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OZET

Comert F. Gestasyonel Diyabetli Hastalarin Ve Saglikli Gebelerin Periodontal Mikrobiyolojik Profilleri.
Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Periodontoloji AD. Doktora Tezi. Istanbul. 2022.

Calismamizin amact; Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) tanist almis bireyler ve saglikli gebelerde;
periodontal klinik parametreler ve subgingival plak o©rneklerinde dort periodontopatojeni
(Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, ve Treponema denticola)
degerlendirerek; GDM ile periodontal enflamasyon ve subgingival mikrobiyata arasindaki iligkiyi

incelemektir.

Yuzbir (101) GDM’li birey calisma grubuna ve 98 saglikli gebe kontrol grubuna dahil edilmistir.
Medikal ve dental anamnez alinmis, periodontal klinik dl¢iimleri kaydedilmis, subgingival plak drnegi

toplanmis ve kantitatif polimeraz zincir reaksiyon (qPCR) analizi yapilmustir.

GDM grubunun periodontal Kklinik parametreleri ve periodontal yiizey alan enflamasyon (PISA)
degerleri kontrol grubundan yiiksek bulunmustur. Periodontitis tanili birey sayisi ¢aligma grubunda

kontrol grubundan daha fazla bulunmustur.

Subgingival plaktaki P.gingivalis sayis1 iki grupta istatistiksel olarak anlamli fark yaratmayacak
seviyelerde benzer ¢ikmustir. PISA degeri arttikca ve periodontitis teshisi kotiilestikce P.gingivalis
sayisinin arttig1 tespit edilmistir. P.intermedia gebelik haftas: ilerledik¢e daha fazla tespit edilmis, say1
olarak kontrol grubunda ¢alisma grubundan daha fazla bulunmustur. T.forsythia sayis1 arttikca GDM
riskinin 1,208 kat arttig1 bulunmustur. T.fosythia sayis1 hem PISA degerinin artmasi hem periodontal
teshisin kotiilesmesi hem de bireyin GDM olmasi ile iligkili bulunmustur. T.denticola smirli gebede
tespit edilmekle birlikte, GDM olmayan grupta GDM grubuna gore daha yiiksek sayida bulunmustur.
T.denticola’nin Gi ve PISA ile iliskili olmas: bu patojenin periodontitisin aktif siireci ile ilgili oldugunu

gosterirken; GDM ile iliskisi belirlenmemistir.

Gebelikte degisen periodontal enflamasyon ve hormonal duruma GDM’nin eslik etmesi subgingival
florada periodontopatojen sayilarmnda farkliliga neden olmustur. Ozellikle T.forsythia’nin GDM ve

periodontal enflamasyon arasindaki iligskide rol oynayabilecegi sonucuna varilmustir.

Anahtar Kelimeler; Gestasyonel Diyabet, periodontitis, subgingival flora, periodontopatojen, gingivitis

Arastirma projemiz (dosya numarast: 2019/22), Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan kabul edilmistir. Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan
desteklenmistir. Proje No: 34298
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ABSTRACT

Comert F. Periodontal Microbiological Profiles of Individuals with or without Gestational Diabetes
Mellitus. Istanbul University Institute of Health Sciences, Department of Periodontology. PhD Thesis.
Istanbul. 2022.

The aim of this study is to evaluate the association between gestational diabetes mellitus (GDM) and
periodontal inflammation by means of periodontal pathogens [Porphyromonas gingivalis (P.g),
Prevotella intermedia (P.i), Tannerella forsythia (T.f), and Treponema denticola (T.d)] and clinical
periodontal parameters.

101 GDM (study group) and 98 non-GDM (control group) were included in the study. Clinical
periodontal parameters were recorded, subgingival plaque samples were collected and analyzed by using
qualitative polymerase chain reaction (QPCR).

Clinical periodontal parameters and periodontal inflamation surface area (PISA) values were higher in
GDM group. GDM participants who diagnosed with periodontitis was found to be more than non-GDM
group.

The number of P.gingivalis was similar in the two groups. The number of P.gingivalis increased as the
PISA value increased. P.intermedia increased as the week of gestation increased. P.intermedia was
found to be higher in non-GDM. The risk of GDM increased 1,208 times as the number of T.forsythia
increased. T.fosythia was found to be associated with increased PISA value, periodontal diagnosis, and
GDM. T.denticola was found in higher in non-GDM group. Even though it was detected in a limited
group of participants, the correlation of T.denticola with GI and PISA indicates that this pathogen is
related to the periodontal disease activity; not with GDM.

The fluctuation of hormones and comprimised periodontal status during pregnancy accompanied by
GDM resulted with a difference of the periodontopathogen numbers in the subgingival flora. It was
concluded that especially T.forsythia may play a role in the association between GDM and periodontal

inflammation.

Keywords; Gestational Diabetes Mellitus, periodontitis, subgingival flora, periodontopathogen,

gingivitis

Our research project (file number: 2019/22) was accepted by the Istanbul University Faculty of Dentistry
Clinical Research Ethics Committee. It was supported by the Scientific Research Projects Unit. Project
No: 34298



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, insiilin salgisinin ve/veya etkisinin kismi olarak eksikligi yada yoklugu
neticesinde viicut metabolizmasinda bozukluklarla sonuglanan kronik kan glukoz seviyesi
yiiksekligini kapsayan bir takim metabolizma hastaliginin genel adidir [1]. Gestasyonel
Diabetes Mellitus (GDM) birincil olarak gebelikte peydah olan ya da gebelik esnasinda tanisi

konan glukoz tolerans bozuklugunu ifade etmekte ve gebeliklerin %7’sinde goriilmektedir [1].

Periodontal saglik; periodonsiyumda anatomik degisikliklerin gozlenmedigi ve
periodontal enflamasyonun histolojik belirtilerinin olmadigi stabil durumdur. Periodontal
hastaliklar, konagin immiin / enflamatuvar yanit1 ile mikroorganizmalar arasindaki etkilesimleri
iceren karmasik bir biyolojik siiregtir. Patogenezi ¢cok faktorli ve olduk¢a karmasiktir. Bunun
sebebi, asil etiyolojik nedenin biyofilm i¢inde yer alan zengin bir mikrobiyata olmasi yaninda,
konak cevabini yonlendiren bir¢cok genetik, ¢evresel ve sistemik faktérun periodontal hastaligin
baslamasinda, ilerlemesinde ve siddetinde rol oynamasidir. En sik gorulen hastaliklardan biri
olan gingivitis, bir dizi enflamatuvar reaksiyon sonucunda olusan, sabit ve yapisik disetini
iceren ve destekleyici periodontal dokularda herhangi bir yikim olusturmayan bakteriyel
kaynakli bir iltihabi durumdur [2] [3]. Periodontitis, konagin savunma unsurlariin mikrobiyal
etmenler ile karsilikli micadelesi neticesinde disetinde baslangig goésteren enflamasyonun
periodontal ligamente (PDL) ulasmasi ve alveol kemiginin rezorbe olmasi sonuca ulasan, ¢ok

faktorll, kronik bir hastaliga verilen isimdir [4].

Gebelik surecinde, <’Fusobacterium nucleatum (F.nucleatum), Treponema denticola
(T.denticola), Tannerella forsythia (T.forsythia), Campylobacter rectus (C.rectus), Eikenella
corrodens (E. corrodens) ve Selenomonas sputigena (S. Sputigena)’’ gibi anaerobik Gram-
negatif bakterilerde artis meydana gelmektedir [5]. Gingivitisin etiyopatogenezinde de 6nemli
rol oynadig1 bilinen Porphyromonas gingivalis (P.g) ve T.denticola dahil olmak Uzere
periodontopatojenlerin olumsuz gebelik sonuglariyla iliskili oldugu cesitli yaylarla
bildirilmistir [6]. Ayrica, kotii glisemik kontroliin, bu iki patojenle birlikte subgingival
enfeksiyona yol actig1 tespit edilmistir [7].



Calismamizda GDM’li bireylerle, saglikli gebeler arasinda periodontal durum, klinik ve
mikrobiyolojik ac¢idan incelenmis, aralarindaki iliski degerlendirilmistir. Saghkli gebeler ve
GDM’li bireylerin periodontal Olclimleri  yapilmis, subgingival plak o6rneklerinde
“’P.gingivalis, Prevotella intermedia (P.i), T.forsythia, ve T.denticola’’ sayilar1 Kantitatif
Polimeraz Zincir Reaksiyonu (QPCR) teknikleri ile analiz edilmis, sonuglar karsilastiriimistir.
Hazirlanan anket ile bireylerin demografik ve sistemik verileri karsilikli olarak analiz edilmistir.
Bu oOrneklem biiyilikliiglinde, hem periodontal durumlarin, demografik verilerin; hem de
mikrobiyolojik verilerin birlikte degerlendirildigi ¢aligma literatiirde smirli oldugu
gozlenmigtir. Calismamizdan c¢ikan bulgular, GDM’nin peridontal dokulara etkisinin,
subgingival plak periodontopatojenleri iizerinden degerlendirilecegi yeni aragtirmalara dnciiliik

niteligi tagimaktadir.



2. GENEL BILGILER

Agi1z icerisinde disleri ve ¢evre dokular1 destekleyen; diseti, alveol kemigi, periodontal
ligament ve sementten meydana gelen yapiya periodonsiyum denir [8]. Periodonsiyumun temel
fonksiyonlar1; disi desteklemek, agiz mikroflorasina karsi korumak ve digin kemige tutunmasini

saglamaktir [9].

Digeti; agiz boslugunu kaplayan, histolojik olarak epitel ve bag dokularindan olusan
koruyucu bir yapidir [8]. Alveolar kemik, PDL ile birlikte disleri desteklemeye yardimci olur
[8]. Yumusak bir bag dokusu olan periodontal ligament, disin alveol kemigine baglanmasini
saglar ve okliizal kuvveti iletirken sert dokular arasinda bir yastik gorevi goriir [8]. Sement,

kokleri kaplayan kalsifiye bir bag dokusudur [8].

2.1. Periodontal Saghk

“’Saglik tanimi yapilirken yalniz hastalik veya sakatlik olmamasi durumundan ziyade,
fiziki, ruhi ve sosyal bakimdan tam iyilik halini ifade etmektedir’* [10] . Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) tarafindan yapilan bu ifadeye gére periodontal saglik dendigi zaman, iltihabi periodontal
hastaliklarin  gozlenmedigi ve bundan kaynakli bireyin standart fonksiyonlarmi
gerceklestirerek, gecirmis oldugu periodontal hastaliga bagl gelismis herhangi bir akli veya
fiziki sonuctan sikayetci olmadigi durum olarak tanimlanmaktadir. Bu tanim biitiinsel olup ve
hasta bilgilerinden kaynak alsa dahi periodontal hastaliklarin tedavisinde kullanmak icin pratik
olmayan kisitlayici bir tanimdir. Periodontal sagligi kisaca, iltihabi periodontal hastalikligin
olmadig1 durum ifade edebiliriz. Yani gingivitis veya periodontitis esnasinda goriilen iltihabin
olmamasi bu saglik tanimlamasi adina 6n kosul oldugu manasina gelmektedir [11] . Periodontal
sagligin tanimlanmasi, hastaligin degerlendirilmesi ve anlamli tedavi sonuglarinin belirlenmesi

icin hayati bir referans gorevi gordir.

Periodonsiyumun durumuna (yapisal ve klinik olarak saglam veya azalmis) ve goreceli

tedavi sonuglarma bagl olarak 4 periodontal saglik seviyesi onerilmistir [3]:

1) Yapisal olarak saglam ve iltihaplanmamis periodonsiyum ile bozulmamis periodontal

saglik

2) Yapisal ve klinik olarak saglam (bozulmamis) periodonsiyum ile iyi korunmus klinik

periodontal saglik



3) Azalmis periodonsiyumda periodontal hastalik stabilitesi

4) Azalmis periodonsiyumda periodontal hastaligin remisyonu veya kontrolii

Klinik Periodontal Saghgin Parametreleri

Periodontal sagligin parametreleri mikrobiyolojik, konakla iliskili ve ¢evresel olmak

Uzere 3 ana kategoriye ayrilir [12].

Klinik periodontal sagligin parametreleri [3];
1.Klinik periodontal sagligin mikrobiyolojik parametreleri
o Supragingival plak bilesenleri
o Subgingival biyofilm bilesenleri
2.Klinik periodontal sagligin konakla iligkili parametreleri

e Lokal Predispozan Faktorler

Periodontal cep

Dental restorasyonlar

Kok anatomisi

Disin pozisyonu ve Caprasiklik

o O O O

e Sistemik faktorler

o Konak immin yanit1
o Sistemik saglik
o Genetik faktorler

3.Klinik periodontal saglhigin gevresel parametreleri

Sigara
flaclar
Stres
Beslenme

O O O O

Predispozan faktorler, dental plagin birikmesine katkida bulunan herhangi bir ajan veya
durum olarak tanimlanmaktadir (6rnegin, dis anatomisi, dis pozisyonu, restorasyonlar).
Modifiye edici faktorler bireyin subgingival plak birikimine (6rnegin, sigara, sistemik kosullar,
ilaglar) yanit verme seklini degistiren herhangi bir ajan veya durum olarak tanimlanmaktadir

[3].



