikasyonlarm meydana
gelmesinde rol oynadig diisiiniilmektedir. 1.G.S.U.’nin olusumu da D.M.’de artmis
olan oksidatif stres ile iliskilendirilmektedir (Ahmed, 2005). Artan 1.G.S.U. makrofa;
ya da 1.G.S.U.R. ile etkilesime gegerek sitokin iiretiminin artmasina sebep olur.
Boylece vaskiiler komplikasyonlara veya periodontal hastaligin siddetinin artmasina

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

D.M.’de nétrofil, monosit ve makrofajlar gibi immiin hiicrelerin
fonksiyonlart degisir (Mealey, 1999). Notrofillerin yapismasi, kemotaksisi ve
fagositozundaki bozukluk sonucunda periodontal ceplerdeki bakterilerin yok
edilmesi engellenebilir ve bu durum periodontal yikimin siddetini arttirabilir
(Manouchehr-Pour ve ark., 1981; McMullen ve ark., 1981). D.M.’li hastalarin
notrofil fonksiyonlar1 genellikle azalsa da; bakteriyel antijenlere karsi monosit ve
makrofaj sayilarinda artis goriilebilir. Monosit ve makrofajlardaki bu artis
proenflamatuvar sitokinler ve mediyatorlerin fazla miktarda iiretilmesine neden olur.
Doku yikimiyla yakindan iliskili olan IL-1B, IL-6 ve TNF-a seviyelerindeki artis,
D.M.’1i bireylerde artmis periodontal doku yikimini agiklayan olasi mekanizmadir

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

Tip-2 D.M.’li hastalarda obezite oraninin yliksek oldugu bilinmektedir
(American Diabetes Association, 2016). Obezitede artan adipoz doku metabolik
acidan aktif ve kompleks bir organ olarak tanimlanmaktadir. Sayisiz
immunomodiilator faktorii salgilamasiyla metabolik ve vaskiiler biyolojiyi
diizenlemede major role sahiptir. Icinde lipid bulunan adiposit adli hiicrelerin
birbirine gevsek olarak baglanmasiyla olusan adipoz doku; fibroblast, 16kosit ve
makrofaj gibi hiicreleri yapisinda barindirmaktadir. Adipoz doku ayni zamanda
adipokin veya adipositokin olarak adlandirilan; otokrin, parakrin ve endokrin etkileri
olan 50’den fazla biyoaktif molekiilii ve proenflamatuvar sitokinleri salgilamaktadir

(Gimble, 2003; Tilg ve Hotamisligil, 2006). Adipositler tarafindan salgilan
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molekiillerin ~ periodontal hastalik riskinin artisina  neden  olabilecegini

distindiirmektedir (Genco ve ark., 2005).

4.4.2. Kronik periodontitisin diabetes mellitus iizerine etkisi

Kronik periodontitis, periodontopatojen kaynakli enflamatuvar bir hastaliktir.
Hastaliga neden olan bakterilerin sahip oldugu viriilans faktorleri, sitokin ve biiylime
faktorlerinin salinimini uyarir (Gamonal ve ark., 2000). TNF-a, IL-1p ve IL-1a gibi
proenflamatuvar sitokinlerin artisinin glukoz ve lipid metabolizmasini etkileyerek

insiilin direncine sebep olabilecegi diisiiniilmiistiir (Grossi ve Genco, 1998).

Avrupa Periodontoloji Dernegi 2013 yilinda tip-2 D.M. ve periodontal
hastaliklarla ilgili rapor yayinlamistir (Chapple ve ark., 2013). Bu raporda HbAlc
seviyesinde azalma elde edebilmenin basarili bir D.M. tedavisinden gectigi
belirtilmistir. Randomize kontrollii ¢alismalar periodontal tedavinin 3. ayda HbAlc
seviyesi lizerinde %0,36’lik bir azalma sagladigini1 ortaya koymustur (Chapple ve
ark., 2013). Kisa donem yapilan takipler sonucu goriilmiistiir ki periodontal tedavinin
etkisi ikinci bir anti-diyabetik ilacin eklenmesinin verdigi farmakolojik etkiyle es
degerdir (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 dénem sonuglarini degerlendiren sinirli sayida ¢aligma bulunmaktadir.

HbAlc seviyesindeki azalma diyabetik komplikasyonlarin azalmasiyla
iligkilidir (Stratton ve ark., 2000). Periodontal tedavinin glisemik kontrol {izerinde
etkisi olmadigin1 gdsteren calismalarin yaninda (Taylor, 2001; Janket ve ark., 2005;
Mealey ve Ocampo, 2007), B.P.T. sonras1 tip-2 D.M.’li K.P. hastalarinin glisemik
kontroliinde iyilesme oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (Iwamoto ve ark.,

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

Makrofajlar ve monositler periodonsiyumun yikiminda O©nemli rol
oynamaktadir. Lipopolisakkaritler ile etkilesime girerek aktive olabilen makrofajlar,
plazminojen aktivatorii, kolajenaz, elastazi kompleman komponentleri, koagiilasyon
faktorleri, notrofiller icin kemotaktik olan ajanlar, l6kotrienler, prostoglandinler,
oksijen metabolitleri, IL-1p ve enflamasyonu baslatan diger birgok {iriinli sentezler
ve salgilar. Bu lriinlerin bir kismini olusturan ve periodontal dokularin yikiminda
onemli bir rolii olan sitokinler, immiin sistemin regiilasyonunda, iltihabi ve tamir
edici fonksiyonlarda rol oynayan, hiicreden hiicreye mesaj tasiyan kiictik peptid veya
glikoprotein yapidaki molekiillerdir. Antijenlere ve zararli ajanlara karsi
organizmanin reaksiyonlarin1 kontrol ve modiile etmektedirler. Hiicre membram
tizerinde spesifik reseptorler ile etkileserek hedef hiicreleri aktive etmektedirler.
Katabolik sitokinlerin primer aktivatorii olan IL-1f3, akut yanit doneminde ortaya
cikarak konak savunmasinda onemli roller tstlenmektedir. Mikrobiyal saldiri
durumunda dokunun enflamatuvar yanitiyla makrofaj, monosit, fibroblast ve

dendiritik hiicreler tarafindan tiretilir (Baumann ve Gauldie, 1994).

IL-1B, ¢inko ve  kalsiyuma  bagmli  endopeptidazlar  olan
matriksmetalloproteinazlar ve inhibitorlerinin primer diizenleyicisidir. Ayni zamanda
adezyon molekiillerinin iiretimini uyararak l6kositlerin dokuya gociinii kolaylastirir.
Fibroblastlar prolifere olarak prostaglandin (PG) E> salinimimi uyarnirlar. IL-1B
fibroblastlara baglanarak bag dokusundaki kolajeni yikan ve kemik rezorbsiyonunu
uyaran kolajenaz enziminin salinimina yol acar (Kinane ve Berglundh, 2003). IL-13
tarafindan baglatilan olaylar dizisi ile birlikte osteoklastlarin diizenlenmesi sonucu
periodontal destek dokularin kronik enflamasyonu ve alveol kemigi yikimi sz

konusu olur (Graves ve Cochran, 2003).

Siddetli periodontitisi olan bireylerin D.O.S.’larinda  artmis IL-1B
konsantrasyonu tespit edilmistir. Ayn1 zamanda IL-1P, S.D. ve klinik atagman kayb1
gibi periodontal bolgeye spesifik klinik parametrelerle korelasyon gostermektedir
(Engebretson ve ark., 2002). IL-1f gibi enflamatuvar molekiillerin D.O.S.’ta artmis

seviyesi D.M.’li bireylerde uyarilmis enflamatuvar yanitin yansimasidir. D.O.S.’ta
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IL-1p seviyesinin incelendigi ¢alismalarda K.P.’li ve/veya D.M.’li bireylerde saglikli
bireylere kiyasla artmig IL-1 seviyesi tespit edilmistir (Salvi ve ark., 1997; Cutler ve
ark., 1999; Bulut ve ark., 2001; Kardesler ve ark., 2008). Periodontitisli veya digsiz
sistemik olarak saglikli ya da D.M.’li bireylerden alinan tiikiiriik 6rnekleri sonucunda
D.M.’den bagimsiz olarak periodontal durumun IL-1 seviyesini etkiledigi gortilmiis
ve sistemik olarak saglikli kronik periodontitis hastalarinin tiikiiriik 6rneklerinde
sistemik olarak saglikli digsiz bireylere gore daha yiiksek IL-1f seviyesi saptanmistir

(Yoon ve ark., 2012).

D.M.’li K.P.  hastalarinda IL-1p seviyesinin B.P.T.’yi  takiben
degerlendirildigi ¢alismalar da mevcuttur (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; O'Connell
ve ark., 2008; Auyeung ve ark., 2012). Ayn1 periodontal tedavi prosediirii uygulanan
tip-2 D.M.’li ve sistemik olarak saglikli gruplarda D.O.S.’taki IL-1P seviyeleri
diismiis ancak gruplar arasi anlamli fark bulunamamistir (Navarro-Sanchez ve ark.,
2007). Benzer sistemik ve periodontal duruma sahip iki gruba uygulanan B.P.T.’de
sadece test grubuna doksisiklin uygulanmasi sonrasi incelenen serum orneklerinde
IL-1P seviyeleri agisindan anlamli bir fark bulunamamaistir (O'Connell ve ark., 2008).
Auyeung ve ark.’nin (Auyeung ve ark., 2012) yaptiklar1 ¢alismada ise tip-2 D.M.’li
K.P.’si olan bireylere B.P.T. uygulanmis ve takip edilen donemlerle baslangi¢

donemi arasinda serum IL-10 seviyesinde herhangi bir fark tespit edilememistir.

Yag dokusu IL-1fB ve resistin gibi ¢esitli enflamatuvar faktorleri iiretip,
salgilar. Bunlar insiilin direncine yol acip; enflamasyon ve immiin cevapta rol
oynadig1 disilintilir. Calisma grubunun periodontal durumdan bagimsiz D.M.’li
bireylerden olustugu caligmalarda incelenen serum Orneklerinde artmis IL-1P
seviyeleri tespit edilmistir (Fujinami ve ark., 2004; Shetty ve ark., 2004; Tokuyama
ve ark., 2007).

4.6. Resistin

Resistin ilk olarak 2001 yilinda yag dokusuna 6zel bir hormon olarak
tanimlanmistir. Farelerde insiilin direncini uyardig icin (resist-in: resist insulin)

resistin olarak adlandirilmistir (Steppan ve ark., 2001). Enflamatuvar bolgede
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bulunan, 108 aminoasit igeren 12.5 kilodalton agirliginda sisteinden zengin bir
proteindir (Holcomb ve ark., 2000; Wozniak ve ark., 2009). Resistin benzeri
molekiiller (RELM) olarak da bilinen resistinin, doku spesifik sinyal molekiilii
ailesine ait oldugu ve kemirgenlerde adipositler, makrofajlar ve diger hiicre

tiplerinden salgilandig1 ortaya konmustur (Steppan ve ark., 2001).

Resistin, insanlarda ¢ogunlukla kemik iliginden salgilanmakta olup
plasentanin trofoblastik hiicreleri, pankreas, hipotalamus, hipofiz, adrenal bezler,
dalak, beyaz kan hiicreleri, sinoviyal sivi, sinoviyal doku ve dolasimdaki kanda da
bulunabilmektedir (Gerstmayer ve ark., 2003; Patel ve ark., 2003; Filkova ve ark.,
2009; Liu ve ark., 2011). Monosit ve makrofajlar beyaz yag dokusundaki resistin
ekspresyonunun primer hiicreleridir (Patel ve ark., 2003; Bo ve ark., 2005). Ayrica
IL-1B, IL-6 ve TNF-a gibi sitokinlerin uyarmasiyla periferal kan mononiikleer
hiicrelerinden eksprese olup, niikleer faktdr (NF)-xB reseptor aktivator ligandi
(RANKL) sinyal yoluyla da etkisini gostermektedir (Kaser ve ark., 2003; Silswal ve
ark., 2005).

Resistin seviyesinin K.P. varliginda artip, insiiline kars1 direng gelismesi ve
tip-2 D.M. olugmasinda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (Lehrke ve ark., 2004)
(Sekil 4.1). insan adipositlerinde resistinin, insiilinin antogonisti oldugu bildirilmistir
(Kim ve ark., 2001). Resistinin enflamasyonda ve enflamasyonla ilgili hastaliklarda

kilit rol oynayabilecegi gosterilmistir (Pang ve Le, 2006; Conde ve ark., 2013).

[k olarak farelerde tespit edilen resistinin insiilin direnci etkisi giiniimiizde
insanlar i¢in de gegerlilik kazanmistir (Bajaj ve ark., 2004). Genel kabul olarak
gorilen resistinin kronik saliniminin glukozun hiicre i¢ine alimini olumsuz etkiledigi
yoniindedir (Sanchez-Solana ve ark., 2012). Zhou ve ark. (Zhou ve ark., 2006)
yaptiklar bir caligmada resistinin yetigkin insan hepatositlerindeki glukoz toleransin
bozdugunu rapor etmislerdir. Tip-2 D.M.’li bireylerin sistemik saglikli bireylere
gore serum resistin seviyelerinin (Fujinami ve ark., 2004) ve tikiiriik resistin

seviyelerinin (Yin ve ark., 2012) daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
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Obezite ve
Periodontitis @ insalin ﬁ Tip 2 diabetes

direnci mellitus

TNF-a

IL-6 T
Resistin @ Adiposit @ Adiponektin¢

Sekil 4.1. Periodontitis, tip-2 D.M. ve insiilin direnci arasindaki iligkinin sematik

olarak gosterilmesi

K.P.’te, proenflamatuvar sitokinlerin salgilanmasi periodontal dokularda
yikima sebep olmaktadir. TNF-a, IL-6 ve IL-1f gibi sitokinler enflamasyonda,
immiin yanitin olugmasinda, osteoklastogenezis ve bag doku yikiminda aktif rol
oynamaktadir (Graves ve Cochran, 2003; Garlet, 2010). Bu sitokinler resistinin
salgilanmasindan ve pozitif feedback mekanizmasindan sorumludur (Bokarewa ve

ark., 2005).

Son 10 yilda resistin seviyesinin K.P., tip-2 D.M. ve obezite ile iliskisini
degerlendiren bir¢ok caligma yapilmistir (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). Bunlarin bir kisminda,
sadece K.P.’si olan bireylerin; (Furugen ve ark., 2008; Saito ve ark., 2008)
bazilarinda 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 arastirilmistir. Caligmalarin ¢ogunda
sistemik olarak saglikli K.P. hastalarinda serum resistin seviyesinin periodontal
olarak saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Furugen ve ark.,
2008; Saito ve ark., 2008; Patel ve Raju, 2014). Ancak K.P., gingivitis ve
periodontal yonden saglikli bireylerin serum resistin seviyelerini benzer bulan bir

caligma da mevcuttur (Sete ve ark., 2015).
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Bununla beraber periodontal tedavide enflamasyonun ¢oziinmesi sebebiyle
tedavi sonrasi resistin seviyesindeki olasi degisiklikler merak uyandirmig ve son 5
yilda bu konu {izerine ¢aligmalar yapilmistir (Devanoorkar ve ark., 2012; Teles ve
ark., 2012; Bharti ve ark., 2013; Goncalves ve ark., 2015; Akram ve ark., 2017). Bu
caligsmalarda serum (Devanoorkar ve ark., 2012; Teles ve ark., 2012; Bharti ve ark.,
2013), tiikiiriik (Akram ve ark., 2017) ve D.O.S. (Goncalves ve ark., 2015) 6rnekleri
kullanilmis ve farkli sonuglar elde edilmistir. Bu c¢alismalarin bir kisminda
baslangigla takip donemleri arasinda resistin seviyeleri agisindan bir farklilik
bulunamazken (Teles ve ark., 2012; Bharti ve ark., 2013; Goncalves ve ark., 2015),
bazilarinda B.P.T.’yi takiben resistin seviyesinde anlamli azalma tespit edilmistir

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

Mevcut arastirmalarin azligt ve sonuglarindaki farkliliklar g6z Oniinde
bulundurularak c¢alismamizda B.P.T.’nin hem serumda hem de tiikiiriikteki resistin

seviyesine olan etkisini incelemeyi planladik.
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5. GEREC ve YONTEM

5.1. Caliyma Giiciiniin Hesaplanmasi

Hasta sayisinin belirlenmesinde benzer hasta grubu dizaynina sahip Gokhale ve
ark.’nin (Gokhale ve ark., 2014) yaptig1 ¢alisma baz alinarak gruplar arasi resistin
seviyesi farki 23,70 ng/ml, standart sapma 5,47 ng/ml ve 0,05 o degeri alinarak
yapilan gii¢ analizinde %9011k gii¢ i¢in her grupta bulunmas1 gereken hasta sayis1 16
olarak belirlendi. Hastalarin ¢alismadan ayrilmasi goz oniinde bulundurularak her

gruba 20 hasta dahil edildi.
5.2. Hasta Secimi

Bu calismaya Marmara Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji
Anabilim Dali’na bagvuran, K.P. teshisi konmus tip-2 D.M.’li veya sistemik olarak
saglikli 40 birey ve periodontal yonden saglikli olan tip-2 D.M.’li veya sistemik
olarak saglikli 40 birey olmak iizere toplam 80 birey katild1. Arastirmaya dahil edilen
bireylerde;

e Arastirmaya katilmak icin goniillii olmasi,

e Son 3 ayda antibiyotik kullanmamis olmasi,

e Son 6 ayda periodontal tedavi gormemis olmasi,

e Agzinda en az 15 dogal disin mevcut olmasi (3. molar disler haric),

e Saglikli grupta yer alan bireylerde, S.D. ve K.A.S.’nin <3 mm, S.K.’nin
<%10 olmas1 (Haytural ve ark., 2015),

e K.P’li grupta yer alan hastalarda, en az 3 diste >5 mm cep olan, S.K. ve
radyografik kemik kaybi1 bulunmasi (Gokhale ve ark., 2014),

e Tip-2 D.M.’li grupta yer alan hastalarin HbAlc degerlerinin >%6,5 olmasi ve
A.K.S. seviyesinin 126 mg/dl (>7,0 mmol/l) ve en az 1 yildir D.M. teshisinin
konmus olmasi ve rutin doktor kontroliinde olmasi,

e Oral antidiyabetik ya da oral antidiyabetik ajanlara ek olarak insiilin
kullaniyor olmasi,

e Major D.M. komplikasyonu (retinopati, nefropati, ndropati) bulunmamasi,
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e Sistemik olarak saglikli bireylerin HbAlc degerlerinin <%6,5 olmasi ve
A.K.S. seviyesinin <126 mg/dl (<7,0 mmol/l) olmasi,

e Kalsiyum kanal blokeri, fenitoin veya siklosporin gibi diseti biiylimesine
neden olabilecek ilaglarin kullanilmamasi,

e Diizenli steroid, immunosupresif veya non-steroid anti-enflamatuvar ilag
kullanmamasi,

e Hamilelik ve laktasyon doneminde olmamasi,

e Sigara icmemesi sartlar1 arandi.