Plak ve Klinik Periodontal Saghk
Subgingival Biyofilm

Periodontal hastaligin baslamasinda biyofilmin etkisi bilinmektedir fakat hastaligin
ilerleyisinde patojen mikroorganizmalara dogru gegis gerekmektedir [13]. Gram pozitif ve
fakiiltatif anaeroplardan olusan subgingival mikrobiyal plak varliginda saglikli dis-diseti iliskisi
kurulabilirken, hastalik durumunda Gram negatif anaeroplar ve hareketli comaklarin sayisi

artmaktadir. Bu durum disbakteriyoz ya da disbiyoz olarak isimlendirilir [14].

Saglikl bir bireyde, oral flora bakterileri ve eksojen patojenlere direng saglayan konak
arasinda bir homeostatis soz konusudur. Ancak periodontitiste, destek dokularin kayb1 sonucu
olusan periodontal cepler yeni bir subgingival rezervuar yaratir. Cep igerisine diseti olugu
stvisinin akiginin artmasi ve ¢evresel degisimin etkisiyle homeostasis bozulur ve bu durum
bolgeyi hastaliga yatkin hale getiren disbiyozise neden olur. Dengenin bozulmasimda en mihim

etiyolojik faktor mikrobiyal dental plak ve icerigindeki akiimiilasyonun degismesidir [15].

Gingivitis ve periodontitis ile iliskili subgingival biyofilmin bakteriyel bilesimi,
mikrocevresi ile aktif etkilesimlerden kaynak almaktadir. Mikrobiyal bilesim, karsilikli uyum
icinde bir arada bulunan simbiyont organizma toplulugudur. Bununla beraber diseti
dokularindaki iltihap veya biyofilmdeki heniiz tanimlanamayan diger siireclerin sonucunda
cevre degisirse; disbiyoz durumu olusur. Disbiyoz sonucunda biyofilmin daha viriilan

bilesenlerinin artmasiyla da periodontal iltihap alevlenebilir [16].

Gingivitis, spesifik olmayan (dogal) subgingival mikrobiyotaya nispeten spesifik
olmayan bir iltihabi yanit olarak diisiiniilebilir. Sonugta meydana ¢ikan iltihap ve periodontitis
olusumu ile mikrobiyal bilesimde bir degisim meydana gelir ve bilinen birkag¢ patojen ortaya
¢ikar. Bu durum da konak kaynakli doku hasarimin fazlalasmasma neden olur. Bu nedenle
periodontal sagligin elde edilmesi veya idamesi i¢in, subgingival mikrobiyota bilesiminin diseti

saglhigiyla uyumlu olacak sekilde manipule edilmesi gerekmektedir [17].



Agiz Hijyeni

Iyi agiz hijyeni her zaman periodontal saghigm temeli olarak kabul edilmistir [18].
Periodontal saglik genellikle iyi bir birrysel agiz hijyeni ve diizenli uzman bakimin
kombinasyonuyla saglanir [19]. Plagin periodontitis gelisme olasiliginin sadece %?20'sini
olusturdugu, bu nedenle de modifiye edici faktdrlerin periodontal hastaliklarin gelismesinde
dogrudan ve dolayli riskin kalan %80’inden sorumlu tutulabilecegi unutulmamalidir [20]. Oral
hijyenin, periodontal sagliga kavusulmasida ve sirdirilmesinde en mihim faktordur fakat
baska faktorler de vardir. Periodontal sagligi saglanmasi veya siirdiiriilmesi i¢in diger faktorler

de ele alinmalidir [3].

2.2. Periodontal Hastalhik

Periodontal hastaliklar giliniimiizde basit bakteri kaynakli enfeksiyonlar olarak
gorulmekten ziyade; subgingival mikrobiyota, konagin immiin-enflamatuvar yanit1 ve modifiye
edici ¢evresel faktorler arasinda kompleks bir etkilesim i¢inde olan, ¢ok faktorlii yapiya sahip
kompleks hastaliklardir [21]. Gingivitis genellikle mikrobiyal dental plak birikimi ile baslayan,
diseti kizarikhigi, 6dem, kanama ile ilerleyen ve periodontal atasman kaybmin olmamasi ile
karakterize bolgeye 6zgu iltihabi bir durum olarak kabul edilmektedir [12]. Dental plagin neden
oldugu diseti iltihabi, ¢esitli sistemik ve oral faktorler tarafindan modifiye edilmektedir [22].
Baglant1 epitelinin disin kOk yizeyi boyunca apikale dogru migre olmasi ve periodontal
ligament yikimi ile alveoler kemigin devam eden rezorpsiyonu periodontitisin temel
Ozellikleridir [23] . Bireyin periodontitis olmasmin hayat kalitesinde yarattigi olumsuz etki
sebebiyle toplum icin bir saglik problemi olmasindan ve sik goriilen sistemik hastaliklardan da
etkilenmesinden 6turd tedavinin basariya ulagsmasi, ileri asamaya gegmeden Onlemesi ve gerekli

tedbirlerin alinmasi biyik 6nem tagimaktadir [24].



2.3. Periodontal Hastaliklarin Siniflandirilmasi

Periodontal hastaliklar, klinisyenlere diagnoz, prognoz ve tedavi planlamasmin
belirlenmesi ac¢isindan gunumuze kadar farkli sekillerde smiflandirilmistir. 2017 Uluslararasi
Periodontoloji Workshop’unda hem Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) hem de
Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun kabul ettigi siiflamada genel olarak Periodontal ve

Peri-Implant Hastaliklar ve Durumlari olarak iki ana kategoriye ayrilmustir [25].

Calismamizda 2017 Periodontal Hastaliklar Smiflamasi kullanilmistir.

2.3.1. Gingivitis

Diseti olugunda ¢ogalan bakteriler ve konak yanit1 arasindaki dengenin konak aleyhine
bozulmasi ile gelisen ve diinya niifusunun %70’inden fazlasini etkileyen enflamatuvar hastalik
gingivitis olarak tanimlanmaktadir [26]. Diseti enflamasyonunun klinik olarak belirtileri; 6dem
ve fibrozise bagl diseti sinirlarinda genisleme, diseti renginin kirmizi veya mavimsi mora
donmesi, diseti olugu s1vismin sicakligmin artisi, sondalamada kanama (SK), diseti eksudasinin
artisidir [27]. Gingivitisin ilk klinik gostergeleri, sondalamada kanama ve artmus diseti olugu

stvis1 (DOS)’dir. SK enflamasyonun siddetine, siiresine bagli olarak degismektedir [28].

Gingivitisin patogenezi 3 ilerleyen asamayi ifade eden baslangig, erken ve yerlesmis
olmak uzere 3 dereceli lezyon gelisimi gosterir [28]. Ik olarak baslangi¢ lezyonuna
baktigimizda kilcal damarlarin genislemesi ile kan akiminda meydana gelen artigla lokositlerin
mikroorganizma saldirisina yaniti ve endotel hiicrelerinin aktivasyonu neticesinde gelistiginden
bu asamada klinik belirti alinmamaktadir[28]. Erken lezyon asamasinda kapiller damar artisi
ve kapiller agin genislemesi ve kolajen yikimindaki artig olmasi ile, digetinde eritem ve
sondalamada kanama gibi klinik belirtiler gozlenmektedir [29]. Yerlesmis lezyon asamasinda
venoz kan akimindaki bir aksaklik ve kan akiminda bir yavaslama gortilmektedir. Bu asamada
disetindeki kizariklik ve kanamada artig goriilmektedir [28]. Hastalik ilerlemis lezyona

ulastiginda enflamasyon alveol kemigine uzanmistir ve ‘yikim asamasi’ diye tabir edilen



donem baslamistir. Ilerlemis lezyon asamasinda periodontitis benzeri gorintiler izlenmektedir
[30].

Diseti hastaliklar1 ‘dental biyofilm kaynakli digeti hastaliklar’’ ve ‘dental biyofilm
kaynakli olmayan diseti hastaliklar1 olmak Uzere iki genis kategoride toplanmustir. Dental
biyofilm kaynakli olmayan diseti hastaliklar1 mikrobiyal dental plagin neden olmadigi ve bu
nedenle plagmn uzaklastirilmas: ile ¢ogu zaman eski haline donmeyen bir durumu ifade
etmektedir. ‘Dental plak kaynakli gingivitis’ bozulmamis periodonsiyumda olusabilecegi gibi

azalmis periodonsiyum durumunda da gelisebilmektedir [31].

2.3.2. Periodontitis

Periodontitis, mikroorganizmalar ile iliskili kronik, ¢ok faktorli, disin destek
dokularinin ilerleyen yikimi ile karakterize iltihabi bir hastaliktir [32]. Periodontal cep gelisimi
ve disetinde kanama, klinik atagsman diizeyi (KAD) ve radyografik olarak alveol kemiginde
kayip izlenmesi ile belirgin olan periodontal doku desteginin kaybidir. Yayginligmimn ylksek
olusu sebebiyle periodontitis, dis kaybiyla ¢igneme fonksiyonu ve estetigi olumsuz etkileyen,
yasam kalitesini bozan mihim bir halk sagligi problemidir. Periodontitis, dissizlik ve ¢igneme
bozuklugunun 6nemli bir b61Uminu olusturur ve dentisyonda ileri tedavi ihtiyact dogurmakla

birlikte genel saglik agisindan olumsuz bir durum yaratir [32].



Periodontal hastaliklar, periodonsiyumda izlenen kronik enflamatuvar bir hastalik olup
asamali ilerleyen bir 6zellige sahiptir. Diseti enflamasyonu tedavi edilmedigi zaman bu
enflamasyon baglant1 epiteli ve alveol kemigine ulasip dis kaybina kadar gidebilen bir baglangig
durumdur [33]. Kronik periodontitiste belli mikroorganizmalar, metabolik artiklar1 ve bunlara
kars1 gelisen konak immiinoenflamatuvar yaniti ile periodontal ligamette devam edici yikim
gerceklesir, sonugta gelisen atasman kaybi da periodontitisi gingivitisten ayirmayi1 saglayan en

onemli klinik belirtegtir.

Periodontal cep, diseti olugunun patolojik olarak derinlesmesini ifade etmektedir. Diseti
olugundaki derinlik artisi, diseti kenarinin koronale dogru ilerlemesi, atasmaninin apikale go¢
etmesi veya bu iki durumun bir arada izlenmesi ile gelisebilmektedir [30]. Kemik Ustu ve kemik
ici olmak tizere iki farkli sekilde periodontal cep gelisebilmektedir. Eger cep tabani alveoler
kemigin apikalinde konumlanmissa kemik i¢i periodontal cep; cep tabani alveoler kemigin

koronalinde konumlanmissa kemik iistii cep olarak tanimlanmaktadir [28].
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Cep gelisimi, diseti olugunun duvarmi doseyen bag dokusunda ortaya ¢ikan enflamasyon
sonucu baglamaktadir. Saglam oluk epiteli ve baglanti epiteli, periodonsiyum dokularini bakteriyel
invazyona karst koruyan kisimlardir. Sagliktan hastaliga dogru gegiste, mikroorganizma
kolonizasyonunun ve artik irlinlerinin artmasinin, proenflamatuvar mediyatorlerin salinimini
indiikledigi ve kolajen fibrillerinde yikima sebebiyet verdigi bilinmektedir. Meydana gelen bu

invazyon ve yikim neticesinde enflamatuvar hiicrelerin sayis1 artmakta ve 6dem gelismektedir [28].

Periodontitis Siniflandirmasi

2018 periodontal hastalik smiflamasma gore periodontitis, , birbirine kontagi olmayan iki ya
da daha fazla disler aras1 atasman kaybi1 olmasi veya 3 milimetreden fazla periodontal cep ile, bukkal

veya 3 mm veya tizeri KAD olmasi olarak tanimlanmustir [34].
Patofizyolojiye dayanarak, (g farkli periodontitis tanimlanmuistir.
1-Nekrotizan periodontitis
2-Sistemik hastaliklarm bulgusu olarak periodontitis
3-Periodontitis

Ayirict tani, nekrotizan periodontitisin spesifik belirti ve semptomlarma ve konak immin
yanit1 degistiren yaygm olmayan sistemik hastaligin olup olmamasina dayanir. Nekrotizan
periodontitis, agr1 Oykiisii, diseti smirinda iilserasyon varligi veya karakteristik olarak kesilmis
papillalarinin bulundugu bdlgelerde fibrin birikintileri ve bazi durumlarda marjinal alveolar kemigin

ac1ga ¢cikmasi ile karakterizedir [34].

Periodontitisi tanimlarken; evreleme “staging” ve derecelendirme “grading” sistemine sahip

bir periodontal hastalik siniflandirmasi gelistirilmistir.

Evre | periodontitis, atagman kaybinin erken agamalarini temsil etmektedir. 1-2 mm interdental
KAD, koronal ti¢liilde %15°ten az radyografik kemik kaybi, maksimum sondalanabilir cep derinligi 4
mm ve daha az olan genellikle yatay kemik kaybi ile karakterizedir. Periodontitise bagl dis kayb1

yoktur.

Evre Il periodontitis, disin destek dokularina periodontitis kaynakli karakteristik hasarlarin

tanimlandig yerlesmis periodontitisi temsil eder. 3-4 mm interdental KAD, koronal ti¢liide %15-%33
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aras1 radyografik kemik kaybi, sondalanabilir cep derinligi 5 mm ve daha az olan, genellikle yatay

kemik kaybi ile karakterizedir. Periodontitise bagl dis kaybi yoktur.

Evre Ill periodontitiste, atasman bilesenlerine ciddi hasar baslamistir ve gerekli tedavi
yapilmadiginda dis kaybina sebep olabilmektedir. Bu dénem kokiin yarisina kadar ulasan, furkasyon
tutulumu olan, kemik ici defektlerin tedaviyi komplike hale getirdigi derin periodontal lezyonlarin
varlig1 ve periodontal dis kayb1 6ykiisii ile karakterizedir. 5 mm veya daha fazla interdental atasman
kaybi, radyografik olarak orta ve apikal l¢lilye uzanan kemik kaybi, periodontitis sebebiyle
kaybedilen dis sayis1 4 veya 4’ten azdir. Sondalanabilir cep derinliginin 6 mm olmas1 veya 6 mm’yi
gecmesi, dikey kaybm 3 mm veya 3 mm’den fazla olmasi, furkasyon defektinin sinif 2 veya 3 olmasi

ve orta derece sirt rezorpsiyonlar1 karmagikligi etkiler.

Evre IV’e geldigi zaman hastalik artik ileri asamaya ge¢mis durumdadir . Periodontal destek
dokular 6nemli 6lgiide hasar gormiistiir ve fazla sayida dis kayiplarina neden olabilir. Cigneme
fonksiyonunun kaybina neden olur. Bu asama, kokiin apikal kismma uzanan derin periodontal
lezyonlarin varligi ile 5 ve Uizeri ¢oklu dis kayb1 6ykiisii ile karakterizedir. Genellikle sekonder okliizal
travma ve dis kaybinin sekelleri nedeniyle dislerde hipermobilite, kapanis bozukluklar1 ve kaymalar

goriiliir. Tedavi olarak ¢igneme fonksiyonunun stabilizasyonu ve restorasyonu gerekir.

Derece, periodontitisin ilerleme hizinin gegmis verilere dayanarak yapilan bir analiz olmakla
birlikte, hastaligin ilerleme olasiliginin belirlenmesi, tedavinin mimkin olan olumsuz sonuglarmin
analizi, hastalik veya tedavinin, sistemik saglig1 kotilestirmesi riskinin belirlenmesi gibi hastaligin
biyolojik ozellikleri hakkinda ilave bilgiler saglar [32]. Ilerleme hizina gore A, B ve C olarak (¢
asamaya ayrilir. Klinisyen her hastayi ilk asamada Derece B olarak ele alir; tanisini spesifik kanitlarla

hastanin risk faktorlerine gére Derece A veya Derece C olarak kaydirabilir.

Derece A periodontitis, yavas ilerleyen periodontitistir. Son 5 yil icerisinde herhangi bir
atagsman kayb1 yoktur. Kemik kaybi yiizdesi/ yag oran1 0.25’ten kiigiiktiir. Plak miktarina oranla yikim

orani diisliktiir. Sigara kullanim1 yoktur. Diyabet teshisi konulmamustir.

Derece B periodontitis, orta hizda ilerleyen periodontitistir. Son 5 yil i¢ginde 2 mm’den az
atasman kayb1 vardir. Kemik kaybi ylizdesi / yas oran1 0.25-1 arasindadir. Plak miktari ile yikim orani

tutarlidir. Hasta giinde 10 adetten az sigara iger ve “’Hemoglobin Alc (HbAlc)’’ sonucu 7’den azdir.
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Derece C’ye geldigi zaman periodontitis hizi artmis durumdadir. Son 5 yilda 2 mm ve iizerinde
atasman kaybi soz konusudur. Kemik kaybi yiizdesi / yas orani 1’in iizerindedir. Yikim plak
miktarindan bagimsiz olarak ¢ok siddetli olup, dokular standart tedaviye beklenen yaniti vermez.

Hasta gunde 10 adetten fazla sigara icer. HbAlc degeri 7 nin iizerindedir.

Periodontitis Patogenezi

Periodontal hastalik, subgingival biyofilm ve konaga ait enflamatuvar olaylar arasindaki
kompleks iliskiler sonucu ortaya ¢ikar. Her bireyde mikroorganizmalara cevap ayni diizeyde degildir.
Eger birey mikroorganizmalar1 kabul edip onlara karsi immiin bir yanit olusturuyorsa artik host
(konak) olarak kabul edilir. Bu bireylerde immiun-enflamatuvar siiregler sonucu doku hasar1 ortaya
¢ikar ve bu hastalik periodontitis olarak adlandirilir. Enflamatuvar degisiklikler sonucu yikim disetiyle
smirl kaldiginda bu hastalik gingivitistir, periodontal ligament fiberlerinin yikimi ve alveoler kemik
rezorpsiyonu da dahil oldugunda periodontitise dontsiir. Tum periodontitisler gingivitis ile baslar

ancak gingivitis her zaman periodontitise donismez.

1970-1980 yillarinda, dental plak periodontitisin tek sebebi olarak gorilmekteydi. Ancak
yetersiz oral hijyene sahip tim bireylerde periodontitis goriilmeyip, iyi oral hijyene sahip olup diizenli
dental kontrol protokoliine uyan bazi bireylerde periodontitisin gorilmesi ve ilerlemesi,
periodontitisin tek sebebinin bakteriyel plak olmadiginin gostergesi olmustur. Loe ve arkadaslari Sri
Lanka’li ¢ay is¢ileri ile yaptiklar1 calismada, hayatlarinda hig¢ dis hekimine gitmemis, hepsinin agzinda
bol miktarda plak ve distasi bulunan katilimcilart 3 gruba aywrmislardir. Birinci grup, poptlasyonun
%38’ini teskil eder ve hizli ilerleyen periodontal hastaliga sahiptir, ikinci grup %81’lik grubu teskil
eder ve orta dereceli hizla ilerleyen periodontal hastaliga sahiptir, poptilasyonun %11’ini teskil eden
tglincii grup ise gingivitisin otesinde bir periodontal yikim goéstermeyen gruptur. Bu galisma,
periodontal hastaligin ilerlemesinde bireysel farkliliklarmm 6nemini gostermektedir [35]. Periodontal

hastalik olugsmasi i¢in primer etken bakteriyal dental plaktir ancak; doku hasarmm buyik kismina
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sebep olan, bakteri ve turanlerinin dokuya ge¢mesi gibi durumlara engel olmak tzere olusturulan

immin-enflamatuvar yanitin kendisidir [36].

Diseti klinik olarak saglikli ve enflamasyonsuz goriinse de, mikroskobik diizeyde enflamasyon
her zaman devam etmektedir. Bu, viicudun diger tim bolimlerinin aksine, agizda sert bir dokunun
(digin) bir kismmin viicuda gomuhi, bir kisminin dig ortama acik sekilde bulunmasi sebebiyle
gerceklesen bir durumdur. Biyofilme devamli maruz kalma sonucu kronik diistik dereceli enflamasyon
devamli bulunur. Bu enflamasyon, sulkusa devamli diseti olugu sivis1 akisina sebep olur. Notrofiller,
lenfositler ve makrofajlar da diseti boyunca akiimiilasyon gosterirler. Klinik belirtiler gorialmeden,
enflamasyonun dustuk dereceli devam etmesinde bir¢ok dogal bagisiklik mekanizmasi ve ytizey

ozelligi onem tasir. Bu 6zellikler:

Baglanti epiteli ve oluk epitelinin bariyer gorevi gormesi
DOS’un yikama etkisi

Oluk epiteli ve baglant1 epitelinin ‘turn-over’ 1

> 0o

Notrofil ve makrofajlarin bakterileri fagosite etmek uzere diseti olugunda
bulunmas1

5. DOS’ta antikorlarin bulunmasidir.

Ancak plak akiimiilasyonu arttiginda, enflamasyon siddetlenip gingivitise ait bulgular ortaya
¢ikabilir. Ancak ortaya ¢ikan bulgularin siddeti ve gingivitisin periodontitise doniistip doniismeyecegi

noktasinda, bireysel farkliliklar 6nemli rol oynar.
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Gingivitis ve Periodontitisin Histopatolojisi

Gingivitis gelisimi klinik olarak da mikroskop altinda da rahatlikla gozlenebilen birtakim
degisiklikler sonucu olur. Notrofiller, makrofajlar, plazma htcreleri ve lenfositler gibi savunma
hicreleri bag dokusuna yogun infiltrasyon gosterir ve yikict enzimlerini ekstraselliller ortama
birakirlar. Yikict enzimlerin etkisiyle bag dokusunun normal anatomisinde bozulma, kolajen yikimi
ve baglant1 epitelinin proliferasyonu meydana gelir. Vazodilatasyon ve sonucunda gergeklesen
vaskiiler permeabilite artisi, savunma hiicrelerinin ve sivinin damar iginden dokulara gegisini
hizlandirir. Bu stire¢ dokularin genisleyip eritemli ve 6demli goriinmesine sebep olur. Bu degisiklikler,

bakteriyel yik azaldiginda veya oral hijyen gelistirildiginde geri donebilir.

Page ve Schroeder’in bu konuda kabul gormiis ¢alismalarma gore, periodontal hastalikta
dokulardaki histolojik degisiklikler; baslangi¢ lezyonu, erken lezyon, yerlesmis ve daha sonraki asama
da ilerlemis lezyon olarak tanimlanmustir [37]. {1k olarak baslangig lezyonu, klinikte saglikli dokularda
g6zlenen histolojik degisiklikleri tanimlar. Ancak dokular klinik olarak saglikli olsa da histolojik
olarak nétrofillerin baskin oldugu savunma htcrelerinin gogt s6z konusudur. Erken lezyon, Klinik
olarak gortinebilen gingivitis lezyonununu temsil ederken, yerlesmis lezyon kronik gingivitisteki
histopatolojik degisiklikleri ifade eden lezyondur. Ilerlemis lezyon ise, atasman kaybi ve kemik
kaybmin gorildigi, gingivitisten periodontitise gegis asamasina ait histopatolojik tabloyu yansitir.
Gingivitis, sadece yatkin bireylerde periodontitise dontsiir. Sondalamada kanamanin surekli
gorildigi bolgelerde, enflamasyonun goriilmedigi alanlara kiyasla %70 daha fazla atagsman kayb1
gorilmektedir [38].

Baslangi¢c Lezyonu: Plak bulunmayan ve mikroskobik diizeyde enflamasyon bulgusu gostermeyen
bolgede, plak birikiminden 2-4 giin sonra gortilen lezyondur. Ancak periodontal dokularda subgingival
biyofilme devamli maruz kalma sebebiyle enflamasyon stirekli olarak ve distk dereceli
gorildigiinden, bu lezyonda diseti klinik olarak saghkli gorunir. Histopatolojik olarak bu distk
dereceli enflamasyon, vaskiiler dilatasyon ve buna bagli olarak gerceklesen permeabilite artisi
sonucunda; notrofil ve monositlerin bag dokusundan gegerek diseti oluguna go¢ etmesi ile
karakterizedir [39]. E selektin gibi adezyon molekiillerinin artisi, notrofillerin kapillerden bag
dokusuna gegcisini arttirir. Damarlardan sivi gegisinin artigi, mikrosirkiilasyonda hidroskopik basincin
artmasina sebep olur ve DOS akisinda artis meydana gelir. Boylelikle bakteriyel trinler seyreltilmis

olur ve yikama etkisi ile planktonik bakteriler sulkustan uzaklastirilabilir.
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Erken lezyon: Hemen hemen 1 haftalik plak birikiminden sonra gelisen lezyondur. Gingivitisin 6ncil
bulgularinin  goruldigi.  donemdeki histopatolojik  degisiklikleri temsil eder. Kapillerlerin
proliferasyonundan ve devam eden vazodilatasyondan dolay1 diseti kizariktir. Artnmg vaskiler
permeabilite DOS akisini arttirir ve buna bagli olarak ortama gog¢ eden notrofil miktar: artig gosterir.
Bu asamadaki baskin hiicreler notrofiller ve T lenfositlerdir [40]. Fibroblastlar, ¢ogunlukla apoptoza
ugrayarak veya baska yollarla hiicre 6liimiinii ger¢eklestirerek infiltre olan lokositlere fiziksel olarak
yer agar. Baglanti epiteli ve oluk epitelinde kolajen yikimi gorillmeye baslar. Epitel, olusan bag dokusu
yikim alanlarma dogru prolifere olur [37]. Subgingival biyofilm, apikale dogru yer degistirir ve
temizlenmesi daha da zorlasir. Erken lezyon duzenli bir plak kontroli ile iyilesebilir veya daha fazla

ilerleyebilir ya da bu asamada 1srarc1 olarak kalabilir.

Yerlesmis lezyon: 14-21 giinlik plak akiimiilasyonu sonucu gorilen lezyondur. Klinik olarak kronik
gingivitis tablosunda meydana gelen degisiklikleri yansitir. Bu asamada plazma hiicreleri baskin
olmak tizere enflamatuvar hticre istilas1 siddetli sekilde devam eder ve bag dokusundaki enflamasyon
cok belirgin hale gelmistir [41] [42]. Notrofiller fagosite etmedikleri bakterileri cldiirmek igin
lizozomal enzimlerini ortama salar ve doku yikimina katki saglarlar. Notrofiller ayn1 zamanda matriks
metalloproteinaz (MMP) kaynagidir; MMP-8 (notrofil kolajenaz) ve MMP-9 (gelatinaz B)
salgilayarak kolajen fiber demetlerinin oluk tababnina go¢tinil kolaylastirirlar. Bu asamada oluk epiteli
ve baglant1 epiteli, dise sikica bagi olmayan cep epiteli formuna donismistir [43]. Cep epiteli
uzerinde tlsere alanlar bulunabilir. Plak etkin ve diizenli bir sekilde uzaklastirilabilirse, meydana

gelmis olan tiim degisikliklerin tamami geri donebilmektedir.