Calisma protokolii Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’na sunuldu ve 09.01.2015 tarih ve 09.2014.0327 numarali protokol kodu
ile onayland1 (Ek 1).

5.3. Calisma Gruplan
Gruplar 20’ser kisiden olusmak tizere asagidaki gibi siniflandirildi:

e Sistemik olarak saglikli K.P. teshisi konmus hastalar (K.P.)

e Tip-2 D.M.’li K.P. teshisi konmus hastalar (D.M.K.P.)

e Sistemik ve periodontal olarak saglikli hastalar (S.P.S.)

e Tip-2 D.M. teshisi konmus periodontal olarak saglikli hastalar (D.M.P.S.)

5.4. Calisma Plam

Aragtirmanin calisma planmi Sekil 5.1°de gosterilmektedir. Se¢im kriterlerine
uygunluk gosteren hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi, onam formlar1 okutuldu
(Ek 2) ve arastirmaya katilmayr kabul eden bireylere goniillii olur formlari
imzalatildi (Ek 3). Daha sonra sistemik ve dental hikayeleri not edildi (Ek 4).
Devaminda agiz igi fotograflar ¢ekildi. Klinik indeks ve ol¢iimler alind1 (Ek 5).
Bireylerin boy ve kilolar1 kayit altina almarak V.K.1.’leri hesaplandi.
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« Tiim gruplarin; N\
¢ Anamnez ve onam formu,
» Agiz i¢i fotograflarmin ¢ekilmesi
« Klinik 8lgiimlerinin yapilmast (P.I., G.I,, S.D., S.K., K.A.S., dis sayis1)
« Kan seker (HbAlc, AK.S.) ve lipid (H.D.L., L.D.L., T.K., T.G.) diizeylerini
igeren testler istendi J
~

« Tiim gruplarda;

« Tiikiirtik ve serum 6rneklerinin alinmasi
* A.H.E. verilmesi

« Kan degerlerinin kayd:

J
~
* K.P. ve D.M.K.P. gruplarinda;
* B.P.T.'nin 3 hafta i¢inde 4 seansta tamamlanmas1
J
~
* K.P. ve D.M.K.P. gruplarinin;
» Ag1z i¢i fotograflarinin ¢ekilmesi
« Tiikiiriik ve serum orneklerinin alinmasi
« Klinik 8lgiimlerinin yapilmast (P.1., G.I., S.D., S.K., K.A.S.) )
* K.P. ve D.M.K.P. gruplarinin; N
» Ag1z i¢i fotograflarinin ¢ekilmesi
« Tiikiiriik ve serum orneklerinin alinmasi
« Klinik 8lgiimlerinin yapilmast (P.1., G.I., S.D., S.K., K.A.S.)
« Kan seker ve lipid diizeylerini igeren testlerin tekrari Y,

Sekil 5.1. Calisma plani

Tiim hastalardan kan seker (HbAlc, A.K.S.) ve lipid (low density lipoprotein-
LDL., high density lipoprotein- HDL., total kolesterol-T.K., trigliserid-T.G.)
diizeylerini igeren testler istendi. Agiz i¢i fotograflar alindi. Klinik dlgiimler yapildi.
Tiikiirik ve kan Ornekleri sabah a¢ karnina (8-10 saatlik aglik) toplandi. Tim
bireylere modifiye Bass metoduyla fircalama ve ara yiiz temizligini iceren A.H.E.

verildi.

K.P. ve DM.K.P gruplarina 4 seans el aletleri’ ve ultrasonik cihazlar?
kullanilarak yapilan supragingival ve subgingival dis tas1 temizliginden olusan

B.P.T. 3 haftada tamamlandh.

Tedavi sonrasi 1. ve 3. ay takip donemlerinde tiim 6rnekler toplanip, klinik

'EverEdge® 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
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Olciimler yapildi. Ayrica 3. ayda hastalardan tiim kan testlerinin tekrar1 istendi.

5.5. Klinik Indeks ve Olciimler

Calismaya baslamadan Once arastirmacinin kalibrasyonu i¢in 5 hastadan 2
giin arayla S.D. Ol¢limleri yapildi ve Ol¢iim tekrarlanabilirligi %95 olarak tespit
edildi. Hastalarin klinik 6l¢iimleri, agiz aynasi ve 0,5 mm c¢apinda 15 mm boyunda
periodontal sond” kullanilarak yapildi. Biitiin klinik olgiimler 20 yas disleri
haricindeki tiim dislerin 6 noktasindan (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal,

mesiolingual, midlingual, distolingual) yapildi.
5.5.1. Plak indeks

M.D.P. birikimi periodontal sond ve ¢iplak goz ile Silness ve Loe (Silness ve
Loe, 1964) tarafindan gelistirilen plak indeks (P.1.) sistemi ile 6lciildii. Bu indeks

sistemine gore;

0- Dis yilizeyinde gingival alanda plak yoktur.

1- Gozle goriilebilen plak yoktur ama diseti olugu girisi boyunca bir sonda
gezdirildiginde sondanin ucunda plak vardir.

2- Dis yiizeyinde gingival alanda gozle goriilebilen ince veya orta kalinlikta plak
vardir.

3- Dis ylizeyinde gingival alanda ve interdental bolgede goézle goriilebilen kalin

plak tabakasi vardir.

5.5.2. Gingival indeks

Digetinin iltihabi durumu Loe ve ark. (Loe ve Silness, 1963) tarafindan
gelistirilen gingival indeks (G.1.) sistemi ile dl¢iildii. Bu indeks sistemine gore;
0- Saglikli diseti

1- Hafif iltihap: Hafif renk degisikligi, hafif 6dem varligini, sond ile diseti kenarina

dokunuldugunda kanamanin olmadigini,

* University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD
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2- Orta derecede iltihap: Disetinde kirmizilik, 6dem ve parlaklik oldugunu, sond ile

diseti kenarina dokunuldugunda kanama varligini,

3- Siddetli iltihap: Belirgin kirmizilik, 6dem ve parlaklik, iilserasyonlar oldugunu,
sond ile diseti kenarma dokunuldugunda kanama varligini ve spontan kanamaya

egilimi gostermektedir.

5.5.3. Sondalama derinligi

Periodontal sonda periodontal cebin tabanina kadar yerlestirilip, cep tabani ile
serbest diseti kenar1 arasindaki mesafe Olgiildii. Tiim agiz S.D. toplami, dlgiimlerin

yapildig1 toplam bolge sayisina boliinerek agzin ortalama S.D. hesaplandi.

5.5.4. Sondalamada kanama

S.D. dlgiimleri yapildiktan 25-30 saniye sonra disetinde kanama goriiliiyor ise
(+), goriilmiiyor ise (-) deger verilmektedir (Lang ve ark., 1986). Kanamanin var
oldugun bolgelerin sayist tim agizdaki bdlge sayisina oranlanarak S.K. yiizdesi

hesaplandi.
5.5.5. Klinik atasman seviyesi
Klinik atagman seviyesi (K.A.S.) mine-sement sinirindan cep tabanina kadar

olan mesafe Olclilerek belirlendi. Tiim agiz K.A.S. toplami Slgiimlerin yapildig

toplam bolge sayisina boliinerek agzin ortalama K.A.S. hesaplandi.
5.6. Klinik Islemler
5.6.1. Baslangi¢ periodontal tedavi
Arastirmaya dahil edilen hastalar ilk olarak periodontal hastaliklar,

M.D.P.’nin temel etken oldugu ve bunu wuzaklastirma yontemleri hakkinda

bilgilendirildi. B.P.T.’ye baslamadan 1 hafta dnce modifiye Bass metoduyla dis
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firgalama, dis ipi ve/veya ara yiiz fir¢as1 kullanimini igceren A.H.E. verildi. Her iki
tedavi grubunun da B.P.T.’si 4 seansta ultrasonik cihaz ve Gracey Kkiiretler
kullanilarak tamamlandi. Doner aletin ucuna kil firca ve lastik takilarak cila pati
yardimiyla polisaj islemi gerceklestirildi.

Uygulanan B.P.T. kapsaminda ilk seansta tiim agiz supragingival dis tasi
temizligi sonrasi seg¢ilen bir kadrandan bagslanarak lokal anestezi altinda subgingival
dis tas1 temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme islemi yapildi. Takip eden 3 haftada
sirastyla diger kadranlarda da ayni tedavi islemleri uygulandi ve her seans A.H.E.

tekrarland.

5.6.2. Baslangic¢ periodontal tedavi sonrasi

Tedavileri tamamlanan iki gruptaki hastalarin tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda
serum ve tiikiiriik 6rnekleri alindi, ag1z ici fotograflari ¢ekildi. Agiz hijyen seviyeleri
kontrol edilen hastalarin klinik parametre oOl¢timleri yapildiktan sonra ihtiyag
duyuldugunda supragingival debridman ve polisaj islemleri uygulandi. Calisma takip
stiresi tamamlandiktan sonra yapilan degerlendirmede, gerekli goriilen bolgelere

periodontal cerrahi tedavi uygulandi.

5.7. Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmasi

Tiikiirik 6rnekleri klinik dl¢timler dncesinde baslangigta ve tedavi yapilan
hastalarda ise tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda toplandi. Tiikiiriik 6rnekleri toplanirken
hastanin tiikiiriigiinii yaklasik 5 dakika Oncesinden itibaren agiz boslugunda
biriktirmesi ve basini 6ne egerek yaklasik 2.0 ml tiikiirigiin dogrudan ve yavas bir
sekilde steril cam behere aktarilmasi istendi (Resim 5.1). Toplanan bu Ornekler
mikro pipet yardimiyla steril propilen tiiplere” aktarildi. Daha sonra bu 6rnekler

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

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

5.8. Serum Orneklerinin Toplanmasi

Kan ornekleri 8 saatlik aglik sonrasi, baglangicta ve tedavi yapilan hastalarda
ise tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda toplandi. Hastalarin sag veya sol antekubital
bolgelerinden vakumlu kelebek set! yardimiyla 10,5 ml’lik bos vakumlu tiiplere?
alind1 (Resim 5.2.a) ve 4000 rpm’de 12 dakika santrifiij edildi (Resim 5.2.b). Daha
sonra ayrilan serum ornekleri steril polipropilen tiiplere bosaltilarak (Resim 5.2.c)

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

I 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 islemi b. Santrifiij 6ncesi ¢. Santrifiij sonrasi serumun

elde edilmesi d. Serumun propilen tiipe aktarilmasi
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5.9. Biyokimyasal Islemler

Tiim ornekler toplandiktan sonra Finlandiya Turku Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Dis Hekimligi Enstitiisii, Periodontoloji Anabilim Dali’na kuru buz i¢inde
hizli kurye ile yolland1. Orneklerdeki resistin ve IL-1p molekiillerine, Bio-Plex Pro™

kitleri'? (Resim 5.3) kullanilarak Luminex® x-MAPT™ teknigi® ile bakildi.

Luminex sistemi, birbiriyle uyumlu birden fazla parametrenin ayni kitte
analizinin yapilabildigi bir lazer teknolojisidir (Resim 5.4). Sandwich enzymed-linked
immunosorbent assay (ELISA) teknigine benzeyen Bio-Plex Pro™ deneyleri,
manyetik boncuklar1 kullanan immunoassay teknigidir. Her belirtecin kendisine ait
numaralandirilmis manyetik boncugu vardir. Aranan belirtecler kendisine ozel
manyetik boncukla arasinda antijen-antikor iligskisine benzer spesifik bir baga
sahiptir. Bulmay1 hedeflenen belirte¢ ile manyetik boncuk arasinda yakalayict
antikor gorev alir ve manyetik boncuklara kovalent olarak baglanir. Bu baglanma
sonrasi belirteci iceren Ornek ile reaksiyona girerek ti¢lii bir kompleks olusturur. Bir
dizi yikama iglemi gerceklestirildikten sonra baglanmamis molekiiller uzaklastirilmisg
olur. Bu kompleks yapiya biyotinlenmis algilama antikoru ve devaminda

streptavidin-fikoeritrin (SA-PE) konjugati eklenir.

Fikoeritrin, floresan o0zelligi sebebiyle var olan belirtecin okunmasinda
yardimcidir. Sonrasinda manyetik boncuklar, baglandiklar1 floresan maddeyi
okuyabilen bir lazerin oniinden gegirilirler. Ikinci bir lazer ise raportdr molekiil
tizerindeki floresan boyay1 tanimlar. Son olarak yiiksek hizli dijital sinyal islemciler
tarafindan her bir manyetik boncuk tanimlanir ve floresan raportdr sinyalleri
sayesinde sonug¢ kantitatif olarak Olgililir ve c¢ikan sonuglar, cihaza bagli bir

bilgisayara gonderilir (Sekil 5.2).

! 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 cihazi
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Tgili
Biomarker
Streptav1d1n
Manyetlk Boncuk Fﬁ(srzrsﬁn
Yakalayic1 Biyotinlenmis raportdrii
antikor algilama
antikoru

Sekil 5.2. Bio-plex sandwich immunoassay teknigi

5.10. Serum ve Tiikiiriik IL-1f, Resistin Seviyelerinin Belirlenmesi

Deneyde resistin ve IL-1B molekiilleri i¢in tek bir kit kullanildi ve ayn1 anda
ayn1 drnekten bakildi. Ornekler -80° C’de muhafaza edildikleri dolaptan cikartilip
oda sicakliginda 30 dakika ¢oziilmeleri beklendi. Tiikiiriik 6rnekleri 10 000 rpm’de
Sdakika, serum Ornekleri 13 000 rpm’de 60 sn boyunca santrifiij edilip buzun
igerisine yerlestirilip dolapta beklemeye alindi. Tiikiiriik ve serum i¢in kullanilacak
standartlarin hazirlanmasina geg¢ildi. Toz ve 500 pl Bio-Plex o6rnek diliientinden
olusan bilesenler bir araya getirildi. Vorteks cihazi ile 5 sn karistirilip oda sartlarinda
buz igeren kapta 30 dakika inkiibasyon i¢in bekletildi. Bekleme siirecinde 8 farkli
standart ve 1 bosluk icin gerekli steril edilmis 1,5 ul’lik 9 adet ependorf tiipi
numaralandirildi (S1, S2, S3, S4, S5, S6, S7, S8 ve B). Inkiibasyon tamamlandiktan
sonra S1 tiipiine 59,2 pl standart diliienti ve 12,8 pl her bir belirte¢ i¢in spesifik
standart diliienti eklendi. Diger tiiplere ise 150 pl standart diliienti konuldu. S1
tiiptindeki standart 5 sn boyunca vortekslendi ve 128 pl standart daha igerisine
eklendi ve tekrar vortekslendi. Hazirlanan sividan 50 pl alinarak 150 pl standart
diliienti igeren S2 tiipiine transfer edildi ve S2 tiipii 5 sn vortekslendi. Ayni islem
izleyen sirayla birlikte diger tiiplere de uyguland1 (Sekil 5.3). B tiipline ise sadece
150 pl standart diliienti konuldu.
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50 50 50 50 50 50 50 Transfer hacmi, pl

500ul [ ~ ) 500ul
Seyreltilmis Seyreltilmis
sitokin sitokin
standart standart
: ) . ] ] Diliient
59,2 pl Standart diliienti 150 160 150 150 180 180 150 150 ul

S1 tiipti toplamda 200 pl S2 S3 sS4 S5 S6 s7 S8 | Blank

Sekil 5.3. Standartlarin hazirlanmasi

Standartlar hazirlandiktan sonra manyetik boncuklar hazirlanmaya baslandi.
Manyetik boncuklar1 barindiran tiipler dipteki ¢okelmeyi dagitmak amaciyla 30 sn
vortekslenip 15 ml’lik falkon tiiplerde deney tampon sivisiyla uygun miktarlarda
karistirildi. Kuyucuklarin bulundugu mikroplakadaki her bélmeye 30 sn vortekslenen
manyetik boncuk karigimindan 50 pl eklendi. Mikroplaka manyetik tablaya oturtulup
ters c¢evrilerek fazla sivinin dokiilmesi saglandi ve manyetik tabladan g¢ikartildi.
Mikroplaka 2 kez 100 pl yikama tampon sivist kullanilarak yikandi. Daha sonra
ornekler ve standartlar ilgili kuyucuklara 50 ul olarak pipetlendi. Manyetik
boncuklarin 1518a duyarli olmasi sebebiyle mikroplakanin iizeri folyo ile ortiiliip 1
saat inkiibe edildi. Deney inkiibasyonlari mikroplaka calkalayicisi iizerinde 850450
rpm’de oda sicakliginda 1siktan korunarak gerceklestirildi. Ardindan yikama iglemi 3
kez tekrar edildi. Yikama sonrasi her kuyucuga 25 pl tespit edici antikor ilave edildi
ve plaka calkalayicist tizerinde 30 dakika inkiibe edildi. Yikama islemi 3 kez tekrar
edildikten sonra her bir kuyucuga 50 pl SA-PE eklendi ve folyo ile mikroplaka
sarilarak 10 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyon sonras1 her kuyucuga 125 ul deney
tampon sivist konuldu. Bu manyetik boncuklarin kuru kalmasini engelleyip sivi
icinde dolagsmasini ve okunmasini kolaylagtirmaktadir. Son olarak okuma iglemi i¢in
Luminex cihazi kalibre edildi. Okuma islemi tamamlandiktan sonra her drnege ait

molekiil degerleri ng/ml cinsinden elde edildi.
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5.11. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20 paket programi” kullanildi. Klinik
ve laboratuvar verilerinin sunulmasinda ve degerlendirilmesinde ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum gibi tanimlayici istatistik kullanildi.
Dagilima Kolmogorov Smirnov testi ile bakildi. Dagilimin normal olmadigi
durumlarda ayni1 gruba ait tekrarlayan verilerin grup ic¢i degerlendirilmesinde
Friedman testi kullanildi. Bu test sonucunda anlamlilik tespit edilen parametrelerin
donemler arasi ikili karsilastirmasinda Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi
uygulandi. DoOrt grubun gruplar arasi1 karsilastirmasinda Kruskal-Wallis testi
kullanildi, anlamlilik tespit edilen parametrelerin ikili karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi uygulandi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
Dagilimin normal oldugu durumda Student T testi uygulandi. Klinik ve biyokimyasal
parametreler arasindaki korelasyonlara, Spearman korelasyon testi kullanilarak

bakild:.