Tlerlemis lezyon: Hastaligim gingivitisten periodontitise dogru gecisinde klinik olarak gdzlenen
degisikliklerin oldugu asamadir. Gingivitisten periodontitise gegiste biyofilm miktari, plagin
kompozisyonu, konagin enflamasyona cevabi, lokal, sistemik, ¢evresel ve genetik risk faktorleri rol
oynamaktadir. Bu asamada kolajen yikim1 periodontal ligament ve alveoler kemige kadar uzanmustir.
Cep epitelinde notrofiller, bag dokusunda plazma hiicreleri baskin haldedir. Baglant1 epiteli apikale
dogru gog ederek epitel bariyerinin devamliligini saglamaya caligir. Osteoklastik kemik rezorbsiyonu
baslar ve kemik bakterilerin etkilerinden uzaklasmak apikale dogru rezorbe olur. Olusan cep ile
periodontal patojenler apikale; onlar igin daha elverisli olan derin, korunakli, 1lik, nemli ve besinden

zengin anaerobik ¢evreye goc eder. Cep igerisinde olsa da, bu bakteriler teknik olarak hala doku
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diginda oldugundan immiin sistem tarafindan tamamen elimine edilemezler. Enflamatuvar yanit
sonucu doku hasar1 devam eder ancak biyofilm de varligin1 siirdurir. Periodontal ligamentteki kolajen
fibriller bozunmaya, alveoler kemik rezorbsiyona ve baglant: epiteli saglam bariyeri korumak igin

apikale dogru gog¢ etmeye devam ederek periodontal cebin derinlesmesine yol acar.

2.4. Enflamasyon

Enflamasyon fiziksel, kimyasal ya da biyolojik uyaranlara karsi viicudun gelistirdigi yanittir.
Enflamasyon, viicudun bu uyaranlarin tstesinden gelebilmek igin ortaya koydugu ¢ok onemli bir
savunma mekanizmasidir. Ancak, bircok kronik hastalikla iligkili olarak doku hasarina da neden
olabildigi bilinmektedir [44]. Ilk basamakta koruyucu olan bu mekanizma, uyaranin devam etmesi

durumunda dokuda yikima sebep olabilir.

Akut enflamasyonda ilk olarak kan akisinda ve damar gegirgenliginde artig gorulir. Damar
gegirgenligindeki artis sonucu ortamda sivi, plazma proteinleri, enflamatuvar hiicreler ve sitokinlerin
birikimi baslar. Lokositler marjinasyon, yuvarlanma, adhezyon ve migrasyon gostererek damar digina
c¢ikar. Enflamasyonun ilk fazinda en ¢ok uyarilan ve ortamda en ¢ok bulunan hiicreler notrofillerdir
[45]. Notrofiller, eozinofiller ve bazofiller grantler; monosit ve lenfositler agrantler olup
enflamasyonda rol alan I6kositlerdir. Notrofil, eozinofil, bazofil ve monosit-makrofajlar fagositoz
yapabilirler. B lenfositler yiizeylerinde immunoglobulin tasirlar ve antijenle uyarildiklarinda plazma
hticrelerine doniiserek spesifik antikor tretebilirler [46]. T lenfositler ise hiicresel bagisiklikta rol alir.
Akut enflamasyonun bulgulari; kizariklik, 1s1 artisi, sislik, agr1 ve fonksiyon kaybi1 olmak Uzere 5

tanedir.

Kronik enflamasyon, oksidatif stresi uyarip ve anti-oksidan tamir kapasitesini diistirerek
ortamda serbest radikallerin birikmesine sebep olur [47]. Bu durum, yaslanma basta olmak tzere

diyabet, alzaymir, romatolojik hastaliklar ve kanser gibi birgok hastalikla iligkilidir [48] [49].
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Periodontal Dokularda Enflamatuvar Yanit

Periodontal dokularda immun ve enflamatuvar yanit, subgingival biyofilme uzun streli
maruziyet sonucunda meydana gelir. Bu siire¢ aslen koruyucuyken, birey yatkin ise belirgin bir doku
hasar1 olusturur ve periodontitisin klinik bulgularinin ortaya ¢ikmasina neden olur. Enflamasyon, lokal
enfeksiyonda sinirlandirict 6zellik gostererek koruyucu rol istlenir [50]. Ancak enfeksiyon
siddetlendiginde kemik yikimmda gorev alan interlokin <’IL-1, IL-6, IL-11, IL-17"’, Timor Nekroz
Faktori (TNF)- o, bradikinin, kallidin ve trombin gibi mediyatorler ortamda yogunlasarak osteoklastik
aktiviteyi uyarirlar. “’IL-4-10-12-13-18, interferon (IFN)-Y ve IFN-B gibi antienflamatuvar
mediyatorler ise kemik rezorbsiyonunu inhibe edici etkilere sahiptirler [51]. Enflamasyonun kemik
yikimi tzerindeki bu dizenleyici etkilerinin yani sira, rezorbe olmus kemigin tamir kapasitesini

azalttig1 da bilinmektedir [52].

Yapilan galigsmalarda, periodontitis hastalarinda, kontrol gruplarma kiyasla disetinde yardimci
T hiicresi tip 17 (Th17) hicreleri daha fazla miktarda tespit edilmistir [53] [54]. Th17 hiicreleri, I1L-17
sekresyonu ile karakterizedir ve ’Transforme Edici Buyume Faktéri - Beta (TGF- B)”’, IL-1 B, IL-6
ve IL-23 ile kontrol edilen bir farklilagsma siirecine sahiptir [53]. IL-17 ve Th17 varhgi, periodontal
hastaligin siddeti ile iliskili bulunmustur ve kemik yikiminda Onemli role sahip olduklari
distinilmektedir [54].

Periodontal hastalikta enflamatuvar streglerde rol oynayan énemli molekiller iki ana grupta
incelenebilir: Subgingival mikrobiyata kaynakli olanlar (mikrobiyal virtilans faktorleri gibi) ve konak
kaynakli olanlar. Doku yikimmin biyik c¢ogunlugunun konak kaynakli molekiiller tarafindan

meydana getirildigini bilinmektedir.

2.5. Mikrobiyal Viriilans Faktorleri

Subgingival biyofilm periodontal dokularda enflamatuvar yanita sebep olmaktadir. Periodontal
patojenler direkt olarak doku hasar1 yaratacak urunler salgilamaktadir ancak periodontal doku
hasarindaki asil rolleri immiin-enflamatuvar yanit1 aktive etmeleri sonucu ortaya g¢ikmaktadir.
Subgingival alanda kolonize olan bakteriler enflamasyonu devam ettirerek ortamda devamli besin

olmasini saglamaktadir.
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Lipopolisakkartiler (LPS): LPS, lipid ve polisakkarit komponenti iceren buyiik molekullerdir. Gram-
negatif bakterilerin hiicre duvarinda bulunurlar ve endotoksin olarak davranirlar. Dogal immiin yanitta
onemli rol oynayan Toll Benzeri Reseptorler (TLR) tarafindan taninarak immiin yanit1 giighii olarak
uyarirlar [55]. TLR-4, LPS’leri tanidigi zaman CDI14 ve MD-2’nin de dahil oldugu yizey
molekillerini uyararak bir¢ok enflamatuvar medyatdrlerin salinmasina sebep olur ve immin sistem
hiicrelerinin farklilagsmasini saglar. LPS, periodontal enflamatuvar cevabin baglamasi ve devam etmesi
icin biyiik 6nem tagimaktadir. P.gingivalis’e ait LPS’ler, hem TLR-2 hem TLR-4 tarafindan taninirlar,
yani atipik bir 6zellik gosterirler [56].

Bakteriyel Enzim Ve Uriinler: Plak bakterileri amonyak, hidrojen siilfid, kisa zincirli karboksilik
asitler ve kisa zincirli yag asitleri gibi bircok metabolik atik olusturarak doku hasarma direkt olarak
katkida bulunabildikleri gibi, konaga ait kolajen, elastin ve fibronektin gibi yapisal proteinleri
sindirebilen proteaz enzimleri salgilayarak da etki gosterebilirler[57] [58]. Proteazlar proteinlerin
sindiriminden sonra agiga ¢ikan peptitler araciligiyla bakterilere besin saglar, doku cevabini ve
devamliligin1 bozar, dokulara mikrobiyal invazyonu kolaylastirir. P.gingivalis’in virtilansinda buyik

onem tasiyan gingipainler, sistein proteazlar grubundadir.

Mikrobiyal Invazyon: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a) ve P.gingivalis gibi
periodontal patojenlerin bag dokusu dahil periodontal dokulara invazyon yeteneklerine sahip olduklari
bilinmektedir [59] [60]. F.nucleatum oral epitele invaze olabilir ve normal sartlarda invazyon

gosteremeyen baska mikroorganizmalarla koagregasyon gostererek onlar1 da tastyabilir [61].

Fimbria: Tutunmay1 kolaylastirmak amaciyla hiicrenin disinda uzantilar biciminde gozlemlenen
yapilar fimbria olarak isimlendirilir. Baz1 bakteri tiirlerine, 6zellikle P.gingivalis’e ait fimbrialar
periodontitis patogenezinde énemli rol oynar. P.gingivalis’in fimbrialar1 Interlokin-6 (1L-6) salinimini
arttirir, fimbrialarin yapisal komponenti olan fimbrilin (FimA) ise diseti epitel hiicrelerinde TLR-2
yoluyla nuklear faktor (NF) ve IL-8’i aktive eder [62]. FimA, monositleri de uyararak 1L-6, IL-8 ve
TNF- o salinmasima sebep olur. Ote yandan P.gingivalis’in fimbrialar1, IL-12 ile iliskili Natural Killer
(NK) aktivasyonunu inhibe ederek P.gingivalis ile enfekte olan hiicrelerin dldiriilmesini inhibe eder
ve virtilanst arttirir [63]. Gortldigu gibi bakteriyel fimbrialar periodonsiyumdaki immiin yaniti hem

stimiile hem de modifiye edebilir.
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Bakteriyel Deoksiriboniikleik Asit (DNA) ve Ekstraselliiler DNA: Bakteriyel DNA, immiin
hicreleri TLR-9 araciligiyla stimule eder. Ekstraselliiller DNA (eDNA) ise 6zellikle periodontitis gibi
kronik hastaliklarla iliskili biyofilmlerde yaygin olarak bulunur. Son yillarda eDNA’nm biyofilm
Olusumu, devamliligi, genetik degisimi, besin depolama ve antimikrobiyal ajanlardan korunma

hususlarinda 6nemli rolleri oldugu netlik kazanmaktadir [64].

2.6. Konaga Ait Enflamatuvar Medyatérler

Periodontal hastalikta doku hasarmin biiyiik kismmi konak yanit1 meydana getirmektedir.
Periodontitiste doku cevabini yoneten anahtar medyatorler sitokinler, prostaglandinler (PG) ve MMP’

lerdir.

Sitokinler: Hucreleraras1 iletisimde rol oynayan, otokrin ve parakrin etkilere sahip, distk
konsantrasyonlarda bile etkili olabilen ¢oziilebilir proteinlerdir. Enflamasyonda ¢ok onemli yere sahip
olan sitokinler, periodontal hastalikta da anahtar rollere sahiptir [65]. Hedef hiicrelerdeki reseptorlere
baglanip hiicre i¢i sinyal kaskadi olusturarak gen regtlasyonunu degistirir ve fenotipik degisikliklere
yol agarlar [66]. Sitokinler, immiin sistem hiicreleri (nétrofiller, makrofajlar, lenfositler vb.) ve
periodontal doku hiicreleri (epitel hiicreler, fibroblastlar vb.) tarafindan iretilebilirler. Immun yanit1

baslatabilir, yayilmasini saglayabilir veya siddetlendirebilir.

Prostaglandinler: Lipid yapidaki arasidonik asit metabolitleridir. Arasidonik asit, bir¢ok hiicrenin
membraninda bulunan ¢oklu doymamis yag asididir. Siklooksijenaz (COX)-1 ve COX-2 tarafindan
metabolize edilerek PG’ler, tromboksanlar ve prostasiklinlere donusir. PG’ler, o6zellikle PGE2,
enflamasyonda ¢ok onemli role sahiptir: vazodilatasyonu arttirir, bircok hiicreden fazla miktarda

sitokin salinmasina yol acar, MMP salinimini indukler ve osteoklastik aktiviteyi arttirir.

Matriks Metalloproteinazlar: Kolajen, elastin ve gelatin gibi ekstraselliiler matriks proteinlerini
degrade eden proteolitik enzim ailesidir. Notrofiller, makrofajlar, osteoblastlar ve epitel hiicreler gibi
bircok hiicre tipi tarafindan tretilirler. MMP-8 ve MMP-9 nétrofiller tarafindan tretilen matriks
metalloproteinazlardir ve periodontal doku yikiminda 6nemli role sahiptirler. MMP’ler, tetrasiklinler

ve proteinaz inhibitorleri tarafindan inhibe edilebilirler.
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2.7. Periodontal Mikrobiyoloji

Bakteri plagi, periodontal hastaliklarin birincil etiyolojik faktorii oldugundan, olusumunun,
yapisinin ve biyolojisinin tam olarak anlagilmasi, hastaligi kontrol etme veya hastalikla miicadele etme

cabalarimiz igin esastir [67].

Harald Loe ve galisma arkadaslarinin 1965'te yayinlanan galismasi, insanlarda dental plak ile
deneysel gingivitis arasindaki nedensel iliskiyi dogrulamistir [27]. Klinik olarak belirgin gingivitisin
agiz hijyeni birakilmasindan sonraki 7 ila 21 giin i¢inde gelistigini ve agiz hijyeninin yeniden
saglanmasmdan sonra 7 ila 10 giin i¢inde diseti saghgmnin yeniden saglandigini bulmuslardir[27].
Ayrica, periodontal saglikta agirlikli olarak goriilen gram-pozitif ve kokoid formlarin periodontal
hastalikta yerini cogunlukla gram-negatif rodlara ve hareketli spiroketlere biraktigini géstermislerdir

[68].

2.7.1. Plagin Yapis1 ve Kompozisyonu

Genel olarak, Gram-pozitif ve fakiiltatif organizmalar periodontal saglikla iliskilidir ve yararli
tirler olarak kabul edilirler. Gram-negatif ve anacrobik bakteriler ise genellikle hastalikla
iligkilidir[69].

Biyofilm

Dental plak bir biyofilmdir. Biyofilm, bakterilerin mikrokoloniler olusturdugu, glikoproteinler
ve ekstraselliiler polisakkaritlerden olusan koruyucu bir matriks ile ¢evrelenen bir ekosistemdir.
Matriks, plak mikroorganizmalarini koruyan ozel bir ortamda g¢evreler [69] Bu sayede plak
biyofilmindeki bakteriler, plak disinda bulunan bakterilere gére antimikrobiyallere 1000-1500 kat
daha direnclidir [70].

Biyofilm, besinlerin girisini ve atik iriinlerin veya metabolitlerin ¢ikisini saglayan dolasim
kanallar1 igerir. Ciinkii; diflizyon, yogun organizma popiilasyonunun beslenme ve solunum
ihtiyaglarini karsilamak igin yetersiz kalmaktadir [70] [71]. Biyofilm bakterilerinin ayrica quorum

sensing (cevreyi algilama sistemi) adi verilen bir iletigim arac1 vardir. Bakteri toplulugu bu sayede gen



21

degisiklikleri yapabilmektedirler. Ornegin motilite veya viriilansta koordineli tepkiler saglama imkani

saglamaktadir [69].

Biyofilm i¢inde, ¢esitli kimyasallarin ve metabolitlerin pH'1 ve konsantrasyonlar1 bakimindan
farklilik gosteren mikro-ortamlar bulunmaktadir [69]. Bu varyasyonlar, g¢esitli metabolik ihtiyaglar
olan farkli tirlerin ekosistem icindeki farkli mikro-ortamlarda gelismesini saglayarak bakteri
popiilasyonu arasinda daha fazla ¢esitliligi saglamaktadir [69]. Bu cesitlilik, dental plagin neden
oldugu enfeksiyonlarin tedavisini zorlastirir ve enfeksiyondan sorumlu olmasi muhtemel belirli

organizmalar1 tayin etmeyi zorlastirir.

Dental plagin klinik olarak 6nemli bir o6zelligi, yikama veya piiskiirtme ile disten
uzaklastirilamamasidir. Bu 6zelligi onu agiz boslugunda bulunan ve nispeten daha az bakteri igeren,
daha az organize olan materia alba’ dan Gsttn hale getirir. Materia alba herhangi bir yiizeye fiziksel

olarak yapismaz ve bu nedenle yikama veya sprey ile uzaklastirilabilir [69].

Uzun siire uzaklastirilmayan dental plak, zamanla kalsifikasyona ugrayarak ¢ikarilmasi daha
zor olan dis tasina doniigiir. Dis tasmin plak tutulumunu arttirici 6zelligi vardir ve periodontal
hastalikta ikincil etiyolojik faktor olarak siniflandirilir. Yiizeyinde genellikle kalsifiye olmayan bir
plak tabakasi bulunur [69].



22

2.7.2. Plak Hipotezleri
Nonspesifik Plak Hipotezi

1950’1 yillarda periodontal hastaliklarin sebebi olarak, biriken plak miktar1 ve yasla azalan
konak direncinin sonucu olarak gorulmustur [72]. Bu konsepti destekleyen “nonspesifik plak
hipotezi”ne gore, plak birikiminin miktar1 plaktaki zararli tirin miktariyla dogru orantilidir [73]. Az
miktarda plak az miktarda zararh urin icerir ve konak tarafindan daha kolay zararsiz hale getirilir.
Ancak Kklinik gozlemler, bu teoriyle gelismistir. Ornegin yiiklii miktarda plak ve distas1 bulunan bazi
hastalarda sadece gingivitis gelismesi ve periodontitis olusmamasi ya da ayni hastada bir bolgede ileri
periodontal lezyon goriiliirken komsu bolgesinde yikim gorilmemesi gibi durumlar, plagin her zaman
ve her bolgede ayn1 patojenitede olmadigini distndirmustir. Bu sebeple bu teori yerini spesifik plak

hipotezine birakmustir.

Spesifik Plak Hipotezi

Plagin patojenitesinin bazi1 6zel bakteri turlerini icerip icermedigine ve bu tirlerin miktarina
bagli oldugunu savunan hipotezdir [74]. 1960’11 yillarin baslarinda klinik 6rnek toplama ve laboratuvar
tekniklerinin  gelismesi sonucu saglikli ve hastalikli periodontal dokularda farkli tip
mikroorganizmalarm tespit edilmesi, bazi spesifik tip patojenlerin konakta periodontal yikima sebep
olduklarmi dusiindirmdstiir [75]. Bu hipotezin kabul edilmesi, A. actinimycetemcomitans i lokalize
agresif periodontitiste tespit edilmesi ile ger¢eklesmistir. Mikroorganizmalarin tespit edilmesi igin
molekiiler teknikler gelistikge, ayn1 anda bir¢ok mikroorganizmanmn analizi yapilmaya baslanmistir.
Socransky tarafindan “kirmizi kompleks” bakterileri (‘’P. gingivalis, T.forsythia, ve T.denticola ) ile
periodontal hastalik arasindaki iligki, 13.000 plak numunesinde 40 degisik bakterinin incelenmesi
sonucu tespit edilmistir [76]. Ancak daha sonra yapilan ¢alismalar, spesifik bakteri tiirlerinin varliginin
periodontal hastalikla korelasyon veya neden-sonug iliskisi gostermedigini, periodontal patojen olarak

tanimlanan tiirlerin ise hastalik yoklugunda da kolonize olabildigini gostermektedir.

Ekolojik Plak Hipotezi

1990’11 yillarda, Marsh ve arkadaslar1 plagin periodontal hastaliktaki roliyle ilgili mevcut
teorileri de goz onunde bulundurarak “ekolojik plak hipotezi’ni gelistirmistir [77]. Bu teoriye gore
hem toplam plak miktari, hem de spesifik mikrobiyal igerik sagligin hastaliga donmesine sebep olur.

Saglikla iliskili plak mikrobiyotas1 nispeten stabildir ve bu dinamik denge durumu “homeostasis”
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olarak isimlendirilir [21]. Konak, dusuk dereceli enflamasyon ve DOS akist ile subgingival plagi
kontrol edebilir ancak konaga bagli veya gevresel bazi faktorlerin degismesi ile bu denge bozulabilir.
Konagin durumundaki degisiklikler, plaktaki mikrobiyal populasyonda bir degisiklige sebep olabilir
ve bu degisimlerin sonucu olarak, faydali tirler sayica azalip patojen turler artis gosterebilir.
Mikrobiyal cevredeki bu degisiklik, “disbiyozis” olarak adlandirilir ve periodontitis gibi kronik bir
hastaligin ortaya c¢ikmasma sebep olabilir [78] [79]. Disbiyozis hipotezi, hastalikla iligkili
mikroorganizmalarin saglikta da oral mikrobiyotanmn kigik bir komponenti oldugu bilgisi ile
paraleldir. Bu hipotez, periodontal hastaligin tedavisinde etiyolojik uyaranlar1 elimine etmenin
homeostazisi yeniden saglayabilecegini ve bunun sadece spesifik mikroorganizmalar1 hedef almaktan

daha efektif bir ¢oziim olabilecegini 6ne siirer.

Burada tartigilan bir diger kavram olan “Keystone patojen hipotezi”; belirli bazi patojenlerin,
disik miktarlarda bile normalde zararsiz bir mikrobiyotayr disbiyotik hale getirebilecegini ve
enflamatuvar hastaliga sebep olabilecegini savunur [78]. Patojen bakterilere sahip olmayan fareler
distik miktarda bile olsa P.gingivalis’e maruz birakildiklarinda periodontal kemik kaybi1 meydana
gelmistir; ancak C3a ve C5a komplement reseptor defektli fareler ve germ-free fareler P.gingivalis’e
maruz kaldiklarinda hastalik meydana gelmemistir [80]. Bu bilgiler P.gingivalis’in konagm immiin
sistemini etkiledigi ve dental plagmm mikrobiyal kompozisyonunu yikima sebep olacak yonde
degistirdigini gostermektedir. Bu veriler, P.gingivalis’in disiik miktarlarda bile hastalik gelismesinde
onemli bir yere sahip olmasi nedeniyle bir keystone (temel tas) patojen olarak isimlendirilmesine sebep
olmaktadir. Temel tas patojenler ve mikrobiyotanin diger tiirleri arasindaki iletisim daha patojenik bir
mikrobiyota ve disbiyotik komunite olusmasina sebep olur. Bu degisiklikler, P.gingivalis ve
A.actinomycetemcomitans gibi patojen mikroorganizmalarin, streptokok tirleri gibi patojen olmayan

mikroorganizmalarla “polimikrobiyal sinerji”’si sonucu olusur.

A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, P.intermedia ve spiroketlerin diseti hastaliklariyla
iligkili oldugu bilinen bir gercektir; ancak kompleks mikrobiyota yoklugunda periodontal hastalik

gelismemektedir.
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2.7.3. Periodontopatojenler
Porphyromonas gingivalis’in Periodontitis Patogenezindeki Yeri

Zorunlu anaerob, asakkarolitik, Gram negatif, spor formu olmayan, hareketsiz, kanli agarda
kahverengiden baslayip siyaha dogru giden renkte koloni kuran, kokobasil formlu bir
mikroorganizmadir [36, 81]. Genellikle hareketsiz c¢omaklardir; fakat pleomorfik olarak da
gozlenebilir. P.gingivalis, karbonhidrat fermentasyonu yapamaz ve cogalmasi ortamdaki seker
varligindan bagimsizdir. P.gingivalis’in esas yerlesim bolgesi subgingival alandir. Insanda ve ratlarda

periodontal yikimdan sorumlu tutulduklar i¢in periodontopatojen olarak nitelendirilirler [82].

Tum periodontopatojenler arasinda P.gingivalis, periodontal enflamasyon ve hastalik
patogenezinde Kkilit rollere sahip olanlardan biridir [78]. Eski smiflamaya gore kronik periodontitisli
olan hastalara ait subgingival plak 6rneklerinde %85,75 oraninda, saglikli bolgelerde ise ¢ok diisiik
miktarlarda bulunmustur [83, 84]. Biyofilmdeki diger patojenlerle iliski kurar, disetine penetre olur,

enflamasyonu indiikleyerek direkt ya da indirekt olarak doku yikimina sebep olur [78].

P.gingivalis, biyofilm gelisiminde geg kolonize olan tiirler arasindadir [85]. Kendisinden 6nce
kolonize olan tirler dahil tim biyofilmi etkileyecek 6zelliklere sahiptir. Disiik miktarlarda bile,
biyofilmin yapisini degistirerek, konagin cevabini bozarak veya toplam bakteri yiikiinii arttirarak

biyofilmin viriilansin1 arttirr [16].

Biyofilm yapisinda degisiklik yaptigi ve total bakteri yiikiini arttirdigi hayvan modellerinde
de gosterilmistir [16] [86]. Bakteriler arasi etkilesimleri sonucu disbiyotik ortam gelismesine sebep
olmakta ve bu o6zellikleriyle temel tas (keystone) patojen olarak isimlendirilmektedir. Streptokoklar
gibi biyofilmdeki aksesuar patojenler de quorum sensing, hticre yiizeylerinde adezyon, koagregasyon
ve metabolik igbirligi gibi yollarla P.gingivalis ile etkilesime girerek onun patojenitesini arttirmaktadir
[87].

Virilans faktorleri olarak birkag 6nemli unsuru bulunmaktadir. Bunlar; fimbria (pili), kapsul,
tripsin-benzeri enzim, sistein-benzeri proteinaz (gingipain), endotoksin (lipopolisakkarit) ve enzimler

(“’kolajenaz, fibrinolizin, fosfolipaz A, fosfataz, H2S, NH3, yag asidi’’) siralanabilir.

Bu patojenin esas yizey antijenlerinden 6nemli bir tanesi olan kapsil, polisakkarit K

antijenlerinin antijenitesine bakilarak 6 farkli kapsiil serotipi (K1-6) sayilabilmektedir. K antijen
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negatif (K- neg) serotipinde ise antijenitesi bulunmaktadir[88]. Alt1 tip K antijen serotipinin tamami
kronik periodontitis vakalarmin antiserumunda izole edilmis fakat 1gG’lerden sadece 1gG2 izole
edilmistir. K1, K2, K6 serotipleri hastaliklar durumlarinda daha sik izole edilmistir. P.gingivalis’in
sahip oldugu kapsiil kok yiizeyine periodontal ligament fibroblastlarinin atagmanini engellemektedir

[89].