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

6.1. Demografik Veriler

Calismaya yaslar1 26 ile 69 arasinda degisen 52’si kadin, 28’1 erkek olmak
tizere 80 kisi dahil edildi. Calismaya katilan bireylerin demografik verilerine iligkin

dagilimlar Tablo 6.1.”de gosterilmektedir.

Bireylerin yas ortalamasi, 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 hesaplandi. S.P.S. ile D.M.P.S. ve K.P. ile D.M.K.P. gruplarn arasinda yas
ortalamalar1 karsilastirildiginda anlamli farkliliklar tespit edildi (sirasiyla p=0,00 ve
p=0,005). S.P.S. grubunun %90’1, D.M.K.P. grubunun %70’i, D.M.P.S. ve K.P.

grubunun %>50’sinin kadin oldugu tespit edildi.

Bireylerin V.K.i.’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
hesaplandi. V.K.I. gruplar arasi karsilastirildiginda D.M.P.S. grubunun S.P.S.
grubundan (p=0,00), D.M.K.P. grubunun da K.P. grubundan daha yiiksek bulundu
(p=0,003).

Tablo 6.1. Calisma gruplarina ait demografik veriler

S.P.S. D.M.P.S. K.P. D.M.K.P.
Medyan Medyan Medyan Medyan
Min-Max Min-Max P Min-Max Min-Max P
(Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS)
N=20 N=20 N=20 N=20
29 48,5 41,5 50
Yas 26-61 27-69 0,00 29-56 37-61 0,005
(30,60+7,59)  (49,55£10,86) (42,60+7,04)  (49,25+6,06)
Cinsiyet
N(%)
Kadin 18 (90) 10 (50) 0.006 10 (50) 14 (70) 0,202
Erkek 2 (10) 10 (50) 10 (50) 6 (30)
V.KI 21 29,7 26,65 29,55
(kg/m?) 17,92-37,3 24,00-49,6 0,00 20,1-39,1 25,22-45,9 0,003
(23,0544,92)  (31,01+6,20) (26,87+4,44)  (31,64+5,26)

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

Dort gruba ait temsili birer hastanin baslangi¢ radyografisi ile B.P.T. dncesi
ve sonrasi agiz i¢i klinik gdriiniimii Resim 6.1, 6.2, 6.3 ve 6.4’te gorilmektedir.
Hastalarin higbirinde tedavi siirecinde herhangi bir komplikasyona veya alerjik

reaksiyona rastlanmadi.

Resim 6.1. S.P.S. grubuna ait bir hastanin a. agiz i¢i klinik goriintiisii, b.
radyografik goriintiisii.

Resim 6.2. D.M.P.S. grubuna ait bir hastanin a. agiz i¢i klinik goriintiisii, b.
radyografik goriintiisii.
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Resim 6.3. K.P. grubuna ait bir hastanin B.P.T. 6ncesi a. ag1z i¢i klinik goriintiisi,
b. radyografik goriintiisii, B.P.T. sonrasi ¢. 1. ay agiz i¢i klinik goriintiisii, d. 3. ay
ag1z ici klinik goriintiisii.

Resim 6.4. D.M.K.P. grubuna ait bir hastanin B.P.T. oncesi a. agiz i¢i klinik
goriintiisii, b. radyografik goriintiisii, B.P.T. sonrast ¢. 1. ay agiz i¢i klinik
goriintiisii, d. 3. ay agiz i¢i klinik goriintlisii.
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6.2.1. Klinik verilerin gruplar arasi karsilastirmasi

Klinik parametrelerin baslangic degerleri S.P.S. ile D.M.P.S. grubu arasinda

ve K.P. ile D.M.K.P. grubu arasinda ikili olarak karsilagtirildi. S.P.S. grubuyla

D.M.P.S. grubu arasinda S.D. ve K.A.S. degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark

bulundu (sirasiyla p=0,002 ve p=0,002). K.P. ve D.M.K.P. gruplar1 arasinda sadece

S.D.>5 mm bolge yiizdelerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,022)

(Tablo 6.2).

Tablo 6.2. Calisma gruplarma ait baslanglg klinik parametrelerin karsilagtirilmasi

S.P.S. D.M.P.S. K.P. D.M.K.P.
Medyan Medyan Medyan Medyan
Min-Max Min-Max P’ Min-Max Min-Max P’
(OrtzSS)  (OrtSS) (OrtzSS)  (OrtSS)
N=20 N=20 N=20 N=20
0,42 0,41 151 1,54
P.i. 0,20-0,75 023-0,80 0,655  1,02-2,34 1,04-14 0515
(0,42£0,16)  (0,45+0,15) (1,53£034)  (2,1542.8)
0,64 0,61 18 1.7
G.L 0,22-0,91 030-0,94 0,989 = 120-2,10 1L132,11 0,625
(0,6:0,18)  (0,6120,23) (1,74:024)  (1,71%0,25)
14,65 122 71,95 69
S.K. (%) 131 4-36 0871 | 34:96,7 84-96 0,365
(154129,12)  (153148,57) (73,50£16,31)  (66,24+23,24)
2 2,18 3.6 3,36
S.D.(mm)  0,84-2,50 1,66-2,60 0,002  230-5,20 287-450 0,250
(1,86£0,41)  (220+0,25) (3,72£0,73)  (3,49+0,42)
S D5 31,87 20,39
=3 - ; ] 514-5780  7,64-3413 0,022
mm (%) (30,59+1527)  (20,6129,37)
S.D. 36,7 36,14
4-6 mm ; ; ] 6,44-66,70  15,30-65,40 | 0,903
(%) (37,42+1547)  (36,94+15,16)
6,05 25
S.D.27 - ; ] 0-27 0-1973 0272
mm (%) (7,09£7,45)  (3,92+4,69)
KAS, 2 2.18 41 41
0,84-2,50 1,66-2,60 0,002 2,9-6 333-634 0818
(mm) (1,86+0,41)  (2,20+0,25) (4,24+0,85) (4,18+0,7)
39,35 3415
K.A.S25 - ; ] 13,6-78,4 16,70-80 | 0,417
mm (%) (39,44£17,52)  (35,55£14,59)
42,5 46,6
K.A.S. 4-6 - ; ] 1930-653  25.80-61,1 0,860
mm (%) (43,95£13.47)  (4542+11,82)
T i
K.A.827 - ; ] 0-35 0-49 0,636
mm (%) (12,02£9.89)  (10,48£10,77)

*Mann Whitney-U testi, p<0,05, P.L.: Plak indeks, G.1.: Gingival indeks, S.K.: Sondalamada kanama, S.D.: Sondalama derinligi,
K.A.S.: Klinik atagsman seviyesi
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K.P. ve D.M.K.P. gruplart i¢in B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda tespit edilen
klinik parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalar1 Tablo 6.3’te verilmektedir.
B.P.T. sonrasi 1. ayda D.M.K.P. grubunda sadece G.I. degerinin K.P. grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit edilirken (p=0,019), 3. ayda hem P.IL.
hem de S.K. %’si D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna gore istatistiksel olarak daha
yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,001 ve p=0,048).

Tablo 6.3. Tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda K.P. ve D.M.K.P. gruplarinin klinik
parametreleri

*Mann Whitney-U testi, p<0,05
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K.P. ve D.M.K.P. gruplarmin baslangica gore takip donemleri arasindaki
S.D.>5 mm olan bdlge yilizdelerinin farkinin karsilagtirmasi Sekil 6.1°de
gosterilmistir. K.P. grubunda, baslangicla tedavi sonras1 1. ay ve 3. ay arasindaki
degisimin D.M.K.P. grubuna gore anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi
(srastyla p=0,033 ve p=0,023). Ancak tedavi sonrast 1. ayla 3. ay arasindaki
degisimde gruplar arasi fark bulunamadi (p=0,505).

40
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—_
()

»=0,505
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A (0.giin-1.ay) A (0.giin-3.ay) A (1.ay-3.ay)

W

Sekil 6.1. K.P. ve D.M.K.P. grubuna ait S.D.>5 mm olan bolge ylizdesinin donemler
arasi1 farklarmin karsilastirmasi

6.2.2. Klinik verilerin grup ici karsilastirmasi

6.2.2.1. Sistemik olarak saghkl kronik periodontitis grubunda klinik verilerin

donemler arasi karsilastirmasi

Tablo 6.4’te K.P. grubunun farkli zaman Ol¢iimlerine ait klinik verilerin

karsilagtirmasi gosterilmektedir.

P.I. tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica gore (p=0,00) azalma

gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0,173).
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G.1. tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gére (sirastyla p=0,001 ve
p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda herhangi bir fark bulunamadi
(p=0,081).

Tablo 6.4. K.P. grubunda klinik parametrelerin donemler arasi karsilastirmasi

Baslangi¢ 1. ay 3. ay
Medyan Medyan Medyan
Min-Max Min-Max Min-Max
(Ort+SS) (Ort+SS) (Ort+SS)

P* P(o_l)** P(0_3)** P(1_3)**

1,51 0,32 021
P.i. 1,02-2,34 0,24-0,60 014043 0,00 000 000 0,173
(1,53:034)  (03720.1)  (0.26:0.08)
1,80 0,40 0,33
G.i. 1,20-2,10 0,30-0,92 02:082 0,00 0001 000 0081
(1744024)  (048:0.17)  (0.36£0,14)
71,95 14,25 11,30
SK.(%) 34967 3,70-46 43033 0,00 0,002 000 0034
(T3.50£16,31)  (17.34£1425) (11,71£643)
SD. 3,60 3 Xp)
2,30-5,20 0,50-4,40 1,50-340 0,00 0001 000 0,119
(mm) (G,72£0,73)  (276:047)  (2.6410.54)
S D5 31,87 4,75 1,07
= 5,14-57.8 0-39,30 021 0,00 0001 000 0,081
mm (%) (3050:1527) (897:1036)  (5,6946,88)
SD. 46 36,7 15,30 7,85
A 6,44-66,7 0-50 03130 0,00 0043 000 0022
mm (%) 3749+1547) (16,65:13,25) (11,74+10,94)
S.D.27 005 0 0
= 0-27 0-14,40 0-5 0,00 0,008 000 0805
mm (%) (700:745) (2,52£453)  (0,69+1,31)
KAS. 4,10 3,25 3
2,90-6 2,10-5,40 2480 000 0,00 000 0246
(mm) (424:0.85) (3A7:0.89)  (3.2940.82)
KASss 3935 17,35 12,71
2> 13 60-78.40 2-56 13483 0,00 0,005 000 0246
mm (%) (3944:17,52) (22,75£17,29) (19,55£16,41)
KA.S. 42,50 29,50 19,60
4-6mm  1930-6530  844-6290  322-5840 000 0207 0,00 0,034
(%) (4395L1347) (32,57£17,26) (2749+17,92)
7,70 2,76 218
ey 0-35 021 0-17 0,00 0002 000 0342

o
mm (Y6)  (12,0269.89)  (5,03£6,07)  (3,99+4,89)

*Friedman testi, ~"Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi

S.K. yiizdesi degeri, hem tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda baslangica gore
(swrastyla p=0,002 ve p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasinda anlamli azalma gosterdi

(p=0,034).
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S.D. tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda baslangica gore (sirasiyla p=0,001 ve

p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir fark bulunamadi

(p=0,119).

S.D.>5 mm bdlge yiizdesi tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gore
(swrastyla p=0,001 ve p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir

fark bulunamadi (p=0,081).

S.D. 4-6 mm bolge ylizdesi hem tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica
gore (sirastyla p=0,043 ve p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasinda anlamli azalma

gosterdi (p=0,022).

S.D.>7 mm bolge yilizdesi tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baglangica gore

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

K.A.S. tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica gore (p=0,00) azalma

gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0,246).

K.A.S.>5 mm bdlge yiizdesi tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica gore

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

K.A.S. 4-6 mm bolge yiizdesinde baslangig ile 1. ay arasinda anlamli bir fark
bulunamazken (p=0,207); tedavi sonras1 3. ayda hem baglangica (p=0,00) hem de

tedavi sonrasi 1. aya gore (p=0,034) anlaml1 azalma goriildii.

K.A.S.>7 mm bolge yiizdesi tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda baslangica gore

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

6.2.2.2. Diabetes mellitusu olan kronik periodontitis grubunda klinik verilerin

donemler arasi karsilastirmasi

Tablo 6.5’te D.M.K.P. grubunun farkli zaman 6l¢iimlerine ait klinik verilerin

karsilagtirmasi gosterilmektedir.
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P.I., tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica gére (p=0,00) azalma

gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=1,00).

Tablo 6.5. D.M.K.P. grubunda klinik parametrelerin donemler arasi karsilastirmasi

Baslangic 1. ay 3. ay
Medyan Medyan Medyan % 0.1+ 0.3+ 1.3)%%
Min-Max Min-Max Min-Max 2 P P P
(Ort=SS) (OrtzSS)  (OrtSS)
1,54 0,42 0,40
P.L. 1,04-14 0,14-0,60 0,14-0,60 0,00 000 000 1,00
2.15:2.80)  (0.4420.13)  (0.39:0.12)
1,70 0,62 0,37
G.L. 1,13-2,11 0,21-1,10 0203 000 0001 000 0246
(1L,7120.25)  (0,65£025)  (0,59:0.61)
69 20,45 13,70
S.K. (%) 84-96 7,70-44,70 6,60-50 000 0001 000 0618
(66,2442324)  (2322+12,04)  (18,13£12,09)
3,36 2,65 2,44
S.D.(mm)  2,87-450 2:3,90 1,85-320 0,00 0010 000 0,022
(G,495042)  (76£047)  (2.47:0.33)
S D5 20,39 3,30 0,78
= 7,64-34,13 0-19,10 0-19,10 0,00 0,001 000 0464
mm (%) 50612037)  (6,46£6,58)  (4.69£6,60)
SD. 46 36,14 12,86 7
- 1530-6540  1,52-39,70 02560 000 0003 000 0173
mm (%) 3604115.16)  (14.09:10,15)  (8,13+7.25)
S D7 2,50 0,75 0
= 0-19,73 0-5,30 0-530 0,00 0006 000 0464
mm (%) (3.92:4.69)  (L165151)  (0.8441,63)
KAS. 4,10 3,55 335
3,33-6,34 2,14-5,50 230-533 0,00 0008 000 0034
(mm) (4,18£0,7) 3.55:0,76  (3,31:0.,66)
KASSS 34.15 22,40 18,80
= 16,70-80 1,60-74.6 372,50 0,00 0,004 0,00 0,119
mm (%) (35,55£14,59)  (23,34£1526)  (20,43£15,72)
K.A.S. 46,60 34,15 30,50
4-6 mm 25,8-61,10 3835461  9,10-5940 0,00 0017 000 0207
(%) (4542£11,82)  (31,7413,67) (29,11%13,20)
KASST 7,70 5,05 1,95
= 0-49 0-26,40 022,10 0,00 0,003 000 0291
mm (%) (1048:1077)  (589:6,11)  (4,55+5,70)

*Friedman testi, ~"Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi

G.1. tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gére (sirastyla p=0,001 ve

p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir fark bulunamadi

(p=0,246).
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S.K. ylizdesi tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gore (sirasiyla p=0,001
ve p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar benzerdi (p=0,618).

S.D. hem tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda baslangica gore (sirasiyla p=0,010 ve

p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasinda anlaml1 azalma gosterdi (p=0,022).

S.D.>5 mm bolge yiizdesi tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gore
(swrastyla p=0,001 ve p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlamli bir

fark bulunamadi (p=0,464).

S.D. 4-6 mm bolge ylizdesi tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda baslangica gore

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

S.D.>7 mm bolge yiizdesi tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gore
(sirastyla p=0,006 ve p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlaml bir

fark bulunamadi (p=0,464).

K.A.S., hem tedavi sonras1 1. ve 3. aylarda baslangica gore (sirasiyla p=0,008
ve p=0,00) hem de 1. ve 3. aylar arasinda anlaml1 azalma gdsterdi (p=0,034).

K.A.S.>5 mm bolge ylizdesi tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica gore

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

K.A.S. 4-6 mm bolge yiizdesi tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda baslangica gore
(sirastyla p=0,017 ve p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlaml bir

fark bulunamadi (p=0,207).

K.A.S.>7 mm bdlge yiizdesi tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda baslangica gore
(sirastyla p=0,003 ve p=0,00) azalma gosterirken; 1. ve 3. aylar arasinda anlaml bir

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

6.3.1. Biyokimyasal verilerin gruplar arasi karsilastirmasi

Tim gruplara ait tiiklirik ve serumdaki biyokimyasal parametrelerin

baslangi¢ degerleri Tablo 6.6’da belirtilmektedir.

S.P.S. ve D.M.K.P. gruplarinda serum IL-1p seviyesi K.P. (sirastyla p=0,019
ve p=0,031) ve D.M.P.S. (sirastyla p=0,007 ve p=0,011) gruplarina gére anlamh
olarak daha yiiksekken; S.P.S. ve D.M.K.P. gruplar1 arasinda bir fark bulunamadi

(p=1,00).

Tukiiriik IL-1p seviyesi istatistiksel olarak en diisiik S.P.S. grubunda tespit
edildi (p=0,00). D.M.K.P. grubuyla K.P. ve D.M.P.S. gruplar1 arasinda anlamli bir
fark bulunmadi (sirastyla p=0,055 ve p=0,433).

Serum resistin seviyesi sadece K.P. ve D.M.K.P. gruplar arasinda anlaml
farklilik gosterdi. K.P. grubunda serum resistin seviyesi istatistiksel olarak D.M.K.P.
grubuna gore daha diisiik bulundu (p=0,037).

Tim gruplar i¢inde istatistiksel olarak en diistik tiikiiriik resistin seviyesi
S.P.S. grubunda bulundu (p<0,05). Bunun yaninda D.M.K.P. grubunda tiikiiriik
resistin seviyesi D.M.P.S. grubuna gore daha yiiksek bulunurken (p=0,01); D.M.K.P.
grubuyla K.P. grubu arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0,317).

Tiim gruplar i¢inde istatistiksel olarak en diisitk HbAlc seviyesi sirasiyla
S.P.S. grubunda ve onu takiben K.P. grubunda bulundu (»p<0,05). Ancak D.M.P.S. ve
D.M.K.P. gruplari arasinda anlamli bir fark tespit edilemedi (p=0,155).

Tiim gruplar icinde istatistiksel olarak en diisiik A.K.S. seviyesi sirasiyla

S.P.S. grubunda ve onu takiben K.P. grubunda bulundu (»p<0,05). Ancak D.M.P.S. ve
D.M.K.P. gruplar1 arasinda anlamli bir fark tespit edilemedi (p=0,076)
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Tablo 6.6. Calisma gruplarlna ait baslanglg biyokimyasal veriler

S.P.S.2 D.M.P.S. K.P.¢ D.M.K.P.¢
Medyan Medyan Medyan Medyan
Min-Max Min-Max Min-Max Min-Max peb  pwe  pd prod pred
(Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS) (Ort£SS)
N=20 N=20 N=20 N=20
0,30 0,25 0,30 0,30
Serum IL-1§ 0,04-0,03 0-0,80 0,02-0,30 0,04-39,13 0,007 0019 1,00 0011 0031
(pg/ml) (0,29+0,06) (0,20+0,193) (0,2120,13) (2,22+8.69)
—— 222,98 577,25 618,23 590,84
Tikirak IL-1p 25", | 91,41-653,91 100-673,91 124,95-647 000 000 000 0433 0055
(pg/ml) (271,56221022)  (521,14£156,70)  (585,34+127,.28) (535,46+141,03)
o 867,22 735,58 417,93 104455
Serum Resistin |, 50" 0 14764890555 35,27-3055,84 27.85-560090 | 0,646 0,137 0291 0,152 0,037
(pg/ml) (1183,941288,04)  (1295:190930)  (859,03£89524)  (1484,80+1252,20)
Tiikiiriik 3234,54 13403,47 14384,19 18326,40
Resistin 285,3223990,94  792,04-22410.83  571,47-27060,59  260598-26149,78  0.045 0,003 0,001 001 0317
(pe/ml) (6953,63+8438,7)  (11592,1+64652)  (14790,96-6973,80) (16586,10+7544,20)
HbAle 5,30 6,63 5,80 7,35
. 4,30-5,80 5,40-11,40 4,60-6,20 6-11,60 0,00 0007 000 0155 0,00
(%) (5,2520,39) (7,191,62) (5,63£0,46) (7,64+1,44)
AKS 86 131,50 94,80 157
e 69-99 59-231 77-118 93-245 0.00 0,00 0,00 0,076  0.00
(mg/dl) (84,1547,94) (137,65+45,79) (96,48+10,33) (160,54:42 48)
HDL 65,50 43 44 45,50
31-91 34.72 37-84,6 3372 000 000 000 0379 0655
(mg/dl) (64,59+14.27) (45.5949,63) (47.33£10,65) (47,70+10,09)
. 102,65 130,30 120 143,50
80-132 106-174 55-185,60 81-432 0,00 0003 0001 0882 0273
(mg/dl) (102,79+1422)  (136,41+21,39) (124,53+32,70) (150,25+73,71)
. 180 211 191,50 218
A 153-197 162-293 106-200 140-289 0,00 0058 0001 0626 0,004
(mg/dl) (179,75£13,07)  (214,85+29,76) (183 ,45+22,79) (215,65+38,32)
T.G 76 157 117 135,50
e 38-189 81-362 36279 63-558 0,00 0037 0,00 039 0,094
(mg/dl) (8922+48,69)  (187,89+86,73) (125,49£62,02) (174,31£109,58)

*Mann Whitney-U testi, p<0,05, A.K.S.: Aglik kan sekeri, T.K..: Kolesterol, T.G.: Trigliserid



Tiim gruplar icinde istatistiksel olarak en diisik 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)

gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

Tim gruplar icinde istatistiksel olarak en diisik 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) gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

T.K. seviyesi S.P.S. grubunda D.M.P.S. ve D.M.K.P. grubuna gore
istatistiksel olarak daha diisiik bulunurken (sirasiyla p=0,00 ve p=0,001); D.M.P.S.
ve D.M.K.P. gruplar1 arasinda bir fark bulunamadi (p=0,626). K.P. grubunda
istatistiksel olarak D.M.K.P. grubuna gore daha diisiik tespit edildi (p=0,004).

Tim gruplar icinde istatistiksel olarak en diisik T.G. seviyesi S.P.S.
grubunda bulunurken (p<0,05); D.M.K.P. grubuyla D.M.P.S. (p=0,394) grubu

arasinda ve K.P. (p=0,094) gruplar1 arasinda anlamli1 bir fark bulunamadi.

K.P. ve D.M.K.P. gruplan i¢in tedavi sonrast 1. ve 3. aylarda tespit edilen

biyokimyasal verilerin gruplar arasi karsilastirmalar1 Tablo 6.7’de verilmektedir.

Tedavi sonras1 1. ayda K.P. grubunda serum IL-1B seviyesinin D.M.K.P.
grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu tespit edildi (p=0,01). Tedavi
sonrast bu donemde K.P. ve D.M.K.P. gruplari arasinda baska herhangi bir
biyokimyasal veride farklilik bulunmadi (»p<0,05).

Tedavi sonras1 3. ayda K.P. grubunda serum resistin seviyesi, HbAlc ve
AK.S. D.M.K.P. grubuna gore daha diisiik bulundu (sirastyla p=0,040, p=0,00 ve
p=0,00 ). Tedavi sonras1 bu donemde K.P. ve D.M.K.P. gruplar1 arasinda baska
herhangi bir biyokimyasal veride farklilik bulunmadi (p<0,05).
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Tablo 6.7. Tedavi sonrasi 1. ve 3. ay K.P. ve D.M.K.P. gruplarinin biyokimyasal verileri

0,172

0,665

0,372

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

6.3.2. Biyokimyasal verilerin grup ici karsilastirmasi

6.3.2.1. Sistemik olarak saghkh kronik periodontitis grubunda biyokimyasal

verilerin donemler arasi karsilastirmasi

K.P. grubuna ait biyokimyasal verilerin donemler arasi karsilastirmasi1 Tablo

6.8’de gosterilmektedir.

Serum IL-1p seviyelerinde baglangicla tedavi sonrast 1. ve 3. aylar arasinda

anlamli1 bir fark bulunamadi (p=0,534).
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Tablo K.P. grubunda biyokimyasal parametrelerin donemler arasi
karsilagtirmasi
Baslangic¢ 1. ay 3. ay
Medyan Medyan Medyan « 0-1)* 0-3)%* 1.3)%
Min-Max Min-Max Min-Max /2 P P P
(Ort+SS) (Ort£SS) (Ort=SS)
Serum 0,30 0,30 0,30
IL-1p 0,02-0,30 0-0,30 0,01-0,64 0,534 - - -
(pg/ml) (0,21-0,13) (0,2120,34) (0,28+0,134)
Tiikiiriik 618,23 588,05 545,74
IL-1p 100-673,91 44,46-654,65 12,20-717,95 0019 0,119 0,022 1,00
(pg/ml) (585,34+127,28) (470,714215,39)  (492,76+172,12)
Serum 417,93 464,94 197,79
Resistin 35,27-3055,84 46,56-2568,26 29,58-2541,38 0043 0635 0018 0,058
(pg/ml) (859,03+895,24) (716,33£672,45)  (481,57+616,46)
Tiikiiriik 14384,19 14028,20 13383,78
Resistin 571,47-27060,59 720,10-26231,53  1750,70-27890,60 0,638 - - -
(pg/ml) (14790,96£6973,80)  (14211,6+7800,4)  (13466,6+7518,7)
5,80 5,65
I%}’Alc 4,60-6,20 - 4,70-6,40 - - 0,084 -
(%) (5,63£0.46) (5,6320,43)
94,80 92,50
A'K/’gi 77-118 - 76-112 - - 0,073 -
(mg/dl) (96,48+10,33) (93,1648.33)
44 46
Hm;dl 37-84,60 - 27-85,80 - - 0,881 -
(mg/dl) (47,33£10,65) (46,74£12,17)
120 118
LD];(H 55-185,60 - 35-182 - - 0,117 -
(mg/dl) (124,53£32,70) (114,65+39,89)
191,50 189,50
T'K; dl 106-200 - 78-260 - - 0,888 -
(mg/dl) (183,45+22,79) (187,33+42,84)
117 110
T'G} dl 36-279 . 47-251 - - 0,709 -
(mg/dl) (125,49+62,02) (123,75+55,71)

*Friedman testi, ~"Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi

Baslangi¢ ile tedavi sonrasi 1. ayda tiikiiriik IL-1p seviyeleri benzerken

(p=0,119); tedavi sonrasi1 3. ayda baslangica gore anlamli azalma gosterdi (p=0,022).

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

Baslangic ile tedavi sonrast 1. ayda serum resistin seviyesi benzerken

(p=0,635); baslangic ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli bir fark bulundu
(p=0,018). Tedavi sonrasi 1. ve 3. aylar arasinda bir fark tespit edilemedi (p=0,058).

Baslangic ile tedavi sonrast 1.

ve 3. aylar arasinda tiikiiriik resistin

seviyesinde anlamli bir fark bulunamadi (p=0,638).
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Baslangic ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda serum seker (HbAlc ve A.K.S.)
(swrasiyla p=0,984 ve p=0,073) ve lipid (HDL, LDL, T.K. ve T.G.) (sirasiyla

p=0,881, p=0,117, p=0,888 ve p=0,709) seviyelerinde anlaml1 bir fark bulunamadi.

6.3.2.2. Diabetes mellitusu olan kronik periodontitis grubunda biyokimyasal

verilerin donemler arasi karsilastirmasi

D.M.K.P. grubuna ait biyokimyasal verilerin donemler arast grup ici

karsilagtirmast Tablo 6.9.’da gosterilmistir. Baglangicla B.P.T. sonras1 1. ve 3. aylar

arasinda serum IL-1P seviyesinde anlamli bir fark bulunamadi (p=0,307). Tiikiirtik

IL-1P seviyesi baslangig ile tedavi sonrasi 1. ayda benzerken (p=0,342); baslangig ile

tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli bir fark bulundu (p=0,022). Tedavi sonrasi 1. ve

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

Tablo 6.9. D.M.K.P.

grubunda biyokimyasal parametrelerin donemler arasi

karsilastirmasi
Baslangi¢ 1. ay 3. ay
Medyan Medyan Medyan o 0-1)* 0-3) % 135
Min-Max Min-Max Min-Max 2 P P a
(OrtSS) (Ort=SS) (Ort=SS)
Serum 0,30 0,30 0,30
IL-1p 0,04-39,13 0,20-39,32 0,30-28,71 0,307 - - -
(pg/ml) (2,22+8,69) (2,25+8,73) (1.72£6,40)
Tiikiirik 590,84 546,41 537,50
IL-1p 124,95-647 76,15-641,35 86,91-622,58 0026 0342 0022 0805
(pa/mi) (535.46£141,03)  (51895£12820)  (483,67+154,16)
Serum 1044,55 727,17 548,30
Resistin 27,85-5600,90 8,44-3105,32 17,72-1643,60 000 0053 000 0053
(pg/ml) (1484,8+125220)  (1039:£935.58) (647,10+:432,40)
Tiikiirik 18326.4 17439,76 19038,44
Resistin 2605,08-26149,78  442,90-25047,01 383,00-28900,60 0,861 - - -
(pg/mi) (16586,157544,2)  (15227,5685933)  (15933,80+7672,40)
735 715
Ii/bAlc 6-11,60 - 6-11,20 - - 0,711 -
(%) (7,641 44) (7,66+1,58)
157 120,50
A'K/'gi 93-245 - 90-255 - - 0,070 -
(mg/dl) (160.54:42.48) (143.44+34,64)
4550 46,50
Hm;dl 3372 - 32-61 - - 0,656 -
(mg/dl) (47,70£10,09) (46,99+7,63)
143,50 124,25
LD]/“dl 81-432 - 76-222,20 - - 0,094 -
(mg/dl) (150,25£73,71) (131,42+35,01)
218 204
T'K; al 140-289 - 130-298 - - 0,279 -
(mg/dl) (215,65+38,32) (208,05+41,36)
135,50 110
T'G} dl 63-558 - 76-285 - - 0,507 -
(mg/dl) (174,31£109,58) (123,75+55,71)

*Friedman testi, ~"Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi
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Serum resistin seviyesi baslangi¢ ile tedavi sonrast 1. ayda benzerken
(p=0,053); baslangic ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda anlamli bir fark bulundu
(»p=0,00). Tedavi sonras1 1. ve 3. aylar arasinda bir fark tespit edilemedi (p=0,053).

Tiikiirtik resistin seviyesinde baslangi¢c ile tedavi sonrast 1. ve 3. aylar

arasinda anlamli bir fark bulunamadi (p=0,861).

Baslangi¢ ile tedavi sonrasi 3. ay arasinda serum seker (HbAlc ve A.K.S.)
(swrasiyla p=0,711 ve p=0,070) ve lipid (HDL, LDL, T.K. ve T.G.) (sirasiyla
p=0,656, p=0,094, p=0,279 ve p=0,507) seviyelerinde anlaml1 bir fark bulunamadi.

6.4. Korelasyonlar

6.4.1. Serumdaki IL-1p seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle

korelasyonu

Serum IL-1f seviyesinin hem tiim gruplar bir arada hem de ayr1 ayr1 olmak
lizere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.10’da
gosterilmektedir. Tim gruplar birlikte degerlendirildiginde HDL ile pozitif
(p=0,045), T.G. ile negatif (»p=0,034) korelasyon gdsterdi. K.P. grubunda ise S.D.
(»=0.028), T.K. seviyesi (p=0,017) ve LDL ile (p=0,012) pozitif korelasyon

gostermektedir.

6.4.2. Tiikiiriikteki IL-1f seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle
korelasyonu

Tikiiriik IL-1P seviyesinin hem tiim gruplar bir arada hem de ayr1 ayr1 olmak
tizere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.11°de

gosterilmektedir.
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Tablo 6.10. Baslangic serum IL-1f seviyesinin klinik ve biyokimyasal
parametrelerle korelasyonu

Gfl;‘l;‘l‘ar S.PS. DMPS. KP. DMKP.

N80 N=20 N=20 N=20 N=20
e Kor. Kat. -0,132 0,179 -0,199 -0,054 -0,06

Tiikiiriik IL-1p
0,242 0,45 0,40 0,821 0,80
Serum Resisin Kor. Kat. -0,096 0,139 -0,081 -0,397 -0,314
p 0,397 0,558 0,735 0,083 0,177
Tiikiiriik Resisin | <O" K2t 0,035 0,06 0,063 0,065 0,039
p 0,755 0,803 0,791 0,784 0,871
Pi Kor. Kat. 0,006 -0,02 -0,318 -0,082 0,108
p 0,958 0,933 0,172 0,731 0,65
i Kor. Kat. 0,04 -0,02 -0,195 0,071 0,261
p 0,724 0,934 0,411 0,766 0,266
Kor. Kat. 0,066 0,06 -0,348 0,203 0,443

SK. %

p 0,562 0,802 0,132 0,391 0,051
SD. Kor. Kat. -0,029 -0,22 0,416 -492" 0,137
p 0,799 0,352 0,068 0,028 0,565
KAS. Kor. Kat. -0,024 -0,22 0,416 -0,359 -0,131
p 0,835 0,352 0,068 0,12 0,582
HbALc Kor. Kat. -0,013 0 0,154 -0,061 -0,018
p 0,911 1 0,518 0,797 0,939
ars 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
TK. 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
VKL 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 katsayisi

Tim gruplar birlikte degerlendirildiginde tiiklirtikteki IL-1B seviyesi;
tiikiiriikteki resistin seviyesi (p=0,00), P.I. (p=0,00), G.I. (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.i. (p=0,013) ile pozitif
korelasyon gosterdigi tespit edildi. S.P.S. (p=0,001) ve K.P. (p=0,006) grubunda
resistin tiikiiriik seviyesiyle pozitif korelasyon gosterirken; D.M.P.S. grubunda
resistin tlikiiriik seviyesinin (p=0,00) yan1 sira HDL ile pozitif (p=0,03), HbAlc
(»=0,003) ve A.K.S. (0,015) ile negatif korelasyon gostermektedir.
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Tablo 6.11. Baslangi¢ tiikiirik IL-1B seviyesinin klinik ve biyokimyasal
parametrelerle korelasyonu

Tiim Gruplar S.P.S. D.M.P.S. K.P. D.M.K.P.