P.gingivalis’in sahip oldugu lipopolisakkarit, bireyde konak immim yanit1 olusturan mihim
bir antijendir. Periodontitisli hastalarin periodontal dokularindan izole edilen IL-6 miktarmnmn, saglikli
kisilerdekilere gore daha fazla bulundugu bildirilmistir [90]. P.gingivalis’in lipopolisakkarit ve nikotin
bilesimi fibroblastlarda IL-6 - 8’in saliniminda gorevdes bir etki yarattigi tespit edilmistir [91].
P.gingivalis’in lipopolisakkaritinin makrofajlardan “’nitrik oksit, TNF- o, PGE2 ve IL-1"’in salinimini
indiikledigi  bulunmustur [92]. P.gingivalis lipopolisakkaritleri  karsilastigi  notrofillerden
proenflamatuvar IL-8’in sekresyonunu da arttrmaktadir [93]. P.gingivalis lipopolisakkaritleri ile
dentritik hicrelerden IL-1E, PGE2, IL-10 ve IL- 12’nin salimmma da neden olmaktadir [94].
P.gingivalis lipopolisakkariti, miyeloid, miyeloid olmayan hiicrelerinin kullandigi, baska hicre
reseptorlerinden sitokinlerin salinimmi gergeklestiren konak immin yanitinin bozulmasma sebep
olarak hastaligin ilerlemesine sebep olmaktadir [94]. Lipopolisakkaritin yiksek miktarda salmimi,
osteoklastlarin IL-1 ve TNF- a’y1 uyarmasi ile kemikte rezorpsiyonunu provoke etmektedir [95]. Ayn1
zamanda B hiicrelerinin Ig yapimmi azaltip, T hicrelerinin apoptozisini indukleyerek ve dalak, lenf

nodlar1 ve timustaki lenfositleri inaktif hale getirmektedir [96].

P.gingivalis’in fimbriasi, kronik ve agresif periodontitis vakalarinda elde edilen ‘’serum
immunoglobulin-A (IgA) ve serum imminoglobulin-G (IgG)”’ (daha ¢ok 1gG3) degerlerinin yiiksek
¢ikmasi antikor yanitindan sorumlu tutulmaktadir. Bes farkli P.gingivalis fimbria tipi (tip 1-V)
bulunmaktadir [97]. Tip | fimbria fibroblastlar ve oral epitel hiicrelere aderens ve invazyondan
sorumlu tutulmaktadir [97]. Fimbrianin epitel hiicre yiizeyindeki sitokeratine baglanmasinin
P.gingivalis’in oral mukozada yerlesmesi i¢in 6nemli olabilecegi bilinmektedir [98]. Fimbria adezin
molekillerinin (°ICAM-1, VCAM-1, P- ve E- selektin’’) salinimin1 artirir, 16kositler toplanir ve
enflamatuvar yanit gelisir [81]. Fimbria ayn1 zamanda “’IL-1a, IL-1f, TNF- o, nétrofil kemotaktik
faktor, makrofaj ve fibroblastlardan MCP-1 ve Poli Morf Niveli Lokositler (PMNL)’lerden TNF- a,

IL-6 ve IL-8’ salinimini artirmaktadir [99]. Fimbrianin®’ IL-1 ve grantlosit makrofaj koloni stimile
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eden faktor (GM-CSF)’’ sekresyonunun osteoklastlarin aktiflesmesi sonucu kemik rezorpsiyonuna yol
actig1 gosterilmistir [100].

P. gingivalis’in ‘’gingipain’’ denen °’sistein-benzeri proteinaza’’ sahiptir. Bu element konak
proteinlerinin dentlrasyonu ile immiin yanit1 bozabilmektedir [101]. Gingipain lisine-spesifik sistein
proteinazdan ve arjinine-spesifik sistein proteinaz olusmaktadir. Yiksek antijenik oOzellikteki
gingipain bilesimi kronik periodontitisli vakalarin % 92'sinde serum 1gG antikoru bulunmaktadir
[102]. Gingipain, laminin ve tip 111-1V-V kolajen, fibrinojen, fibronektinin yikimindan da sorumlu
tutulmaktadir [101].

P.gingivalis proteinazlar1 proenflamatuvar mediyatorleri radikinin ve trombinin kontrolsiiz
salinimina sebep olan koagiilasyon/fibrinolizis ve kallikrein/kinin yollarini aktih hale getirmektedir
[101]. Ayn1 zamanda yiizeyde bulunan reseptorleri pargalayarak notrofillerin fagositoz ve kimyasal
gociini  de engellemektedir [101]. Monositlerin ylzeyinde bulunan CD14, trombositlerin
agregasyonunu neden olan proteinaz aktivasyon reseptorlerini (PARS) ve IL-6 salinimini aktive
etmektedir. Konak immin yanitta gorevli Ig G-A-M-D ve E' nin pargalanmasina sebep olmaktadir
[101]. Bu proteinazlari diseti fibroblastlar1 ve epitel hiicrelerinin hiicre 6limiinii tetikledigi de
bildirilmistir [103].

P.gingivalis ile metabolik isbirligi yapan bir diger bakteri de onun gibi subgingival biyofilmin bir
pargast olan T.denticola’dir. P.gingivalis, isobutirik asit metaboliti agiga ¢ikarirken T.denticola
suiksinik asit agiga ¢ikarir ve her iki mikroorganizma, digeri tarafindan agiga ¢ikarilan metabolik artigi
kullanir (106). T.denticola, P.gingivalis tarafindan gerceklestirilen peptit hidrolizini stimule ederek
kendisi igin major karbon kaynagi olan glisinin tiretimini arttirir [104]. Ek olarak, P.gingivalis’in epitel
hiicreleri ve kendisine metabolit sagladigi bilinen Streptococcus gordonii’ye baglanmasini

kolaylastiran HagA ve gingipainlerin salmimini arttirir [104].
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Prevotella intermedia’nin Periodontitis Patogenezindeki Yeri

Oncesinde Bacteroides intermedius olarak bilinen, giiniimiiz siniflandirmasinda Prevotella
intermedia olarak isimlendirilen bu bakteri, anaerob, asakkarolitik, Gram negatif, spor formu olmayan,
hareketsiz, basil formunda bir mikroorganizmadir [105]. Kanli agarda bejden siyaha dogru giden
renkte koloni olusturmaktadirlar [105]. Zorunlu anaerobturlar ve maltoz, glikoz, siikroz, dekstrini
fermente edebilirler [105]. Birincil habitat1 diseti olugudur ve periodontal ceplerde gebellikle izole
edilmektedir [105].

Bu patojenin virulans faktorleri fimbria, endotoksin ve enzimlerdir. Fimbriasinin invazyonda
onemli bir role sahip oldugu gosterilmistir. Endotoksininin fibroblastlardan IL-13 ve IL-6
sekresyonunu provoke ederek kemik rezorpsiyonunu artirdigi daha 6nceki ¢alismalarda bildirilmistir
[105]. P.intermedia'nin endotoksininin makrofaj ve monositler tizerinden PG Uretimini indiikledigi de
bildirilmistir.

P.intermedia jelatinaz, fosfolipaz A ve lipaz enzimleri vasitasiyla epitel hiicre biitiinligiini

dagitarak doku icine invaze olabilmektedir [36].

Tannerella forsythia’nin Periodontitis Patogenezindeki Yeri

Oncesinde Bacteroides forsythus olarak tanmmuis, suanda Tannerella forsythia diye anilan
anaerobik,Gram negatif ve fusiform sekilli mikroorganizmalardir [105, 106]. Hiicre sekli olarak
santral sislik gosterebilirler. Ozel bir hiicre duvari yapilar1 vardir ve hareket yetenekleri yoktur. Yavas
cogalirlar ve iiremeleri icin N-acetyl- muramic asit gerekmektedir [107]. T.forsythia diseti hastaliklar1

icin mihim bir organizmadir.

Bu patojenin virtilans faktorleri <’BspA proteini (Boiling Stable Protein), kapsil, tripsin-
benzeri proteinaz, endotoksin (lipopolisakkarit), apoptotizisi indikleyen faktér ve betalaktam
enzimi’’ olarak siralanabilir [105]. Sahip oldugu kapsiil onu PMNL fagositozundan korumakta ve
epitel hiicrelerine invazyonunda 6nemli rol oynamaktadir [106].

Lipid A kismini icermedigi i¢in endotoksini olmasina ragmen biyolojik olarak etkisizdir [106].

Cesitli ¢aligmalar T.forsythia’nin hiicre yilizeyinde TLRs firetebildigini gdstermektedir. Tripsin-
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benzeri proteinaz T.forsythia’nin eritrosit hiicrelerine, PMNL ve fibroblastlara tutunmasinda mihim
bir gérev almaktadir [108]. T.forsythia sahip oldugu protein ile membran porlarmin formasyonu ile
lenfositlerde apoptozisi stimule edebilmektedir. T.forsythia’nin esas blyuk yilizey antijeni BspA’dir.
BspA, fibrinojen ve fibronektini inhibe edebilmektedir [109]. Mononikleer hicrelerden
proenflamatuvar sitokin salinimini stimile edebilmektedir [110]. T.forsythia p-laktamaz enzimi ile
betalaktam tiirt antibiyotiklere direng gelistirebilmektedir [105].

T.forsythia, ¢cogunlukla aktif periodontitis vakalarindan P.gingivalis ile beraber izole edilir.
Uremesi icin gerekli olan iiriinlerin eldesinin giicliigii ve ¢ogaltilmasinm zor olmas: sebebiyle kemik

ve doku yikimindaki rolii tam olarak ortaya konulamamustir.

T.forsythia, periodontitisli bireylerin subgingival plak drneklerinde sagliklilardan daha fazla
bulunmaktadir ve sondalama kanamasi pozitif olan alanlarda daha blylik miktarda bulundugu da

bilinmektedir. Bu da bu patojenin hastalik aktif donemi ile iliskisini gostermektedir [111].

T. forsythia, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde o6zellikle periodontitis vakalarinda subgingival
plaklarinda bulunmaktadir. Bu bakterinin %60 oraninda aileden ¢ocuga gegis yaptigi son ¢alismalarda

gosterilmis ve bu oran diger bakterilere gore daha yiiksek bulunmustur [112].

Peptidaz aktivitesi ile Benzoyl-DL Arginin-Naphthylamid (BANA)’i parc¢alayabilen
T.forsythia, bu 6zelligi ile periodontal doku yikimina yol acabilmektedir [113]. Asakkarolitik olmasina
ragmen, cesitli glukozidazlar1 tretebilmektedirler. Periodontitis vakalarinda agrilikli bu bakterinin
olmasi periodontal doku glukozidazinda artisi tetiklemektedir [114]. Proteoglikanlar periodonsiyumda
fazlaca bulunur ve glukozidaz aktivitesinde 6nemli bir substrat gorevi Ustlenirler. Proteoglikanlar ve
onlarin yikim triinleri oral mikrobiyal ajanlarca substrat olarak kullanilir [115]. Lipoproteinler diseti
fibroblastlarin1 etkileyerek TNF-o ve IL- 6 sekresyonuna yol acarlar . Onemli bir proenflamatuvar
ajanolan IL- 6 kemik yikimina yol agar [116], T. forsythia tripsin benzeri enzim ve sialidaz sekresyonu

ile konak hticreye saldirir [117].

Hiicre zarinda konak hiicre immiin sistemini baskilayan S-layer bolgesi bulunmaktadir [118].

T.forsythia, T.denticola ve P.gingivalis periodontopatojen mikroorganizmalarm en onemlilerini
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grubunu olusturmaktadir. Sitotoksik aktivitesi sayesinde de olarak periodontitisin ilerlemesine yol
agmaktadir [119].

Treponema Denticola’nmin Periodontitis Patogenezindeki Yeri

Anaerobik, hareketli, Gram negatif, asakkarolitik, spiral sekilli bir spiroket olan bu patojenin
virtillans faktorleri flagellum (kamg1), endotoksin (lipopolisakkarit), proteinaz enzimleri ve major kilif

proteini (Msp) olarak siralanabilir [105].

Sahip oldugu kamgisi ile DOS’ta hareket yetenegi ve epitel ve bag dokusuna penetrasyon
yetenegi kazanmaktadir. [120]. Konak hiicre yiizeyine tutunma yetenegini ise flagellar filamentlerin
fibronektine baglanmasi ile kazandig bilinmektedir [121]. Dis zarmin yapis1 Gram negatif bakterilere
benzemesine ragmen, dis membrandaki lipit bilesimi Gram pozitif bakterilere benzemektedir. Dis
membran lipidi murin makrofajlarindan “’IL-1, TNF- o ve Nitrik oksit’> sekresyonunu indiikledigi
belirtilmistir [122]. Hayvanlar (izerinde yapilan ¢alismada T.denticola’nin dis membran lipitlerinin

kemikyikimini stimiile ettigi gosterilmistir [123].

T.denticola’nin major kilif proteini epitel hicrelerine, fibrinojen, fibronektin ve laminin
vasitasiyla konak hilicre yuzeyine baglanmasinda ise yaramaktadir. Bu protein epitel hicreleri ve
eritrositlere karsi toksiktir [124]. Ayrica PMNL'lerin degranulasyonunu harekete gecirmesi ve MM8-
9, kollejenaz ve jelatinazmn sekresyonunu uyararak enflamatuvar yaniti arttirmaktadir [125]. Msp
ayn1 zamanda T.denticola’nin diseti fibroblastlarina adezyonunda muihim bir gorev tstlenmektedir
[126].