N=80 N=20 N=20 N=20 N=20

Serum Resistin Kor. Kat. 0,084 0,397 -0,08 0,331 0,269
0,458 0,083 0,738 0,154 0,251

Tiikiiriik Resistin Kor. Kat. ’@** ’@** ’M** ’ﬂ** 0,394
) 0,00 0,001 0,00 0,006 0,086

Pi. Kor. Kat. 398" 0,063 -0,036 -0,147 0,091
) 0,00 0,793 0,88 0,537 0,704

it Kor. Kat. 4197 0,194 -0,334 0,364 0,053
) 0,00 0,412 0,15 0,114 0,825

R T Kor. Kat. 473" 0,281 0,118 0,417 -0,047
) 0,00 0,23 0,62 0,068 0,845

o Kor. Kat. 501" -0,047 -0,395 0,343 0,166
) 0,00 0,845 0,084 0,139 0,483

T Kor. Kat. 481" -0,047 -0,395 0,271 0,107
) 0,00 0,845 0,084 0,247 0,653

HbA e Kor. Kat. 0,143 0242  -636 0,023 0,044
) 0,205 0,304 0,003 0,922 0,853

AKS. Kor. Kat. 0,211 0,079 =537 -0,023 0,223
) 0,061 0,742 0,015 0,925 0,344

HDL Kor. Kat. -0,179 0,338 485" 0,139 -0,184
) 0,112 0,145 0,03 0,56 0,438

LDL Kor. Kat. 242" 0,099 -0,062 -0,198 0,162
) 0,031 0,677 0,796 0,402 0,494

TK. Kor. Kat. 0,115 0,27 -0,24 -0,314 0,023
p 0,308 0,249 0,308 0,177 0,925

_ Kor. Kat. 0,121 0,064 -0,384 -0,174 0,222
p 0,285 0,789 0,094 0,462 0,347

VKL 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 katsayist

6.4.3. Serumdaki resistin seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle

korelasyonu

Serum resistin seviyesinin hem tiim gruplar bir arada hem de ayr1 ayr1 olmak
tizere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.12°de
gosterilmektedir. Serum resistin seviyesi D.M.P.S. grubunda S.D. (p=0,032), K.A.S.
(»=0,032) ve HDL (p=0,045) ile negatif korelasyon gostermektedir. K.P. grubunda
ise; K.A.S. (p=0,046) ile pozitif korelasyon goriiliirken D.M.K.P. grubunda
K.AS’nin  (p=0,039) yaninda A.K.S. (p=0,047) ile pozitif korelasyon

gostermektedir.
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Tablo 6.12. Baslangic serum resistin seviyesinin klinik ve biyokimyasal
parametrelerle korelasyonu

GR%IIJ)I}:[ AR S.P.S. D.M.S K.P. D.M.K.P.
N=80 N=20 N=20 N=20 N=20
s L. Kor. Kat. 0,137 0,245 -0,159 0,235 0,071
Tiikiiriik Resistin
p 0,225 0,298 0,502 0,319 0,767
PiL Kor. Kat. -0,064 -0,042 -0,141 -0,375 0,339
p 0,571 0,859 0,554 0,103 0,144
GL Kor. Kat. -0,097 -0,311 -0,027 -0,085 -0,267
p 0,394 0,182 0,91 0,72 0,255
SK. % Kor. Kat. -0,06 -0,26 0,321 -0,093 -0,239
p 0,597 0,268 0,167 0,698 0,31
SD. Kor. Kat. -0,022 -0,296 :,ﬂ* 0,323 0,38
p 0,848 0,204 0,032 0,165 0,098
KAS. Kor. Kat. 0,02 0,296  -481" 450" 466"
P 0,863 0,204 0,032 0,046 0,039
Kor. Kat. 0,101 0,032 0,018 -0,051 0,04
HbAlc
p 0,374 0,893 0,94 0,832 0,867
AKS. Kor. Kat. 0,163 0,368 -0,072 0,011 ,ﬂ*
p 0,148 0,11 0,762 0,962 0,047
HDL Kor. Kat. -0,093 0,08 2@* 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
D 0,972 0,927 0,569 0,527 0,64
TK. 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
VKi. 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 katsayisi

6.4.4. Tiikiiriikteki resistin seviyesinin biyokimyasal ve klinik parametrelerle
korelasyonu

Tikiiriik resistin seviyesinin hem tiim gruplar bir arada hem de ayr1 ayri
olmak iizere biyokimyasal ve klinik parametrelerle korelasyonu Tablo 6.13’te
gosterilmektedir. Tim gruplar birlikte degerlendirildiginde tiikiiriikteki resistin
seviyesi; tiikiiriik IL-1B seviyesi (p=0,00), P.I. (p=0,002), G.I. (p=0,006), S.K.
(p=0,002), S.D. (p=0,001), K.A.S. (»p=0,002) ve A.K.S. (p=0,027) ile pozitif
korelasyon gostermektedir. S.P.S. grubunda tiikiiriik IL-1B seviyesi (p=0,001) ve
HDL ile (p=0,00) pozitif korelasyon gostermekle birlikte; D.M.P.S. ve K.P.
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gruplarinda tikiiriik IL-1B seviyesiyle arasinda pozitif korelasyon tespit edildi

(swrastyla p=0,00 ve p=0,006).

Tablo 6.13. Baslangic tiikiiriik resistin seviyesinin klinik ve biyokimyasal
parametrelerle korelasyonu

G;rl:‘l;:‘ar SPS. DMPS. KP. DMKP.

o N=20 N=20 N=20 N=20
Pi. Kor. Kat. 343" 0,15 -0,053 -0,184 -0,031
p 0,002 0,527 0,823 0,438 0,897
Gi. Kor. Kat. 304" 0,078 -0,412 0,072 -0,091
p 0,006 0,743 0,071 0,764 0,702
Kor. Kat. 346" 0,112 -0,139 0,083 -0,033

S.K. %
p 0,002 0,64 0,558 0,726 0,89
SD. Kor. Kat. 355" 0,008 -0,092 -0,12 -0,103
p 0,001 0,972 0,7 0,613 0,665
KAS. Kor. Kat. 348" 0,008 -0,092 -0,073 -0,258
p 0,002 0,972 0,7 0,759 0,271
HbAlc Kor. Kat. 0,183 0,245 -0,401 -0,067 -0,243
p 0,104 0,298 0,08 0,778 0,302
AKS. Kor. Kat. 247 0,035 -0,265 0,246 -0,177
p 0,027 0,882 0,259 0,295 0,456
TK. 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.C. Kor. Kat. -0,028 -0,065 491" -0,123 -0,308
p 0,804 0,784 0,028 0,605 0,186
VKL 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 katsayisi
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7. TARTISMA ve SONUC

Koruyucu konak faktorleriyle mikrobiyal saldir1 arasinda yer alan denge;
sistemik, c¢evresel ve genetik faktorlerden oldukca fazla etkilenir. Sistemik
faktorlerden biri olan D.M. nedeniyle immunolojik olarak aktif molekiillerde
meydana gelen degisimin  periodontal hastaligin  ilerlemesiyle iliskili
periodonsiyumdaki sitokin seviyesini etkiledigi gosterilmistir. Bu da D.M. varliginda
peridontal hastaliklarin artmis duyarliligini agiklamaktadir (Corbet ve Leung, 2011).
yapilan ¢alismalarda D.M. nin periodontitis i¢in bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
(Papapanou, 1996). D.M.’li bireylerde periodontitis prevalansinin 3 kat daha fazla
oldugu belirtilmektedir (Emrich ve ark., 1991). D.M., kanda anormal derecede
yiiksek glukoz seviyesiyle ortaya cikan klinik ve genetik olarak heterojen bir
metabolik hastaliktir (Mealey ve Ocampo, 2007) ve diisiik dereceli enflamatuvar bir
durum olarak kabul edilmektedir (Freeman ve ark., 2002). Tip-2 D.M. bireylerde C-
reaktif molekiil, TNF-a ve IL-1B gibi proenflamatuvar mediyatorlerin plazmada
konsantrasyonlarinin arttig1 ortaya konmustur (Bastard ve ark., 2006). Diyabette en
onemli sitokin kaynagi adipoz dokudur. Adipoz doku ge¢miste pasif lipid deposu
olarak goriiliirken; gilinlimiizde yag hiicrelerinin, hormon ve enflamatuvar mediyator
salgilayan birer aktif endokrin organ oldugu bilinmektedir (Hypponen ve ark., 2003).
Bir in vitro ¢alismada insan adipositlerinde resistinin, insiilinin antagonisti oldugu
gosterilmistir (Kim ve ark., 2001). D.M. ve periodontitis gibi kronik enflamatuvar
durumlarin varliginda serum resistin seviyesinde artis oldugu gézlenmistir (Pang ve
Le, 2006). K.P., diisiik dereceli bir enfeksiyon olup; periodontal dokulara
enflamatuvar hiicrelerin infiltrasyonuyla resistin iiretimine kaynak olusturmaktadir.
Resistin seviyesi periodontitis varliginda artmakta ve insiiline karsi direng
gelismesinde rol oynamaktadir. Bu da tip-2 D.M. olugsma riskini arttirmaktadir

(Lehrke ve ark., 2004).

B.P.T., hastaya A.H.E.’nin verilmesi ve mekanik olarak supra- ve sub-
gingival bakteriyel plagin kiiretler ve ultrasonik cihazlarla uzaklastirilmasini kapsar.
Diyabetli hastalarda B.P.T. ile glisemik kontrolii zorlagtiran gram negatif bakteri

kaynakl1 periodontal enfeksiyon ortadan kaldirilmis 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 diizey iizerine etkisini aragtiran ¢aligmalar1 inceleyen derlemelerin
bircogunda tedavi sonrast HbAlc seviyesinde anlamli azalma meydana geldigini
belirtmislerdir (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 yapilan
3 derlemede B.P.T.’nin HbAlc seviyesine etkisi olmadig1 belirtilmistir (Janket ve
ark., 2005; Wang ve ark., 2014; Faggion ve ark., 2016).

K.P.’si olan tip-2 D.M.’li veya sistemik olarak saglikli bireylerde B.P.T.’nin
serum ve tiikiiriikteki IL-1P ve resistin seviyeleri lizerine etkisini degerlendirmeyi

hedefledik.

Arastirmamiza 20 sistemik ve periodontal olarak saglikli, 20 periodontal
yonden saglikli tip-2 D.M.’li, 20 sistemik olarak saglikli K.P.’li ve 20 tip-2 D.M.’si
olan K.P.’li toplam 80 birey dahil edildi. Gruplara dahil edilecek kisi sayisinin
belirlenmesinde benzer hasta grubu dizaynina sahip Gokhale ve ark.’nin (Gokhale ve
ark., 2014) yaptig1 ¢alisma baz alinarak; gruplar arasi resistin seviyesi farki 23,70
ng/ml, standart sapma 5,47 ng/ml ve 0,05 o degeri alinarak yapilan gii¢ analizinde

%090’ lik gii¢ i¢in her gruba dahil edilecek kisi sayis1 20 olarak bulundu.

Periodontal hastaliklar, enfeksiyoz ajanlar ve konak faktorleri arasindaki
kompleks iliskinin bir sonucu olarak meydana gelmektedir. Cevresel, kazanilmis ve
genetik risk faktorleri periodontal hastaliin seyrini etkileyebilmektedir (Page ve
ark., 1997). Cevresel faktorlerden biri olan sigara kullaniminin artmis periodontal
hastalik prevalansi ve siddetiyle iliskili oldugu bilinmektedir (Preber ve Bergstrom,
1986; Haber ve ark., 1993). Ayn1 zamanda siddetli K.P.’si olan bireylerin ¢cogunun
sigara kullandig1 (Bergstrom, 1989; Croucher ve ark., 1997) ve bu sigara kullanan
bireylerin tedaviye direng gosterdigi tespit edilmistir (MacFarlane ve ark., 1992).
Sigara icenlerde B.P.T. sonrasi iyilesme S.D. agisindan olumsuz etkilenmektedir (Ah
ve ark., 1994; Kinane ve Radvar, 1997; Machtei ve ark., 1998). Buna sebep olarak

sigaranin enflamatuvar ve immiin yanit1 degistirmesinden (Koundouros ve ark.,
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1996; McMillan ve ark., 1997; Kinane ve Chestnutt, 2000) ya da patojenik floranin
direncinden (Grossi ve ark., 1996; Grossi ve ark., 1997) kaynaklandig1

diisiiniilmektedir. Bu sebeple ¢alismaya sigara i¢en bireyler dahil edilmedi.

Son 3 ayda antibiyotik kullanmis olmak, son 6 ayda periodontal tedavi
gormiis olmak, hamilelik ve laktasyon gibi durumlar konak yanitimi
degistirebileceginden bu tip hastalar ¢alismaya dahil edilmedi (Armitage, 1999; Deas
ve Mealey, 2010).

B.P.T.’nin klinik etkinliginin degerlendirilmesi i¢in yeterli siire hakkinda
literatiirde farkliliklar mevcuttur (Calabrese ve ark., 2011; Chen ve ark., 2012;
Moeintaghavi ve ark.,, 2012). Diyabetik bireylerde B.P.T.’nin etkinligini
degerlendirmek iizere yapilan calismalarda D.M.’nin kronik yapisi, gelisimi,
ilerlemesi ve komplikasyonlarinin siddeti dolayisiyla 3 aydan az takip siireleri
periodontal tedavinin etkisini gostermekte yetersiz kalmaktadir (Iwamoto ve ark.,
2001; Teeuw ve ark., 2010). Ayrica periodonsiyumdaki en biiyiik gelisme ve degisim
B.P.T. sonrasi 1. ile 3. ay arasinda olmaktadir (Badersten ve ark., 1981; Preshaw ve
ark., 1999). Bu sebeple ¢alismamizda B.P.T nin serum ve tiikiirtikteki resistin ve IL-
1B seviyesi ile glisemik kontrol {izerine etkisini degerlendirmek amaciyla B.P.T.

sonrast 1. ve 3. aylarda klinik indeks ve dl¢iimler alind1.

Calismamizda hastalarin periodontal durumlarimi ve B.P.T. etkinligini
degerlendirmek amaciyla P.I., G.I., S.D., S.K. ve K.A.S. parametreleri kaydedildi.
P.I dis yiizeyindeki plak miktarin1 degerlendirerek agiz hijyen seviyesini tespit
etmek amaciyla kullanilmaktadir (Silness ve Loe, 1964). G.1. sayesinde ise disetinin
rengi, kivami ve kanamanin varhi@i degerlendirilerek enflamasyonun derecesi
belirlenmektedir (Loe ve Silness, 1963). S.K. ise enflamasyonu degerlendirmede
daha objektif bir yontemdir. Yiizde cinsinden ifade edilerek diseti olugu veya
periodontal cep icerisindeki enflamasyon hakkinda bilgi vermektedir. S.D.
periodontal hastalifin mevcut durumu ve siddeti hakkinda bilgi edinmek amaciyla
kullanilan bir parametredir. K.A.S. ge¢mis donemde meydana gelen periodontal
yikimin seviyesini belirlemede etkili bir parametredir. S.D. ile birlikte

kullanildiklarinda bireyin ge¢misten gliniimiize kadarki periodontal durumunu ve
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tedaviye verdigi cevabi daha etkin degerlendirmemize yardimci olmaktadir (Machtei

ve ark., 1992; Page ve Eke, 2007).

Bu calismada biyolojik materyal olarak serum ve tiikiirik Ornekleri
kullanildi. Periodontal patojenlere karst olusan cevabin sistemik olarak

degerlendirilmesinde serum yardimci olmaktadir.

Glinlimiizde periodontal hastaliklarin teshisinde kullanilan geleneksel
yontemler ileri donemlerde periodontal yikim riski bulunan bélgelerin ve hastalarin
tayininde sinirh bilgi vermektedir. Bu nedenle, son yillarda periodontal hastaliklarin
doku cevab1 ve potansiyel biyo-belirteglerin farkli viicut sivilarinda analizi ile erken
teshis, hastalik aktivite tespiti ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesinde kullanimlar1
amaglanmistir (Haytag ve Ozgelik, 2014). Tiikiiriigiin non-invaziv ve stressiz
alinmasi diger viicut sivilariin tan1 degerlerine alternatif olarak arastirmacilarin

dikkatini tizerine ¢ekmistir (Groschl, 2009; Gursoy ve Koénonen, 2016).

Serum ve tiikiirik O6rnekleri klinik muayenenin yapildig1 seanstan 1 hafta
sonra sabah ac¢ karnina toplandi. Calismamizda literatiirde yer alan ¢aligmalarla
benzer olarak uyarilmamas tiikiiriik kullanildi (Yin ve ark., 2012; Yoon ve ark., 2012;

Akram ve ark., 2017).

ELISA, biyolojik sivilardaki molekiillerin tespit edilebilmesinde kullanilan
bir yontemdir. Ancak bu ydntemin bazi dezavantajlart mevcuttur. Alinan bir
ornekten sadece bir molekiil tespit edilebilmektedir. Bu durum da maliyetin
artmasina sebep olmaktadir (Vignali, 2000). Multiplex-bead sisteminin iiretilmesiyle
bu problemler ortadan kalkmistir. Calismamizda bir Multiplex-bead sistemi olan
Luminex®-xMAP™ teknigi kullanildi. Luminex sistemi, birbiriyle uyumlu birden
fazla parametrenin ayni kitte analizinin yapilabildigi bir lazer teknolojisidir.
Sandwich ELISA teknigine benzeyen Bio-Plex Pro™ deneyleri daha ucuza mal olur
ve bu deneylerde daha az zamana ihtiya¢ duyulur (Thorman ve ark., 2010). Bununla
birlikte, yapilan bir ¢aligmada tiikiiriikteki proteinlerin analizinde daha gilivenilir bir

yontem oldugu ortaya konmustur (Arellano-Garcia ve ark., 2008).
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D.M. bozulmus glukoz tolerans: ve hiperglisemi ile karakterize metabolik bir
hastaliktir (American Diabetes Association, 2017). D.M.’li hastalarda protein ve
lipid metabolizmasi etkilenebilmektedir (Lim ve ark., 2007; Mooradian, 2009).
Bununla birlikte periodontal hastalik varliginda da artan sitokin seviyesi lipoprotein
lipaz aktivitesini bloke ederek dolagimdaki lipidlerin transportunu engelleyerek
hiperlipidemiye yol acabilmektedir (Black, 2003; Streja ve ark., 2003; Tan ve ark.,
2004). Bu bilgiler dogrultusunda seker metabolizmasinin yani sira protein ve lipid
metabolizmasini da degerlendirmek tizere HDL, LDL, total kolesterol ve trigliserid

seviyeleri incelendi.

Calismamizda, baslangic P.1. degerlerinde S.P.S. grubuyla D.M.P.S. grubu
arasinda fark bulunamadi (p>0,05). Literatiirde P.1. degerlerinin bu iki grup arasinda
karsilastirildigr sinirlt sayidaki calismada benzer sonuclar elde edilmistir (Gokhale ve
ark., 2014). Baslangi¢ P.1. degeri, K.P. grubuyla D.M.K.P. grubu arasinda benzerdi
(»p>0,05). Literatiirdeki ¢alismalar bu sonucumuzu desteklemektedir (Navarro-
Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 2010; Kardesler ve ark.,
2011). B.P.T. sonrasi 1. ayda da K.P. grubuyla D.M.K.P. grubu arasinda istatistiksel
fark bulunmazken (p>0,05), 3. ayda P.I. seviyesinin K.P. grubunda D.M.K.P.
grubundan anlamli olarak daha diisiik oldugu goriildii (»<0,05). Ancak her iki grubun
da bu dénemdeki P.I. degerlerinin 0,5’in altinda olmas1 bireylerin yeterli diizeyde
ag1z hijyenini sagladiklarini gostermektedir. Calismalarda P.1. degerlerinde D.M.K.P.
grubuyla K.P. gruplar1 arasinda benzer donemlerde fark bulunamamistir (Navarro-
Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark., 2010). Sadece Kardesler ve
ark.’nin (Kardesler ve ark., 2011) yaptig1 ¢alismada tedavi sonras1 1. ayda P.I.,
D.M.K.P. grubunda daha yiiksek tespit edilirken, 3. ayda bu fark ortadan kalkmistir.

P.I. degerlerinin grup igi karsilastirmasinda hem K.P. hem de D.M.K.P.
grubunda baglangica gore tedavi sonrasi 1. ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamli
sekilde azalma tespit edildi (p<0,05) Bu bulgularimiz literatiirdeki c¢alismalarin
sonuglartyla 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).
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G.1. degerlerinde S.P.S. grubuyla D.M.P.S. grubu arasinda ve K.P. grubuyla
D.M.K.P. grubu arasinda baslangigta fark bulunamadi (p>0,05). Elde ettigimiz bu
sonug, D.M.K.P. ile K.P. gruplarini karsilastiran ¢aligmalarin sonuglariyla benzerlik
gostermektedir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark.,
2010). Bununla birlikte yapilan bir calismada G.I. agisindan calismamizla benzer
olarak S.P.S. grubu ile D.M.P.S. grubu arasinda fark bulunmazken, D.M.K.P.
grubunda K.P. grubuna kiyasla daha yiiksek tespit edilmistir (Gokhale ve ark., 2014).
B.P.T. sonras1 1. ayda D.M.K.P. grubunda G.i. degeri K.P. grubuna kiyasla daha
yiiksek Olciiliirken (p<0,05), 3. ayda gruplar arasindaki bu fark ortadan kalkmistir
(p>0,05). D.M.K.P. grubundaki hastalarin sistemik durumlarinin tedaviye yanitin geg
olusmasina neden olabilecegini diistinmekteyiz. Ancak 3. ayin sonunda her iki grupta
da 1’in altinda elde edilen benzer degerler tedaviye her iki grubun da olumlu yanit
verdigini ve periodontal saglik adina kabul edilebilir diizeyde oldugunu
gostermektedir. Literatiirde B.P.T. sonras1 K.P. ve D.M.K.P. gruplarin1 karsilastiran
caligmalarda B.P.T. sonrasi 3. aydan itibaren karsilastirma yapilmis ve bu
caligmalarda bizim ¢alismamizdaki 3. ay sonuglariyla benzer bulgular elde edildigi
goriilmiistiir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009; Kudva ve ark.,
2010).

G.1.’nin grup i¢i karsilatirmasinda baslangica gére 1. ve 3. aylarda hem K.P.
hem de D.M.K.P. grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig1 goriildi
(»<0,05). Elde ettigimiz bu sonug literatiirdeki caligmalarla benzerlik gostermektedir
(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 yonden saglikli gruplart S.K. %’si acisindan karsilagtirdigimizda
gruplar arasinda fark bulunamamistir (p>0,05). Bu o6zellikteki gruplarin S.K.
parametrelerini karsilastiran herhangi bir ¢alisma mevcut degildir. K.P.’li gruplarin
S.K. degerlerini karsilastirdigimizda, baslangic ve tedavi sonrasi 1. ayda fark
bulunmazken (p>0,05), 3. ayda D.M.K.P. grubunda S.K. %’sinin daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir (p<0,05). B.P.T. sonras1 3. aym sonunda K.P. grubunda
toplam %61,79’luk bir azalma meydana gelirken, D.M.K.P. grubunda bu deger

%48,11’lik  bir degisimle sonuclanmistir. Literatirde benzer sonu¢ gosteren
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caligmalarin (Devanoorkar ve ark., 2012; Akram ve ark., 2017) yani sira, bu iki grup
arasinda B.P.T. sonras1 3. ayda fark bulunamadigim1 gosteren caligmalar da yer
almaktadir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Dag ve ark., 2009). Navarro-Sanchez ve
ark.’nin (Navarro-Sanchez ve ark., 2007) yaptiklar1 calismada baslangic S.K.
degerleri bizim gruplarimizdaki degerlere gore daha yiiksek tespit edilmistir. Tedavi
sonrasinda da daha yiiksek oranlarda azalma oldugu ama o6zellikle D.M.K.P.
grubunda 3. ayda gelinen %18’lik S.K. degerinin ¢aligmamizdaki sonugla es deger
oldugu goriildii. Ancak bu calismada her iki grupta da azalma meydana gelmis ve 3.
aym sonunda gruplar arasinda S.K. yiizdesinde fark tespit edilemedi. Grup i¢i
karsilagtirmada ise K.P. ve D.M.K.P. grubunda B.P.T. sonras1 1. ve 3. aylarda S.K.
%’s1 baglangica kiyasla azaldi (p<0,05). Literatiirdeki calismalar bu sonucumuzla
benzerlik gostermektedir (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 gruplarin ortalama S.D. degerleri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.002). Benzer ¢alisma dizaynina
sahip Gokhale ve ark.’nin (Gokhale ve ark., 2014) yaptiklar1 ¢alismada bu gruplar
arasinda herhangi bir fark tespit edilememistir. Ancak bu c¢alisma 4 mm
derinligindeki cebe sahip bireyler de periodontal olarak saglikli gruba dahil
edilmistir. Dolayisiyla bu ¢alismada S.P.S ve D.M.P.S. gruplarinda 6l¢iilen ortalama
S.D. degerlerinin ¢alismamizdaki baslangi¢ degerlerinden daha yiiksek oldugu
gorilmistiir. S.D. degerinde K.P. grubuyla D.M.K.P. gruplar1 arasinda ne baslangi¢
doneminde ne de B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda fark bulunamadi (p>0,05).
Literatiirdeki ¢aligmalarin bir kismi1 bu sonucumuzu desteklemektedir (Dag ve ark.,
2009; Kudva ve ark., 2010; Gokhale ve ark., 2014). Kardesler ve ark.’nin (Kardesler
ve ark., 2011) yaptiklar1 ¢alismada ise B.P.T. 6ncesi K.P. ve D.M.K.P. gruplar
arasinda fark goriilmezken B.P.T. sonrasi 1. ayda S.D. D.M.K.P. grubunda daha
yiiksek bulunmustur. Ancak B.P.T. sonras1 3. ayda bu farklilik ortadan kalkip tekrar
iki grup arasinda S.D. degerleri benzerlik gostermistir. Bir baska calismada ise
baslangicta K.P. grubunda D.M.K.P. grubuna kiyasla daha diisiik S.D. degeri tespit
edilirken B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda bu iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir

fark kalmamistir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007).
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Hem K.P. grubunda hem de D.M.K.P. grubunda baslangica gore 1. ve 3.
aylarda S.D.’nin istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi (p<0,05) ve K.P.
grubunda 1. ayda elde edilen azalmanin 3. ayda korundugu goriiliirken (p>0,05)
D.M.K.P. grubunda 1. aydan sonra da azalmanin 3. aya kadar devam ettigi goriildii
(p<0,05). Elde ettigimiz bu sonuclar K.P. grubu agisindan Kardesler ve ark.’nin
(Kardesler ve ark., 2011) yaptig1 calismayla benzerlik gosterirken D.M.K.P. grubu
acgisindan birbirini desteklememektedir. Calismamizda her ne kadar ortalama S.D.
degerleri baglangi¢ doneminde K.P. ve D.M.K.P. grubunda benzer bulunsa da K.P.
grubunda S.D.>5 mm olan boélgelerin yiizdesi daha yiiksektir. Bu da K.P. grubunun
tedavi sonrasi ortalama S.D. degerlerinin azalsa dahi 3. ayla 1. ay arasinda anlamh
bir farklilik olusmamasina neden olabilecegini diisiindiirmektedir.

Ortalama S.D. degeri hesaplamasi hem sig hem de derin bolgeler dahil
edilerek yapilmaktadir. Bu durum g6z Oniine alinarak; g¢alismamizda ortalama
S.D.’ye ek olarak; S.D.>5 mm, 4-6 mm ve >7 mm olan bdlgelerin yiizdesi ayr1 ayri
hesaplandi. S.P.S ve D.M.P.S. gruplar1 periodontal olarak saglikli gruplar oldugu icin
zaten 3 mm iizerinde cebe sahip degillerdi. Dolayistyla hesaplamalar sadece K.P. ve
D.M.K.P. gruplar i¢in yapildi. Bu degerlendirmelerin sonucuna gore B.P.T. dncesi
sadece S.D.>5 mm olan bolge %’si K.P. grubunda D.M.K.P. grubuna gore daha
yiiksekti (p<0,05). Grup ici karsilastirmada bu 3 deger i¢in de baslangica kiyasla
B.P.T. sonrasi hem K.P. hem de D.M.K.P. grubunda 1. ayda azalma tespit edilirken
(»<0,05), 3. ayda da bu azalmanin korundugu goézlendi (p>0,05). Ancak S.D. 4-6 mm
olan bolgelerin yiizdesi sadece K.P. grubunda 1. aydan sonra da azalmaya devam
ederken karsilagtirma yapilan 3 donem arasinda da istatistiksel farklilik oldugu tespit
edildi (p<0,05). B.P.T. sonras1 1. ve 3. ayda bu degerler agisindan gruplar arasi bir
fark tespit edilemedi (p>0,05). Bu da baslangigta daha fazla derin cep yiizdesine
sahip K.P. grubunun B.P.T.’ye daha iyi cevap olusturarak yiiksek olan bu seviyeyi
tedavi sonunda D.M.K.P. grubuyla esit seviyeye dislrdiigiini gostermektedir.
Literatiirde S.D. 4-6 mm ile >7 mm olan bolge ylizdelerinin hesaplandigi caligmalar
mevcuttur (Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Akram ve ark., 2017). Naavarro-Sanchez
ve ark. (Navarro-Sanchez ve ark., 2007) hem baslangi¢c hem de B.P.T. sonras1 bu cep
yiizdelerini D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna gore anlamli yiiksek bulmuslardir.
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Periodontal iyilesmedeki gruplar arasi farkliligin D.M.K.P. grubundaki baslangic
yiiksek S.D. degerlerinden kaynaklandigini 6ne siirmiislerdir. Akram ve ark. (Akram
ve ark., 2017) ise; K.P.’li obez bireylerde yaptiklari ¢aligmalarinda S.D. 4-6 mm ile
>7 mm olan bolge yiizdelerinde baslangica kiyasla B.P.T. sonras1 6. haftada azalma
tespit etmis, bu azalmanin 12. haftada da korundugunu bildirmislerdir. Bir baska
caligsmada ise sonuglarimizla benzer olarak K.P.’li hastalarda S.D. >5 mm ile >7 mm
olan bolge yiizdelerinde B.P.T. sonrasi 3. ayda anlamli azalma oldugu tespit

edilmistir (Goncalves ve ark., 2015).

Calismamizda ortalama K.A.S. baslangic degerleri karsilastirildiginda
D.M.P.S. grubunda S.P.S. grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu
(p<0,05). Literatiirde bu iki grubu K.A.S. acisindan karsilagtiran bir calisma
bulunmamaktadir. Her iki grup periodontal olarak saglikli olsa da D.M.’li bireylerin
daha yiiksek K.A.S.’ye sahip olmasi sistemik durumun bu parametre iizerinde etkili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte ¢alismamizda K.P. ile D.M.K.P.
gruplar1 arasinda hicbir donemde K.A.S.’de farklilik 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. sonras1 1. aydaki azalma 3. ayda da korundu. D.M.K.P. grubunda 3. ayda da
K.A.S. azalmaya devam etti. Gruplar aras1 farkliligin olmamasi ve grup igi
karsilastirmadaki elde ettigimiz sonuclar literatiirdeki calismalar ile paralellik
gostermektedir (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.’nin (Akram ve ark., 2017) yaptiklar1 ¢calismada obez K.P.’li
bireylerde K.A.S., bizim ¢alismamizdaki gibi 4-6 mm ile >7 mm olan bolge yiizdesi
acisindan da degerlendirilmektedir. B.P.T.’den 6-8 hafta sonra 4-6 mm olan
bolgelerin ylizdesi baslangica gére anlamli azalirken ayni1 azalma K.A.S.>7 mm olan
bolge yiizdesi acisindan ger¢eklesmemektedir. Calismamizda ise K.P. grubunda
B.P.T. sonrast 1. ayda K.A.S.>7 mm olan bolge yiizdesinde azalma goriiliirken
(»<0,05), 4-6 mm olan bolge yiizdesinde fark bulunamadi (p>0,05). Ancak B.P.T.
sonrast 3. ayda hem K.A.S. 4-6 mm hem de K.A.S.>7 mm olan bolge yiizdesinde
baslangica kiyasla azalma tespit edildi (p<0,05). D.M.K.P. grubumuzda ise
baslangica kiyasla bu ceplerde B.P.T. sonrast 1. ayda azalma meydana geldigi

(»<0,05) ve bu azalmanin 3. ayda da korundugu goriildii (p>0,05).
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Kandaki eritrositte bulunan hemoglobin proteinine glukozun geri
dontistimstliz olarak baglanmis formu olan HbAlc, glisemik kontroliin énemli bir
belirtecidir. D.M.P.S. ve D.M.K.P. gruplar1 arasinda HbAlc seviyesi literatiirle
uyumlu olarak benzer bulundu (p>0,05) (Gokhale ve ark., 2014). K.P. grubunda
baslangic HbAlc seviyesi S.P.S. grubuna gore anlamli olarak yiiksek tespit edildi
(»<0,05). Literatiirde sistemik olarak saglikli bu iki grubu karsilastiran tek calismada
ise sonuc¢larimizdan farkli olarak gruplarin HbAlc degerlerinin benzer bulundugu
goriildii (Gokhale ve ark., 2014). Bu durumun dahil edilme kriterlerindeki
farkliliktan kaynaklandigimi diisiinmekteyiz. Calismamizda S.P.S. grubuna S.D.<3
mm degerine sahip bireyler dahil edildi. Gokhale ve ark.’nin (Gokhale ve ark., 2014)
caligmasinda ise saglikli grup, S.D.<4 mm sahip bireylerden olusturulmustur.
Saglikli sinirlar icinde olsa da calismamizda K.P. grubunda HbAlc seviyesinin
S.P.S. grubuna gore yiiksek olmasi periodontal enfeksiyonun glisemik diizey {izerine

bir etkisinin olabilecegini diisiindiirmektedir.

B.P.T. sonras1 HbAlc diizeyinde hem K.P. hem de D.M.K.P. grubunda grup
ici karsilastirmalarda herhangi bir degisim gozlenmedi (p>0,05). Literatiirde B.P.T.
sonrasi baslangica gére D.M.K.P. grubunda azalma tespit eden ¢aligmalarin yani sira
(Stewart ve ark., 2001; Navarro-Sanchez ve ark., 2007; Kudva ve ark., 2010;
Koromantzos ve ark., 2012), herhangi bir farklilik ortaya koymayan g¢aligsmalar 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). Yapilan bir meta analizde baslangic HbAlc
seviyesi arttikca B.P.T. sonrast HbAlc seviyelerinde daha fazla azalmanin meydana
geldigi belirtilmistir (Botero ve ark., 2016). Calismamizda D.M.K.P. grubunda
ortalama HbAlc seviyesi her ne kadar % 7,64+1,44 olarak tespit edilse de grubu
olusturan her bir birey ayr1 ayr1 degerlendirildiginde iyi glisemik kontrole sahip
kisilerin orani oldukga yiiksekti (%40). Bu sebeple D.M.K.P. grubumuzu olusturan
mevcut hastalarin diyabetik profili B.P.T.’nin HbAlc seviyesi iizerine etkinligini

ortaya koymamizi kisitladigini diisiinmekteyiz.
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Periodontitis, periodontal doku kaybina yol agan gram-negatif anaerob
bakteri kaynakli periodonsiyumun kronik enfeksiyonudur (Brown ve ark., 1990).
Mikrobiyal ekoloji ve konak cevabi arasinda hassas bir denge mevcuttur. Mikrobiyal
iiriin ve konagin enflamatuvar mediyatorlerinin etkisiyle bu hassas denge bozulur.
Artmig enflamatuvar mediyatér sekresyonu yapim-yikim siirecini bozar ve
periodontal dokularda yikima yol agar (Page, 1998). Makrofajlar ve monositler
periodonsiyumun yikiminda Onemli rol oynamaktadir. Lipopolisakkaritler ile
etkilesime girerek aktive olabilen makrofajlar, IL-1p gibi enflamasyonu baslatan ve
periodontal dokularda yikima sebep olan birgok {iriinii sentezler ve salgilar.
Katabolik sitokinlerin primer aktivatorii olan IL-1f3, mikrobiyal saldirtya kars1 akut
yanit doneminde ortaya ¢ikarak konak savunmasinda énemli bir rol iistlenmektedir
(Baumann ve Gauldie, 1994). Periodontitis ve artmis IL-1P seviyesi arasindaki iligki
D.O.S’ta net olarak ortaya konmustur (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 tiikiiriikte IL-1p seviyesinin
arastirildig1 ¢alismalar oldukca sinirli sayidadir (O'Connell ve ark., 2008; Auyeung
ve ark., 2012; Yoon ve ark., 2012). Calismamizda serum IL-1P seviyesi baslangicta
en yiiksek D.M.K.P. grubunda tespit edildi (p<0,05). S.P.S. grubunda ise degerin
D.M.P.S. ve K.P. gruplarindan yiiksek oldugu goriildii. IL-1pf’nin enflamasyonda
arttig1 bilgisine dayanarak S.P.S. grubunda yliksek deger elde edilmesi beklenmedik
bir bulgu olmustur. Bunun uygulanan analiz yonteminden kaynaklandiginm
diistinmekteyiz. Luminex sistemi ile yaptigimiz analizlerde S.P.S. grubundaki toplam
20 kisinin 19’unda serum IL-1f seviyesi “okunabilen degerin disinda” (out of range)
olarak adlandirilan degerde okundu. Testin okunabilen minimum sinirin altina denk
gelen ve belli bir sayisal deger vermeyen bu sonug i¢in tespit edilebilen minimum
degerin yaris1 olan 0,3 degeri yazilarak istatistiksel analiz yapildi. Burada yapilan
analiz sonucunda beklenilenin aksine S.P.S. grubundaki IL-1f seviyesinin D.M.P.S.
ve D.M.K.P. gruplarindan daha yiiksek tespit edildigini diisiinmekteyiz. Literatiirde
multiplex sistemiyle serumda yapilan tek ¢alismada da degerlerin 0,3’te yogunlastig
goriildii (O'Connell ve ark., 2008). Bu nedenle multiplex sisteminin serum IL-1
seviyesini tespit etmede iyi bir yontem olmadigi diisiincesindeyiz. B.P.T. sonrast da

serum IL-1P seviyesinde baglangica gore herhangi bir farklilik tespit edilemedi
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(p>0,05). Elde ettigimiz bu sonug literatiirdeki ¢caligmalarla benzerlik gostermektedir
(O'Connell ve ark., 2008; Auyeung ve ark., 2012).