T.denticola’nin hiicre yizeyinde bulunan dentilisin veya trepolisin T.denticola’nin en iyi
bilinen proteinazidir. Dentisilinininvitro olarak tip 1V kolajen, fibrinojen, serum albumin, transferrin,
jelatin, laminin, IgG ve IgA'y1 hidrolize edebilmektedir [127]. Dentisilinin epitel hiicrelerine
baglanarak bu hucrelerin apoptozislerine yol agmaktadir [128]. T.denticola’nin hiicre yiizeyinde insan
serum albumininin pargalanmasimda muhim bir gérevi olan tripsin benzeri proteinaz bulunmaktadir
[129]. T.denticola’nin demir aligverisinde onemli gbrev Ustlenen sistalsin isimli antijenik proteini,
eritrositlerin aglitinasyonu ve lizisine neden olarak hemoglobinin oksidasyon ve silftrasyonuna yol
acmaktadir [130].
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2.8. Gebelik

Anne adaylarinda gebelik doneminde 6nemli fizyolojik ve hormonal degisiklikler meydana
gelir. Sistemdeki tiim fonksiyonlar bu yeni duruma adapte olmak (izere degisime ugrar. Gebelikte de
diger durumlarda oldugu gibi viicut fonksiyonlarinin diizenlenmesindeki hormonlarin kontrolii
hipotalamus endokrin bezi tarafindan ydratalir. Vicudun aglik, susuzluk, libido, uyku diizeni ve
endokrin fonksiyonlar1 gibi fonksiyonlar1 hipotalamus tarafindan organize edilmektedir. Hipotalamus
Gonadotropin Salgilatict Hormon (GnRH) salgilayarak beyindeki bir diger dizenleyici gorevini
ustelenen hipofizin, gonadotropinleri yani Follikil Stimile edici Hormon (FSH) ve eser miktarda da
Liteinize edici Hormonlar1 (LH) sekresyonuna sebebiyet verir. Hipofizden tarafindan salinan FSH ve
LH kan dolasimi ile overe ulasarak follikiiliin matiirasyonuna sebep olurlar. Matiirasyon asamasindaki
bu folikiilden de ostrojen salgilanir. Folikiil hemen hemen ilk haftadan sonra ostrojen salgilamay1
artirarak endometriyumu kalmlastirir. Ostrojen seviyesi kanda belirli seviyeye geldiginde hipotalamo-
hipofizer kissmdan LH salinir. Bu hormondaki artis folikili gatlatir, ovum disar1 ¢ikar, ve bu da

“ovulasyon” olarak isimlendirilir.

Dollenme ve gebelik gergeklesirse, 120 gin icerisinde korpus luteum'a gereksinim duyulur, bu
asaamda sar1 cisim progesteron tretemezse uterusun gebelige uygunlugu bozulur ve disuk ile
sonuglanir. Ik 120 giin gegince fetiis progesteron salinimi yapmaya baslar. Korpus luteumdan
gebeligin baslamasi ile ostrojen ve progesteron sekresyonu artarak devam eder. Plasenta adeta
endokrin salgilayan bir organa doniiserek Ostrojen ve progesteron salimina destekte bulunur. Gebelik
sirasinda plazma progesteron dizeyi normal progesteron seviyesinin yaklasik 10 katina ulasir.
Ostrojen seviyeleri de 30 katina kadar ¢ikabilir. Ostrojenin temel fonksiyonu, sekonder kadin cinsiyet

Ozelliklerini saglayan hiicrelerin biiyiimesini ve ¢ogalmasini saglamaktir [131].

Gebelikte progesteronun gorevi;, meme bezlerini laktasyona , uterusu gebelige
hazirlamaktadir. Gebelik meydana gelmedigi zaman testisler, overler dahil tim hormon salgilayan
bezlerden ve sar1 cisimden salgilanirken; gebelik esnasinda 7- 8. haftaya kadar sari cisimden ve
gebeligin sonuna kadar da plasentadan salinmaktadir. Sar1 cisim hormon tretimine destek olmaya

baslayinca, kandaki hormon seviyeleri daha yiiksek bir ivme kazanir [131].
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2.8.1. Kadn Cinsiyet Hormonlariin Periodontal Dokular Uzerine Olan Etkileri

Hormonlar viicutta buyime, treme ve gelisim, i¢ dengenin devamliliginin korunmasi
(homeostasis), enerji uretimi, kullanimi1 ve depolanmasi gibi islevleri diizenleyen 6zel molekullerdir
[132]. Hormonal etkiler neredeyse vicutta bulunan tim dokularda fizyolojik ve patolojik

degisikliklerin ortaya ¢ikmasina sebep olur.

Armitage’n yaptigi periodontal hastalik siniflandirmasinda cinsiyet hormon dalgalanmalarmin
periodontal dokular Uzerindeki etkilerinden bahsedilmistir. Siniflandirmada hormonlarla alakali

puberte, menstriiel siklus ve gebelik gingivitisi diye kategorizasyon yapilmistir [133].

Kadin reproduiktif dongusu ve gebelik sirasinda disetinde gozlenen artmis enflamatuvar cevap,
cinsiyet steroid hormonlarinm periodonsiyum hiicreleri tzerine olan tesiri ile olabilecegi
goOsterilmistir. Cinsiyet hormonlarinin direkt veya indirekt etkisi ile, disetinde Kkeratinosit ve
fibroblastlar1 da icine alan hedef dokularda hiicre ¢ogalmasi ve farklilasmasma sebebiyet verdigi
gosterilmistir [132]. Bahsedilen hticreler tistiinde hormonlarin tesirleri hakkinda iki goriis mevcuttur.
Bunlardan birincisi, mikroorganizmalara karsi hormonlarin epitelyal hiicrelerin etkinligini degisiklige

ugrattig1, digeri ise kolajen devamliligi ve tamirinde negatif etki gosterdigidir [134].

Cinsiyet hormonlarinin agiz i¢i dokularinda folat metabolizmasinda yiikselise sebep oldugu
caligmalarda bildirilmistir [135, 136]. Folat, suda eriyen B grubu bir vitamindir ve DNA sarmalinda
gorev alir. Bunun yaninda bazi amino asitlerin metabolizmasinda da gorev tstlendigi bilinmektedir.
Folat doku biitiinliigiiniin idamesinde elzem oldugundan, artmis metabolizma folat depolarini

azaltarak doku tamirini negatif etkiler [137].
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Plazma konsatrasyonu
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Sekil 1: Gebelik hormonlarinin periodontal hastalikla zaman seyri. Gebeligin erken

donemlerinde hormonlar korpus luteumda iiretilir ve daha sonra gebeligin sonuna kadar plasentada

uretilir. Estriol de plasentada sentezlenir ve gebelik sonlandiginda salgilanimi durur.

Kadm cinsiyet hormonlar1 disetinde aktif olarak etki gosterirler ve bu etkiler bariz hormonal

degisikliklerle artis gosterebilir. Diseti bag dokusunda fibroblast Uretimi ve kolajen matirasyonu,

ostrojen ve progesteron tesiri altindadir. Kolajen turn-over hizini1 dstrojenler etkileyerek disetindeki

fibroblastlarin retimi ve diseti bag dokusunun yapis1 ve matiirasyonunu stimiile etmektedir [138].

Lundgren ve ark. ise bu goriislerin tersine progesteronun disetinde kolajen iiretimi ve oranini etkileyen

hormon oldugunu iddia etmislerdir [139].

Ostrojenin periodontal dokular iizerine etkileri:

1. Epitelyal glikojen miktarini arttirir, keratinizasyonu azaltir ve bdylece; epitelyal bariyerin

islevi bozulur [140].

2. Ostrojen diizeyindeki diisme neticesinde vajina mukozasmda epitelyal c¢ogalma ve

keratinizasyon azalmaktadir. Birtakim ¢aligmalar, ostrojenin benzer sekilde agiz mukozasi ve

diseti epiteli tizerine de etki ettigini gostermislerdir [134, 141]. Postmenopoz donemde diseti
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epiteli keratinizasyonundaki azalmanin sebebinin kandaki ostrojen seviyesinin azalmasi
sebebiyle oldugu belirtilmistir [134]

Ostrojen vaskiiler sistemde hiicresel ¢ogalmay1 ve polimorfoniikleer 15kosit fagositozunu
azaltarak, PMNL kemotaksisini inhibe eder [142].

Disetinde fibroblast tretimini ve diseti bag dokusunun tretim ve olgunlasmasina yardim eder
[143]

. Plak miktarinda artig olmasa dahi disetindeki enflamasyonu arttirir [144]

Kemik metabolizmasini1 stimile eder, ostrojenin tekrarlanan enjeksiyonlar1 sonucunda g¢ene
kemiklerinde endosteal kemik formasyonunda artisa; mukopolisakkarit protein kompleksinin
azalmasina sebep olmaktadir.

Ostrojen miktarinm artmasiyla, gegirgenligin artmasina bagli olarak, diseti eksudasyon miktar1
artmaktadir.

. Ayrica; ostrojen, insan oral bag dokusu mukopolisakkarit iceriginde artisa sebep olmaktadir
[145].

Progesteronun disetine olan etkileri:

Kan damarlarna 6nemli tesirleri mevcuttur, endoteliyal hiicrelerin butinligiini etkilemesinin
yani sira, eksudasyonun artmasina da neden oldugu belirtilmistir [146]. Progesteron vaskiiler
dilatasyonu arttirir bu yiizden permeabilite artisina sebep olur [140].

Progesteron disetinde enflamasyonun ve patolojik buyimenin olusmasinda rol oynar ve
saglikli insan disetinde progesteron az miktarda metabolize olur, enflame olmus disetinde ise
progesteron metabolizmasi saglikli disetinden 2-3 kat daha fazladir [147]. Progesteronun
disetindeki konsantrasyonu ve onun metabolitleri, gebelik esnasinda ¢ogalabilir.
Metabolitlerin akimilasyonu, daha onceden mevcut olan disetinin iltihabi cevabini
siddetlendirir bununla beraber PG tiretimini arttirir [148].

Progesteronun diger bir etkisi DOS’da PMNL ve prostaglandin E2 (PGE2) seviyesini
arttirmasidir [149].

Disetinde fibroblast ¢ogalmasmi inhibe eder [134]. Fibroblastlarda kolajen ve non-kolajen
maddelerin Uretimini inhibe eder [150]. Aym1 zamanda kolajen tretim hizint ve seklini
degistirerek tamir ve idame kapasitesini azaltir.

. Ayrica folatin yikim metabolizmasini hizlandirarak doku tamir ve idamesini sekteye ugratir
[136].
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2.8.2. Gebelikte Bag Dokusu

Gebelikte, kanda yiiksek miktarda bulunan ostrojen ve progesteron gibi hormonlarin birincil
hedefi bag dokusudur. Ondan sonra da ekstraselliiler matriks, diseti dokusu, go¢ eden hucreler ve
fibroblastlar hormonal degisimlerden etkilenir [139]. Ozellikle progesteronun vaskiiler gecirgenlikte

artiga ve vaskiler proliferasyona sebep oldugu cesitli aragtirmalarda gosterilmistir [132].

Immiin sistem elemanlarinda cinsiyet steroid hormon reseptorleri mevcuttur ve immiin sistem
hiicrelerinin isleyisini diizenleyebilmektedirler [151]. Ornegin, ostrojenin diisik dozda PMNL
kimyasal goginu % 26,8 oraninda azalttigi belirtilmistir [152]. Ayrica, diseti epitelindeki CD1
hticreleri, CD3 hucreleri ve oral ve diseti oluk epitelindeki CD4 huicrelerinde gebelik esnasinda artis

gozlenmistir [145].

Dokularin hiicresel farklilasma, g¢ogalma ve buyimesi tuzerine cinsiyet hormonlarinin
dogrudan ve dolayli etkileri bulunmaktadir. Oral dokularda 6strojenler, androjenler, ve progesteronun
farkli hucre tiirleri tizerinde farkli etkileri oldugu bilinmektedir. Diseti tzerinde bu hormonlarmnin

tesirlerini inceleyen calismalar keratinosit ve fibroblast hicreleri tizerinde odaklanmistir [132].

Fibroblastlar disetinin bulunan baslica hiicre tipidir ve fibroblastlarin tg¢ tip cinsiyet
hormonlarindan da etkilendigi bilinmektedir. Ostrojenin diseti fibroblastlar: iizerine stimiile edici
tesiri oldugu goriilmektedir. Ostrodiol diseti dokusudaki fibroblastlarin proliferasyonunu stimiile
edebilmektedir [132, 153].

Bag dokusunda enflamatuvar reaksiyonlarda gorev alan makrofajlarin birden fazla
fonksiyonlar1 vardir. Antimikrobiyal etkilerine ilave olarak, enflamasyon sirasinda dokunun yeniden
yapilanmasinda 6nemli bir goérev alirlar. Doku proteolizisinin mihim inhibitorlerinden Plazminojen
Aktivator Inhibitor tip- 2 (PAI-2) tretirler. Gingivitis belirtileri gosteren kadinlarda, DOS’da, PAI-2

seviyesi diistik bulunmustur [154].
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2.8.3. Gebeligin Periodontal Saghk Uzerine Etkileri

Gebeligin periodontal saglik uzerine negatif etkileri bilinmekle beraber gebelik esnasinda
ortaya ¢ikan periodontal hastaligin anne aday1 ve fetisiin sagligi tizerine olumsuz etkilerine iliskin

sonuclar da son donemlerde elde edilmektedir.