Calismamizda tlikiiriik IL-13 seviyesi en diisiik S.P.S. grubunda tespit edildi
(»<0,05). K.P. ve D.M.K.P. gruplari tiim 6l¢lim donemlerinde benzerdi (p>0,05).
Literatiirde calismamizla benzer gruplarin incelendigi arastirmalarda IL-1p seviyesi
D.0.S.’ta degerlendirilmistir (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 farkli biyolojik materyalleri karsilagtirmamiz miimkiin olmasa da
sonuglarimizi degerlendirmede bu calismalardan yararlanildi. (Salvi ve ark., 1997;
Cutler ve ark., 1999; Bulut ve ark., 2001; Kardesler ve ark., 2008). Literatiirde
Kardesler ve ark. (Kardesler ve ark., 2008) D.O.S.’ta baslangi¢c IL-1p seviyesini
saglikli, K.P. ve D.M.K.P. gruplar1 arasinda benzer bulmuslardir. Ancak bu
caligmada saglikli bireylerin sistemik durumunu degerlendirmek amaciyla
laboratuvar analizleri yapilmamistir. Bu sebeple bu bireylerin sistemik durumu
hakkinda net bir bilgi sahibi olunamamustir. Literatlirdeki D.O.S.’ta yapilan diger bir
caligmada ise, D.M.K.P. grubunda IL-1f seviyesinin K.P. grubuna gore daha yiiksek
tespit edildigi belirtilmistir (Bulut ve ark., 2001).

Hem K.P. hem de D.M.K.P.’li grupta baslangica gore tedavi sonrasi 3. ayda
grup ici karsilastirmada tiikiirtik IL-1PB seviyelerinde azalma goriildi (p<0,05). Bu
durum tikiirik IL-1p seviyesinin K.P.’den etkilendigini dislindiirmektedir.
Bilgilerimiz dahilinde c¢alismamiz D.M. varliginda B.P.T.’nin tikiirik IL-1B
seviyesi lizerine etkinligini degerlendiren ilk ¢aligmadir. D.O.S.’ta sadece D.M.K.P.
lizerine yapilan bir tedavi ¢alismasinda tedavi sonrasi IL-1f seviyesinde 3. ayda
D.M.K.P. grubunda azalma goriilmesi yoniinden c¢alismamizla benzerlik

gostermektedir (Navarro-Sanchez ve ark., 2007).

D.M. ve K.P. varliginda literatiirde tiikiirtik IL-1p seviyesini degerlendiren
yeterli sayida calisma olmamasiyla birlikte var olan D.O.S.’taki ¢alismalarda da
farkli sonuclar elde edilmistir. Bu nedenle gerek tiikiirik gerekse D.O.S.’ta D.M.
varliginda periodontal hastaligin IL-1p seviyesi {izerine etkisini arastiran yeni

caligmalar planlanmalidir.
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Glikoz alimin1 ve insiiline duyarhiligi azaltarak insiilin direnci olusturan
resistin; obezite ve tip-2 D.M. ile baglantili bir hormon olup, yeni bir polipetit olarak
taninmaktadir (Steppan ve ark.,, 2001). Calismamizda serum resistin seviyesi
acisindan S.P.S. ile K.P. gruplar1 arasinda fark bulunamadi (p>0,05). Literatiirdeki
caligmalarda farkli sonuglar rapor edilmistir (Furugen ve ark., 2008; Saito ve ark.,
2008; Devanoorkar ve ark., 2012; Patel ve Raju, 2013; Zimmermann ve ark., 2013;
Sete ve ark., 2015). Baz1 ¢alismalarda bulgularimizla benzer olarak K.P. ve saglikli
grup arasinda fark bulunamamis (Furugen ve ark., 2008; Devanoorkar ve ark., 2012;
Sete ve ark., 2015), baz1 calismalarda ise K.P.’de serum resistin seviyesinin daha
yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (Saito ve ark., 2008; Patel ve Raju, 2013;
Zimmermann ve ark., 2013). K.P. grubunda serum resistin seviyesini yiiksek bulan
caligsmalar1 inceledigimizde c¢alismalardan birinde (Saito ve ark., 2008) sadece
kadinlarin dahil edilmis olmasi ve bu 3 arastirmanin ikisinde (Saito ve ark., 2008;
Patel ve Raju, 2013) Japon toplumunda serum resistin seviyesinin degerlendirilmis
olmasinin farklilik yaratmig olabilecegini diisiiniiyoruz. Serum resistin seviyesi
calismamizda baslangicta D.M.K.P. grubunda K.P. grubuna gore daha yiiksek tespit
edildi (p<0,05). Literatirde D.M.K.P. ile K.P. resistin seviyelerini serumda
karsilastiran herhangi bir calismaya rastlanamadi. Karsilagtirma yapilan ¢alismalar
da D.O.S. kullanilmis (Hiroshima ve ark., 2012; Gokhale ve ark., 2014) ve
birbirinden farkli sonuclar elde edilmistir. Calismamizda S.P.S. ve D.M.P.S. gruplar
arasinda serum resistin seviyeleri benzer bulundu. Literatiirde saglikli grupla D.M.’li
grubu karsilastiran iki ¢alisma mevcuttur (Fujinami ve ark., 2004; Yin ve ark., 2012).
Ancak bu ¢alismalara dahil edilen bireylerin periodontal durumlarinin belirtilmemis

olmasi sebebiyle farkli sonug elde edilmis olabilecegini diistinmekteyiz.

Baslangicta serum resistin seviyelerinde fark tespit ettigimiz K.P. ve
D.M.K.P. gruplar1 arasinda (p<0,05) tedavi sonrasi 1. ayda serum resistin seviyeleri
benzer bulunurken (p>0,05), 3. ayda K.P. grubunda daha diisiik tespit edildi
(»<0,05). Literatiirde benzer parametrede bu iki grubu karsilastiran bir caligma

bulunmamaktadir.
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Tedavi sonrasi grup ici serum resistin seviyelerini karsilastirdigimizda hem
K.P. hem de D.M.K.P. grubunda baslangica gore sadece 3. ayda anlamli azalma
gorildii  (p<0,05). Literatiirde, hem K.P. hastalarinda yapilan caligmalarda
(Devanoorkar ve ark., 2012; Teles ve ark., 2012; Goncalves ve ark., 2015) hem de
D.M.K.P. hastalarinda yapilan tek bir calismada (Bharti ve ark., 2013) B.P.T.’yi
takiben herhangi bir Ol¢iim doneminde serum resistin seviyesinde fark tespit
edilememistir. Calismamiz B.P.T.’nin K.P. ve D.M.K.P. hastalarinda serum resistin
seviyeleri iizerine etkinligini ortaya koyan bilgilerimiz dahilinde ilk olma 6zelligine
sahiptir. Bu durumun periodontal tedavi ile enflamasyonun c¢oziilmesinin serum

resistin seviyesi lizerine etkisinden kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda baslangig tiikiirlik resistin seviyesi en diisiik S.P.S. grubunda
tespit edildi (p<0,05). Literatiirde tiikiiriikte resistin seviyesinin degerlendirildigi
sinirl1 sayida c¢alisma vardir (Yin ve ark., 2012; Akram ve ark., 2017). Bu
caligmalardan Yin ve ark.’nin (Yin ve ark., 2012) arastirmasinda ¢alismamizdaki
gibi D.M.P.S. ile S.P.S. gruplan karsilastirilmis ve sonuclarimizla benzer olarak

saglikli grupta daha diisiik tiikiiriik resistin seviyesi tespit edilmistir.

D.M.K.P. grubunda tiikiiriik resistin seviyesi D.M.P.S. grubundan yiiksek
tespit edilirken (p<0,05), K.P. grubuyla benzerdi (p>0,05). Literatiirde tiikiiriik
resistin seviyelerini bu gruplarda karsilastiran bir ¢calisma mevcut olmamakla birlikte
resistin seviyesi D.O.S.’ta arastirilmistir (Hiroshima ve ark., 2012; Patel ve Raju,
2013; Gokhale ve ark., 2014; Suresh ve ark., 2016). D.O.S.’ta benzer gruplari
karsilagtiran bu c¢aligmalardan biri sonu¢larimizi desteklerken (Hiroshima ve ark.,
2012), digerinde D.M.P.S. ve D.M.K.P. gruplarinda resistin seviyesinin arttig1 tespit
edilmistir (Gokhale ve ark., 2014).

Tedavi sonrast K.P. ve D.M.K.P. gruplarn arasinda tiikiiriik resistin
seviyesinin baslangictaki gibi 1. ay ve 3. ayda da benzer oldugu goriildii (p>0,05).
Ayrica tedavi sonrast K.P. ve D.M.K.P. grubunda tiikiiriikte resistin seviyesinin
herhangi bir zaman doéneminde grup icginde degismedigi gorildi (p>0,05).

Periodontal tedavi sonrasi resistin seviyesinin tiikiiriikte degerlendirildigi tek bir
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calisma mevcuttur (Akram ve ark., 2017). Farkli ¢alisma gruplart mevcut oldugu i¢in

sonuclar karsilastirillamamastir.

Klinik ve biyokimyasal parametrelerin birbiri ile iliskisine bakildiginda serum
IL-1B’nin pozitif HDL (p=0,045) ve T.G. (p=0,034) arasinda negatif iliski oldugu
goriildii. Literatiirde serum IL-1p’nin V.K 1. ile iliskili oldugunu belirten ¢aligmalar
olsa da (Segura ve ark., 2007; Shoda ve ark., 2017) ¢alismamizda herhangi bir iliski
tespit edilemedi. Bununla birlikte literatiiriin aksine klinik parametreler ile serum IL-

1B seviyesi arasinda da korelasyon tespit edilemedi (Cutler ve ark., 1999).

LDL ve tim klinik parametreler arttik¢a tiikiiriikte IL-1f ve resistin
seviyesinin de arttig1 tespit edildi (p<0,05). Yoon ve ark.’nin (Yoon ve ark., 2012)
yapmis olduklar1 ¢alismada sonuglarimizla benzer olarak tiikiiriik IL-1p seviyesini
periodontal hastalikla iliskili bulup, D.M. ile bir iliski ortaya koyamamuslardir.
Tiikiirtik IL-1P seviyesinin S.P.S. grubumuzda en diisiik tespit edilmesi de bu iliskiyi
destekler niteliktedir.

Serum resistin seviyesiyle ne klinik ne de biyokimyasal parametreler arasinda
bir iligki tespit edilemedi (p>0,05). Literatiirde serum resistin seviyesinin periodontal
parametreler ile iliskili oldugunu belirten calismalarin (Furugen ve ark., 2008; Saito
ve ark., 2008; Devanoorkar ve ark., 2012; Patel ve Raju, 2013) yani sira ¢alismamizi
destekler nitelikte bir iligki olmadigmmi bildiren c¢aligmalar da mevcuttur
(Zimmermann ve ark., 2013; Sete ve ark., 2015). Serum resistin seviyesi ile
periodontal durum arasindaki mekanizma heniiz net olarak ortaya konamamaistir. Bu

etkilesimi agiklayacak yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Tiikiirtik IL-1p, tiim klinik parametreler ve A.K.S. arttikca tiikiirlik resistin
seviyesinin de arttigi  goriildi  (p<0,05). Resistin seviyesinin D.O.S.’ta
degerlendirildigi calismalarda da ¢alismamizla uyumlu olarak klinik parametrelerle
iligkili oldugu tespit edilmistir (Gokhale ve ark., 2014; Suresh ve ark., 2016) Bununla
birlikte ¢alismamizda A.K.S. ile tiikiiriik resistin seviyesi arasinda tespit edilen
pozitif yondeki iliski Gokhale ve ark.’nin (Gokhale ve ark., 2014) D.O.S.’ta
yaptiklar1 ¢caligmayla desteklenmektedir. Bu durum tiikiiriik resistin seviyesinin anlik

glukoz seviyesinden etkilendigini diistindiirmektedir. Tiikiiriik resistin seviyesinin en
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diisiik S.P.S. grubunda tespit edilmesi de klinik parametreler ve A.K.S. ile olan

iligkisini desteklemektedir.
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Sonug olarak,

e B.P.T. sonras1 hem K.P. hem de D.M.K.P. grubunda 3. ayda tiim klinik
parametrelerde iyilesme saptandi.

e Tedavi gruplarinda 3 ay sonra HbAlc seviyelerinde herhangi bir degisim
goriilmemesi B.P.T.’nin HbAlc seviyesini diisiirmede yetersiz oldugunu
ortaya koydu.

e Multiplex sisteminin S.P.S. grubunun serum IL-1f seviyesini tespit etmede
1yi bir yontem olmadig goriildii.

e Tiikiiriik IL-1P seviyesinin B.P.T. sonras1 azalmas1 periodontal hastaligin bir
belirteci olabilecegini destekler niteliktedir.

e B.P.T. serum resistin seviyesinde azalmaya neden oldu. Serum resistin
seviyesinin, periodontal hastaligin varligin1 tespit etmekten ¢ok K.P.
varliginda D.M.’si olan ve olmayan bireyleri ayirt etme de potansiyel bir
marker olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

e B.P.T. tiikiiriik resistin seviyesinde degisime neden olmadi.

e (Calismamizin bulgularina dayanarak, enflamatuvar siiregte resistinin dnemli
bir rol oynadigimi diisiinmekle birlikte dogrudan bir neden-sonug iligkisi
kurabilmek miimkiin olmamaktadir. Dolayisiyla K.P. ve tip-2 D.M.
varliginda resistin seviyelerinin degerlendirildigi ileri ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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EK-2

GONULLU BILGILENDIRME FORMU (KONTROL GRUBU)

Diabetes Mellitus (DM) viicutta kan sekerini diizenleyen bir hormon olan
insiilinin salgilanmasinda, fonksiyon goérmesinde veya her ikisinde ortaya cikan
bozukluk nedeniyle kan sekerinin anormal derecede yiikselmesidir. Giinlimiizde en
sik goriilen periodontal hastalik olarak kabul edilen kronik periodontitis (KP),
mikrobiyal dental plak (MDP) ve diger lokal etkenlere bagl olarak digetinde iltihap
ile baslayan, diseti ¢ekilmesi ve kemik erimesi ile ilerleyen kronik iltihabi bir
periodontal hastaliktir. Eger tedavi edilmezse dislerin kaybina neden olabilir. Diseti
hastaliginin tedavisi olarak el aletleri ve ultrasonik cihazlar kullanilarak 4 seans
icinde digin tizerinde ve kok yiizeyindeki distasmin temizligi ve kok yiizeyi
plriizliliginiin  giderilmesini iceren baglangic periodontal tedavi (BPT)
gergeklestirilir. Diyabet varliginda viicutta asir1 lretilen bazi maddelerin diseti
hastaligina yatkinlig1 arttirabilecegini gostermistir. Yag dokusu IL-1 ve resistin gibi
cesitli iltihabi faktorleri iiretip, salgilar. Bunlar insiilin direncine yol acip;
enflamasyon ve bagisiklik sisteminde rol oynar. Bu molekiillerin miktar1, periodontal
hastaliklar ve diger iltihabi hastaliklarda digeti olugu stvisi, tiikiiriik ve kan gibi viicut
stvilarinda artmaktadir.

“Kronik periodontitisli T.2.D.M.’li veya sistemik olarak saglikli bireylerde
baslangic periodontal tedavinin resistin ve IL-1B seviyeleri {izerine etkisinin
degerlendirilmesi” isimli calismamizda, kronik periodontitisli veya periodontal
acidan saglikli T.2.D.M.’li veya sistemik olarak saglikli hastalarda; diseti olugu,
tiikkiiriik ve serumda resistin ve interlokin-1p (IL-1p) molekiillerinin seviyelerini
karsilagtirmali olarak degerlendirmeyi amagladik. Goniillii olarak katiliminizla
sizden elde edilen veriler periodontal hastaligi olan bireylerle karsilastirilacak. Bu
calismada size;

Yapilacak islemler
e Fircalama ve arayiiz metodlarinin detayli olarak anlatilmasi
e HbAlc, Acglik plazma glukozu, LDL, HDL, Trigliserid, Total kolesterol testlerini

getirmenizin istenmesi
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e Agiz ici fotograflarinizin ¢ekilmesi
e Kilinik dl¢iimlerinizin yapilmasi
e Diseti olugu sivisi, tiikiirik ve serum orneklerinizin sabah a¢ karnina (8-10

saatlik aglik) toplanmasidir.

Bu aragtirmada DM hastastysaniz son yaptirdiginiz rutin kan testinizin sonuglarin
getirmeniz istenecektir. Eger sistemik olarak saglikliysaniz 6demesi tarafimizca
yapilacak bir kurumda kan testlerini yaptirmaniz i¢in yonlendirileceksiniz. Agiz ici
plak miktari, disetinizde mevcut kanamanin siddeti, dis ile diseti arasindaki cebin
derinliginin Ol¢limleri yapilacak. Bu islemler sirasinda ucunda mm 6l¢iim yapabilen
periodontal sond kullanilacak. Olgiimler sirasinda sondun hafif basincim
hissedebilirsiniz. Ayrica dise ait diseti olugu bdlgesinde (disetiniz ile dis arasindaki
bosluk) yer alan siviy1 ince kagit seritler yardimiyla toplayacagiz. Bu islem sirasinda
ilgili bolgeyi pamukla tiikiiriikten uzak tutmaya c¢alisacagiz. Agzinizi uzun siire agik
tutmaktan biraz yorulabilirsiniz ancak herhangi bir ac1 hissetmeyeceksiniz. Tiikiiriik
toplarken agzinizda tiikiirtigiiniizii toplayip bir kerede elinizdeki cam huni yardimi ile
plastik tiipe tiikiirmeniz istenecektir. Sizden ayrica bir tiip (10 ml) kan alinacak. Bu
kan almma esnasinda aci hissedebilirsiniz, kiicliik capta enfeksiyon ve cilt alti
kanama veya morluk da olusabilir. Toplam geleceginiz seans sayis1 2’dir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum

size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.

'] Almman orneklerin sadece bu calismada kullanilmasina izin vermekteyim.

(] Alman orneklerin ileriki c¢ahsmalarda da kullamlmasmma izin

vermekteyim.

Goniillii Haklari, Sorumluluklan ve Gizlilik

Aragtirmada tamamiyla kendi isteginiz dogrultusunda yer almaktasimiz. Eger
isterseniz bu caligmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir asamada sebep
gostermeksizin ¢aligmadan isteginiz dogrultusunda ayrilabilirsiniz. Bu ¢alismada yer
aldiginiz siirece adiniz ve tibbi kayitlarimiz gizli tutulacaktir. Bununla birlikte

kayitlariniz etik kurula, yoklama yapanlara, arastirmacilara ve Saglik Bakanligi’na
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istek oldugu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarida adi gegen
kurum ve kisilerin s6z konusu c¢alisma verilerine erisebilmelerini ve bu caligmayla
ilgili daha ileri arastirmalar yapilabilecegini (¢alismadan ayrilsaniz dahi) kabul
ediyorsunuz. Bu siirecte agiga ¢ikan bilgiler gizli kalacaktir. Calisma verileri
yurti¢inde ve yurtdisinda rapor, yayin veya teblig olarak yayinlanabilir, ancak adiniz
ve kisisel bilgilerinize higbir sekilde agiklanmayacak ve caligsmayla ilgili veriler
izlenerek size ulasilmayacaktir.

Calismaya goniillii olarak katildiginizdan dolayr sizden herhangi bir {icret talep
edilmeyecektir.

Bu calismaya katilarak, calismadan ayrilsaniz dahi herhangi bir verinin kullanimini
sinirlamamay1 kabul ediyorsunuz. Kisisel verilerinizin diinyadaki tiim Saglhk
Bakanliklari’na aktarilabilecegini biliyor ve kabul ediyorsunuz. ilgili ve koruma

yasalarinda taninan haklariniz etkilenmeyecektir.
Herhangi bir sorunuz oldugunda liitfen bize danisiniz

Prof. Dr. Bagak Dogan: Tel 0216 421 16 21 (dahili 1141)
Dt. Yaprak Kirbas: Tel: 0216 421 16 21 (dahili 1143)
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GONULLU BILGILENDIRME FORMU (TEDAVI GRUBU)

Diabetes Mellitus (DM) viicutta kan sekerini diizenleyen bir hormon olan
insiilinin salgilanmasinda, fonksiyon gormesinde veya her ikisinde ortaya cikan
bozukluk nedeniyle kan sekerinin anormal derecede yiikselmesidir. Giiniimiizde en
stk goriilen periodontal hastalik olarak kabul edilen kronik periodontitis (KP),
mikrobiyal dental plak (MDP) ve diger lokal etkenlere bagl olarak disetinde iltihap
ile baglayan, diseti c¢ekilmesi ve kemik erimesi ile ilerleyen kronik iltithabi bir
periodontal hastaliktir. Eger tedavi edilmezse dislerin kaybina neden olabilir. Diseti
hastaliginin tedavisi olarak el aletleri ve ultrasonik cihazlar kullanilarak 4 seans
icinde disin iizerinde ve kok yilizeyindeki distasinin temizligi ve kok ylizeyi
puriizliliigiiniin ~ giderilmesini  iceren baslangic periodontal tedavi (BPT)
gerceklestirilir. Diyabet varliginda viicutta asir1 iiretilen bazi maddelerin diseti
hastaligina yatkinlig: arttirabilecegini gostermistir. Yag dokusu IL-1p ve resistin gibi
cesitli iltihabi faktorleri {tretip, salgilar. Bunlar insiilin direncine yol agip;
enflamasyon ve bagisiklik sisteminde rol oynar. Bu molekiillerin miktari, periodontal
hastaliklar ve diger iltihabi hastaliklarda diseti olugu sivisi, tiikiiriik ve kan gibi viicut
stvilarinda artmaktadir.

“Kronik periodontitisli T.2.D.M.’li veya sistemik olarak saglikli bireylerde
baslangi¢c periodontal tedavinin resistin ve IL-1B seviyeleri iizerine etkisinin
degerlendirilmesi” isimli ¢alismamizda, kronik periodontitisli veya periodontal
acidan saglikli T.2.D.M.’li veya sistemik olarak saglikli hastalarda; digeti olugu,
tikiiriik ve serumda resistin ve interlokin-1p (IL-1PB) molekiillerinin seviyelerini
karsilastirmali olarak degerlendirmeyi amacladik. Tedavi grubu olarak katilacaginiz
bu calismada size;

Yapilacak Islemler

e HbAlc, aglik plazma glukozu, LDL, HDL, Trigliserid, Total kolesterol testlerinin
istenmesi

e Agiz ici fotograflariizin ¢ekilmesi

e Klinik dl¢iimlerinizin yapilmasi

e Diseti olugu sivisy, tiikiiriik ve serum orneklerinizin sabah a¢ karnina (8-10

saatlik aclik) toplanmasi
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e 2 hafta i¢inde 4 seansta baslangi¢ periodontal tedavinizin tamamlanmasi
e Tedavi sonrasi 1. ve 3. ay donemlerinde klinik 6lgiimlerinizin yeniden yapilip,
diseti olugu, tiikiiriik ve serum orneklerinizin tekrar toplanmasi.

e DM olan bireylerin 3.ay rutin kan testi sonug¢larinin istenmesi

Bu arastirmada, sistemik olarak saglikliysaniz anlagmali olan kurumumuzda
tarafimizca 6demesi yapilmis olan kan testlerini yaptirmaniz istenecektir. Eger DM
hastasiysaniz son yaptirdiginiz rutin kan testinin fotokopisini istenecektir. Agiz i¢i
plak miktari, disetinizde mevcut kanamanin siddeti, dis ile diseti arasindaki cebin
derinliginin Ol¢limleri yapilacak. Bu islemler sirasinda ucunda mm 6l¢iim yapabilen
periodontal sond kullanilacak ve Olgiimler sirasinda sondun hafif basincini
hissedebilirsiniz. Ayrica dise ait diseti olugu bdlgesinde (disetiniz ile dis arasindaki
bosluk) yer alan siviy1 ince kagit seritler yardimiyla toplayacagiz. Bu islem sirasinda
ilgili bolgeyi pamukla tiikiiriikten uzak tutmaya c¢alisacagiz. Agzinizi uzun siire agik
tutmaktan biraz yorulabilirsiniz ancak herhangi bir ac1 hissetmeyeceksiniz. Tiikiiriik
toplarken agzinizda tiikiirtigiiniizii toplayip bir kerede elinizdeki cam huni yardimi ile
plastik tiipe tiikiirmeniz istenecektir. Sizden ayrica bir tiip (10 ml) kan alinacak. Bu
kan almma esnasinda aci hissedebilirsiniz, kiicliik capta enfeksiyon ve cilt alti
kanama veya morluk da olusabilir.

Diseti tedaviniz el aletleri ve ultrasonik cihazlar kullanilarak 4 seansta
tamamlanacak. Bu islem diseti altinda ve iistiinde konumlanan tiim distaslarinin
temizlenmesini kapsamaktadir. islem sirasinda kisas siireli kanama olusabilir ve hafif
bir hassasiyet hissedebilirsiniz. Digeti tedaviniz tamamlandiktan sonra diseti olugu
stvisy, tiikiirik ve kan Ornekleri 1. ve 3. ayda tekrardan alinacaktir. Toplam
geleceginiz seans sayisi 8’dir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum

size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.

'] Alnan orneklerin sadece bu calismada kullanilmasina izin vermekteyim.

[ Alman orneklerin ilerki c¢ahismalarda da Kkullamlmasmma izin

vermekteyim.
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Goniillii Haklari, Sorumluluklan ve Gizlilik

Arastirmada tamamiyla kendi isteginiz dogrultusunda yer almaktasiniz. Eger
isterseniz bu caligmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir asamada sebep
gostermeksizin ¢alismadan isteginiz dogrultusunda ayrilabilirsiniz. Bu ¢aligmada yer
aldiginiz siirece adiniz ve tibbi kayitlarimiz gizli tutulacaktir. Bununla birlikte
kayitlarimiz etik kurula, yoklama yapanlara, arastirmacilara ve Saglik Bakanligi’na
istek oldugu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarida adi gecen
kurum ve kisilerin s6z konusu c¢alisma verilerine erisebilmelerini ve bu ¢aligmayla
ilgili daha ileri aragtirmalar yapilabilecegini (¢calismadan ayrilsamiz dahi) kabul
ediyorsunuz. Bu siirecte agiga c¢ikan bilgiler gizli kalacaktir. Calisma verileri
yurti¢inde ve yurtdiginda rapor, yayin veya teblig olarak yayinlanabilir, ancak adiniz
ve kisisel bilgilerinize higbir sekilde agiklanmayacak ve calismayla ilgili veriler
izlenerek size ulasilmayacaktir.

Calismaya goniillii olarak katildiginizdan dolayr sizden herhangi bir {icret talep
edilmeyecektir.

Bu calismaya katilarak, calismadan ayrilsaniz dahi herhangi bir verinin kullanimini
simnirlamamay1 kabul ediyorsunuz. Kisisel verilerinizin diinyadaki tiim Saglik
Bakanliklari'na aktarilabilecegini biliyor ve kabul ediyorsunuz. Ilgili ve koruma

yasalarinda taninan haklarmiz etkilenmeyecektir.
Herhangi bir sorunuz oldugunda liitfen bize danisiniz

Prof. Dr. Basak Dogan: Tel: 0216 421 16 21 (dahili 1141)
Dt. Yaprak Kirbas: Tel: 0216 421 16 21 (dahili 1143)
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EK-3

GONULLU ONAY FORMU (KONTROL GRUBU)

Calismanin ismi:

KRONIK PERIODONTITISLI TiP-2 DIABETES MELLITUSLU VEYA
SISTEMIK OLARAK SAGLIKLI BIREYLERDE BASLANGIC PERIODONTAL
TEDAVININ RESISTIN VE IL-1B SEVIYELERI UZERINE ETKISININ
DEGERLENDIRILMESI

Yukarida, goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri iceren
metni okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii
aciklamalar yapildi bu form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tiim
sorularim cevaplandi. Bu formun tiimiinii ve tanimlanan riskleri okudum. Bu
kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmay1 kabul ediyorum. Tibbi tarihgemi de igeren, kendim hakkinda verdigim her

tiirlii bilginin dogrulugunu da teyit ediyorum.

Saym Dt. Yaprak Kirbas tarafindan Marmara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacag belirtilerek
bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle
bir aragtirmaya “katilime1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biliylik 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuclarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan

kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
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cikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi
biliyorum.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; istedigim zaman,
Dt. Yaprak Kirbas’1 0212 231 9120 — 531 nolu telefondan, Marmara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali — Giizelbahge Biiyiikgiftlik Sok.
No:6 34365 Sisli/Istanbul adresinden ulasabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayict bir davramigla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diistinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
“katilimec1” olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir
memnuniyet ve gontlliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Yukarida goniilliiye aragtirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren
metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii acgiklamalar yapildi. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmayi1 kabul ediyorum.

Goniilliiniin Adi-Soyada:

imzas

Tarih:

Adresi:

Tel:

Aciklama Yapan Arastiricinin Adi-Soyadi:
Tarih:

imzas

Adresi:

Tel:

Riza Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Tamkhk
Imzas1

Eden Kurulus Gorevlisinin Adi-Soyadi:
Tarih:

Adresi:

Tel:
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GONULLU ONAY FORMU (TEDAVI GRUBU)

Calhismanin ismi:

KRONIK PERIODONTITISLI TiP-2 DIABETES MELLITUSLU VEYA
SISTEMIK OLARAK SAGLIKLI BIREYLERDE BASLANGIC PERIODONTAL
TEDAVININ RESISTIN VE IL-1B SEVIYELERI UZERINE ETKISININ
DEGERLENDIRILMESI

Yukarida, goniilliiye arastirmadan oOnce verilmesi gereken bilgileri i¢eren
metni okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii
aciklamalar yapildi bu form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tiim
sorularim cevaplandi. Bu formun tiimiinii ve tanimlanan riskleri okudum. Bu
kosullarda s6z konusu aragtirmaya kendi rizamla, hi¢gbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmay1 kabul ediyorum. Tibbi tarih¢emi de igeren, kendim hakkinda verdigim her

tiirli bilginin dogrulugunu da teyit ediyorum.

Saym Dt. Yaprak Kirbas tarafindan Marmara Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek
bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle
bir aragtirmaya “katilime1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylik 06zen ve saygi ile
yaklasilacagima inanmiyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
¢ekilebilirim. Ancak arastirmacilar1 zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla aragtirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya

ctkmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
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verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi
biliyorum.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; istedigim zaman,
Dt. Yaprak Kirbas’1 0212 231 9120 — 531 nolu telefondan, Marmara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali — Giizelbahge Biiyiikgiftlik Sok.
No:6 34365 Sisli/istanbul adresinden ulagabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayic1 bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde
“katilime1” olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir
memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Yukarida goniilliiye aragtirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren
metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii acgiklamalar yapildi. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmayi1 kabul ediyorum.

Goniilliiniin Adi-Soyada:

Imzas1

Tarih:

Adresi:

Tel:

Aciklama Yapan Arastiricinin Adi-Soyadi:
Tarih:

Imzas1

Adresi:

Tel:

Riza Alma islemine Basindan Sonuna Kadar Tamkhk
Imzas1

Eden Kurulus Gorevlisinin Adi-Soyadi:
Tarih:

Adresi:
Tel:
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EK-4

M. DIS HEKIMLIGT FAKULTESE PERIODONTOLOJ] AD. HASTA KARTI

SEANS BASLANGICLARI:
Tarih ' o Tarih A IBI'”.I A
Box Imzast © ... Box Imzas Box Imzast ...

Igteridi IMZBSH 1o cvosserssionmsesssnsseris
(Sekreter)

Tarih
BOR NSRS i s ings

T S D e SR
17 |7 b et MR - S,

HASTA BILGILERI;

7] TRy | e NN Meslek : ...
Yay, Cinsiyel © ..
Tel (Cep) : ...
Adres : .......

Protokol no
Ganderen:

Sl i T e

TEDAVI EDEN HEKIM:  Adh, Soyad @ ..

DENTAL ANAMNEZ:
A ... Tek tarafh gigneme (saﬁ/sol) e
Kanama : Tirnak yeme :
Sigara kultdnum /gunde .........................

Disetinde Hdem/NPErPIAZ © ... mermssseeseess e sensiaeisie
Digeli gekilmesi : .. s, B el AR S R
Agiz kokusu :

Dislercle yer deg|;t|rme / Jananh
Dig sikma / gicirdatma : ..
Agizdan solunum : ............

Daha once distas temizligi yapildi mi? :
(ne zaman, nerede)

Daha fince diseti tedavisi yapidi mi? © oo,
{ ne zaman, nerede)

Digducalamasibkg /L sekli : s

Hastanede yattiniz mi, neden? : .
LT e S,
Thberkiloz / AIDS
Alesli romatizima :

Kalp-damar hastaliklar : .
Sindirim sisL. hastaliklar :
Karacifier hastaligr : .............
Bahrek hastahgr : .......
Diabet : ...... - — CSpIohOIM SISt hastalips
Hipertansiyon . ........... I S e L A e R Kan hastahgi, anemi : .
Hormonal hastalikla Kanama zaman : ........
Surekli kullanian ilag : Pihtilasma zamani : .....
Ailedeki genel hastaliklar : .... Alerji sorunu var mi? :
Ailedeki diseti hastaliklar : ...... |eida, penisilin, anestezik macdde, agn kesici)

v o Aoy [T (AT Coepr Obdvdert s 1 lareheilipgn
Covavhli 105 [RTEURT () O TR 1]

S g1 R g LA | R B SR BT R
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EK-5

M.U. Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.D.
Doktora Arastirma Formu

Doktora Ogrencisi: Dt. Yaprak KIRBAS Danisman: Prof. Dr. Basak Dogan

Hasta Adi Soyadi: Olgiim Tarihi:
Hasta Kodu: Ol¢lim Dénemi:
Periodontal Durum: TC No:
DOS Ornek Kodu:
Tikiiriik Ornek Kodu:
Serum Ornek Kodu:
Plak indeks
7 (3] s - 3 - 1 1 2 3 - S (-] 7
[ ]]] B
1 oy T
P | | | d
|
L , [ | 3
Vv | ! | \
7 6 s 4 1] 2 1 ] 2 3 4 s 6 7 =
Gingival indeks
7 6 5 - 3 2 1 1 2 3 “ -] o 7 -
/ l | \'4
’ P
‘ L
r | \Y
7 ) 5 P 3 2 Y \ 2 3 a s 6 7 -
Klinik Atasman Seviyesi
7 e S - 3 2 1 1 2 3 “ S L ] 7 -
[ | v
- l..d . : || . ‘ !
| | d
( I
' N )
, [ ]| | || v
7 6 5 a 3 2 ' 3 2 3 a 5 M 7 =
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Hasta Adi-Soyadi:

Sondalamada Kanama

7 1] 5 4 3 2 1 2 S
‘ ¢
AEERRNE
P { | L]
| || || | | | |
L ! ,l ,‘ { 11 ' 4 i | ‘.
YENAENANRERRR RN | | . :
7 6 5 4 3 2 1 2 S
Diseti Kenari Konum Degisikligi
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10. OZGECMIS

Ad1

Yaprak

Soyadi

Kalkan

Dogum Yeri

Kadikoy/istanbul

Dogum Tarihi

24.02.1988

Uyrugu

T.C.

Tel

05334463980

E-mail

yaprak in@hotmail.com

Egitim Diizeyi

Mezun Oldugu Kurumun Adi

Mezuniyet Y1

Doktora/Uzmanhk

Yiiksek Lisans

Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi / Istanbul

2011

Lisans

Lise

Kadikdy Anadolu Lisesi / Istanbul

2006

is Deneyimi

Gorevi

Kurum

Siire (Y1l - Yil)

Doktora

Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.D.

2012-2017

Yabanci Dilleri

Okudugunu Anlama*

Konusma*

Yazma*

Ingilizce

Cok iyi

Cok iyi

Cok iyi

Almanca

Orta

Orta

Orta

Yabanci Dil Sinav Notu #

YDS

YOKDIL

UDS

IELTS

TOEFL IBT

TOEFL

PBT CBT

TOEFL

FCE CAE

60 82,5

71,5

Sayisal

Esit Agirhk

Sozel

2010 ALES Puam

89.759

89.653

71.892

2016 ALES Puam

73,37224

74,26174

68,28555

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma becerisi

Microsoft Office Programlari

Cok iyi

SPSS Istatistik Programi

Cok iyi

Endnote Referans Programi

Cok iyi

*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendiriniz.
EK : Diger Bilimsel faaliyetler (yaym, kongre bildirisi vs.)
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OZET BILDIRILER
ULUSLARARASI
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gender have an effect on the awareness of the established relation among
medical students?, International Meeting on Education and Research in
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