Galloway ilk olarak 1931 yilinda, periodonsiyumun Gram negatif anaerobik enfeksiyonu
olarak tanimladig1 periodontal hastalikta mikrobiyal degisimin anne aday:1 ve fetus tizerine olumsuz

etkileri olabilecegini bildirmistir [155].

Periodontal hastaliklarda lokal ve sistemik faktorlerin de etkili oldugu; ancak primer etiyolojik
sebebin bakteri plagi oldugu bilinmektedir. Sigara, stres gibi Kisisel faktorlerin, diyabet, immin
bozukluklar, osteoporoz gibi sistemik hastaliklarin yani sira gebelik gibi endokrinal degisikliklerin

periodontal enflamasyon riskini arttirabilecegi tespit edilmistir [134].

Ergenlik, menstriel siklus, gebelik ve diyabet gibi endokrinal degisiklikler konagin plaga kars1
verdigi enflamatuvar yanit1 degistirerek gingivitis gelisimine katkida bulunurlar. Bu gibi durumlar
konagin fonksiyonlarini etkileyerek yanitta degisime neden olurlar. Bu degisikliklerin en bariz olarak
gebelik esnasinda gozlemlenmektedir. Gebelikte disetindeki dustik plak miktarma ragmen
enflamasyonun yayilimi ve siddeti artmus vaziyettedir [156-158]. Yine giincel ¢aligmalarda hormonal
dalgalanmalarin disetlerinde enflamasyona sebep oldugu ve bunun doguma dek arttigi belirtilmistir
[159].

Gebelikte ortaya c¢ikan immin degisiklikler neticesinde nétrofil fagositozu ve
kemotaksisindeki azalma, antikor tiretimi ve lenfosit cevabina baghdir. Nihayetinde gebelik
doneminde, disetinde kizariklik, artmig 6dem ve kanama ve bakteriyel plaga kars1 verilen yanitta artis

gorilmektedir.

Gebeligin agiz saglig: tizerine dort farkli patolojik etkisinin oldugu bildirilmistir. Bunlar;

gebelik timori (epulis), gebelik gingivitisi, periodontitis ve dis ¢iiriigii seklindedir.

Gebelikte bulanti ve kusma dordiinci veya sekizinci haftalar arasinda baglar ve gebelerin
yaklasik %70’inde gordlir. Kusma ile birlikte asidik ortam, dis minesinin erozyonuna sebep olmasinin

yaninda Ve viicudun elektrolit dengesini bozarak hayati tehlikeye sebep olabilmektedir [160].
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2.8.4. Gebelikte Subgingival Florada Mikrobiyal Degisiklikler

Gebeligin 2. trimesterinda plak seviyesinin sabit kalmasina ragmen gingivitis belirtilerinin ve
SK indeksinin arttigin1 gosterilmistir. Subgingival bdlgede bakterilerde anaerob/aerob oraninda ve
Prevotella melaninogenica (P.melaninogenica) ve P.intermedia oraninda artis gdzlenmistir. Ikinci
trimester sirasinda toplanan subgingival plak 6rnekleri diger trimesterlarda toplanan 6rneklerden daha
yuksek oranda ostrojen ve progesteron icermektedir. P.intermedia Ostrojen ve progesteronu K

vitaminiymis gibi toplanir ve biiyiime faktori niyetine kullanilir.

Gebelerde degisen hormon seviyelerinin diseti saghigi uzerine etkileri arastirilmis ve vaka
grubunda, kontrol grubuna kiyasla 50 kattan fazla fazla Bacteroides tirine rastlanmistir, ayrica
P.intermedia’nin gebelik gingivitisi ile yakindan iliskili oldugu ve daha ¢ok 2. trimesterda ortaya
¢iktigi bulunmustur [161].

Deneysel gingivitis modelinde ve subgingival 6rnek toplanarak yirdtilen bir ¢alismada,
gebelik sirasinda P. intermedia dizeyinin arttigi ve bunun diseti enflamasyonu ile uyum gosterdigi
bildirilmistir. Dogum sonrasinda ise P.intermedia duizeylerindeki azalma ile birlikte, disetindeki 6dem

olusumunda ve cep derinliginde azalma oldugu gozlenmistir [145].

Cinsiyet hormonlarindan Prevotella tirlerinin biyume faktori niyetine yararlanabilecegini
kanitlamislardir. P.melaninogenica ve P.intermedia temel biytiime faktorii menadion igin ostrodiol ve
progesteronu kullanir. immiin yanitlarin degismesiyle derin ceplerde daha iyi besin ortami olusur.
Ayrica, diseti kanamasi sirasinda ortama sizan kan, bu mikroorganizmalar igin fazladan bir besin
olusturur. Diseti bityimeleri de, anaerobik mikroorganizmalarin gelisimi i¢in daha uygun bir ortamin

olusmasini saglar [154].

2.9. Diyabet

Diyabet (DM ) insiilin sekresyonunun ve/veya etkisinin kismi eksikligi veya yoklugu sonucu
vicut metabolizmasinda problemlere sebebiyet veren bir hastaliktir. Diyabet klinik olarak asiri
susuzluk, sik idrara ¢ikma, fazla yemek yeme, kilo kaybi gibi klasik belirtiler ve bu hastaliga 0zel

retinopati, néropati, nefropati, mikroanjiyopati veya makroanjiyopati gibi sekeller ile karakterizedir
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[162]. Amerikan Diyabet Birligi (ADA)’nin 1998°de onerdigi siniflamaya gore diyabet, tip I, tip 1l,
gestasyonel ve diger 6zel tipler olmak (izere 4 kategoriye ayrilir.

Tip | diyabet, pankreatik beta hiicrelerine immiin sistem tarafindan olarak hasar verilmesiyle
insulin yetersizligi sonucu peydah olur. Diyabet populasyonu igindeki pay1 yaklasik %10 oranindadr.
Cogunlukla 35 yasidan kiigiik, daha sik 8-14 yas grubunda [163], gorilmesine ragmen, oto-immuinite
tani testleri tip I diyabetin her yasta ortaya ¢ikabilecegini gostermektedir, bu ylzden dolay: daha 6nce
kullanilan juvenil diyabet terimi kaldirilmistir. Viicudun 6z pankreatik beta hiicrelerine karsi gelisen
immuin saldir1, saghkli beta hiicre diizeyi % 20’lere ininceye kadar higbir sinyal vermeden ilerler [164].

Toplumda en ¢ok tip 11 diyabet goriiliir. Asir1 susuzluk, fazla yemek yeme, sik idrara ¢ikma,
kilo kaybi gibi klasik bulgular ile ortaya ¢ikabilecegi gibi, cogu zaman ciddi semptom vermeden uzun
bir asemptomatik donem de izleyebilir. Hasta sikayetleri gogunlukla 45 yas tizerinde baslar. En ¢ok
retinopati, nefropati, néropati ve aterosklerotik kalp hastaligi gibi kronik komplikasyonlar ile ilgili
sikayetler hastanin doktora ilk basvurma sebepleridir [165]. Homojen bir hastalik olmayan tip Il
diyabetin gelismesinden beta hucrelerinin fonksiyonlarin1 yerine getirmemesi, instlin direnci
gelismesi ve hepatik glikoz artis1 olmak lzere ¢ metabolik bozukluk yatmaktadir [166]. Hepatik
glikoz tiretimi artisinmn birincil sebep oldugunu iddia eden bulgular yetersizdir. Insiilin eksikligi ve
direnci tip Il diyabetin temel iki sebebidir [167, 168]. Son yillarda ¢alismalarda, instlin direnci ve
eksikligi arasinda baglant1 oldugunu ve bu iki metabolik problemin da hastalik gelisiminde esit

derecede gorev aldig goriisii one ¢ikmaktadir [169].
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2.9.1. Tip I DM’nin Periodontal Hastahklar Uzerindeki Etkileri

Diyabet ve periodontal hastaliklar toplumda prevalansi yiiksek, kronik, cok faktorli
hastaliklardir. Elimizdeki mevcut kaynaklar diyabetin gingivitis ve periodontitis icin gugli bir risk
faktoru oldugunu gostermektedir [134, 170]. Tip Il diyabetik hastalar, saglikli bireylerle karsilikli
degerlendirildiginde kronik periodontitis ihtimalinin neredeyse iki kattan fazla arttigi ispatlanmistir
[171, 172].

Koti kontrolli diyabet, periodontal hastaligin kotiilesmesi ve ilerlemesinde etkilidir [173]. Tip
Il diyabetik grubunda diyabeti olmayan kontrol grubuna gore diseti enflamasyonunun daha fazla
oldugu; gingivitisin en agir versiyonunun ise glisemik kontroli koti olanlarda gelistigi gosterilmistir
[174]. Kisaca, diyabetik bireylerde glisemik kontrollin kotii olmasi ilerleyici atasman kaybi ve kemik

rezorpsiyonu tzerine artmus risk ile iliskilendirilmistir [175, 176].

Eriskinlerde osteoblastik ve osteoklastik aktivite arasinda denge (homeostazi) mevcuttur.
Kemigin onarim (remodeling) asamasi; osteoklastlarin kemik yikim aktivitesi ile baslar, sonrasinda
osteoblastlar tarafindan yeni kemik yapimi ile devam eder. Bir miidahale veye olumsuzluk olmadikca
yapim ve yikim olaylar1 bir denge halinde devam eder. Bu denge patolojik durumlarda bozulur [177].
Diyabet degisik metodlarla periodontal dokulardaki bu iki aktiviteyi etkiler [178]. Periodontitisi olan
diyabetik hayvanlarda osteoblastik hiicrelerin 6liminde artis oldugu gézlenmistir [179]. Ek olarak,

diyabette osteoklast aktivitesi de artmis durumdadir [180].

Enflamasyon periodontal hastaliklarin ve diyabetin ortak 6zelligidir. Yiiksek kan sekerinin
periodontal harabiyeti hangi yolla gergeklestirdigi ile ilgili mekanizmalar; vaskiler bozukluklar,
enflamatuvar yanit bozukluklari, metabolik bozukluklar ve kemik yapim/yikim dengesindeki

bozukluklarinin etkisine dayandirilmaktadir [181].
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Sekil 2: Periodontal hastalikla birlikte diyabetin alveoler kemik rezorpsiyonunun muhtemel
mekanizmasi [178]

2.9.2. Periodontal Hastahklarm Tip II DM Uzerine Etkileri

Tip 1l diyabetikli bireylerde glisemik kontroli kot etkileyen etmenlerden bir tanesi de
periodontal enflamasyondur [182]. Bireyde ayn1 zamanda hem siddetli periodontitis hem tip Il diyabet
gOzleniyorsa, diseti hastaligi olmayan ama tip 1l diyabeti olan bireye goére kan glukoz duzeyinde

bozulma riski 5 kattan fazla artmistir [183].

Periodontitis, diyabetin altincit komplikasyonu olarak goriilmektedir. Tip Il diyabetli hastalar
Uzerinde yapilan bir ¢alismada, periodontitisi derece C olanlarda, periodontitis olmayan veya derecede
A-B periodontitisi olanlara gore kalp bobrek problem gelisme riskinde onemli miktarda artis
gozlenmistir [184]. Amerikan Kalp Dernegi’nin yaptigi analiz sonuglarma gore, periodontal
enflamasyon ile ateroskleroz iliskisi tizerinde durulmustur. Fakat, periodontal enflamasyonun tedavisi

ile aterosklerozu 6nlemek ya da sonucunu degistirmek hakkinda yeterli kanit bulunamamustir [185].

Periodontal enflamasyonun kigide var olan insiilin direncinin artmasina sebebiyet vererek, kan

glukoz diizeyinin dengesinin bozulmasina katkida bulunmaktadir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalardan
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cikan kanitlara gore Tip Il diyabetiklerde periodontal enflamasyonun giderilmesinin kan glukoz-

insiilin dengesinin saglanmasinda faydasi oldugu bilinmektedir [186].

2.10. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), "gebelik sirasinda baslayan ya da fark edilen herhangi
bir diizeyde glukoz intolerans1" bigciminde tanimlanir [187]. Ulkeden iilkeye, cografyadan cografyaya
degisik oranlar ¢ikmakla birlikte gebelikte goriilen genel prevalansi %3- %14 arasindadir [188].

GDM prevalansi, kullanilan tanisal test ve kriterlere ve ayrica sosyal 6zelliklere gore degisiklik
gosterebilmektedir. 2014 yilinda Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri tarafindan yapilan analizde
GDM prevalansi %9,2 olarak bildirilmistir [189]. Tirkiye'nin gesitli yerlerinde yapilan aragtirmalarda
GDM prevalansinin %2,6 ile %27,9 arasinda degistigi goriilmektedir [190].

GDM i¢in risk faktorleri arasinda anne ileri yasi, etnik koken, obezite, polikistik over
sendromu, Kortikosteroid kullanimi, glukoziiri, dnceki gebeliklerinde GDM 6ykiisii, ailede DM

oykiisii, 6l dogum ve makrozomi (irilik) sayilmaktadir [190].

GDM’de olusan insiilin direnci artisi; artmis adipdz doku, hareket ve egzersiz kisitliligi,
plasental hormonlar gibi sebeplerle meydana gelmektedir. Gebelikte insiilin reseptorlerinde sayica

degisiklik olmazken; insiilin duyarlih@i azalmakta ve beta hiicre yanit1 artmaktadir [191].

GDM, gebelikte en sik goriilen komplikasyonlardan biridir. Bu durum, fetal makrozomi, 6lii
dogum, neonatal metabolik bozukluklar ve benzeri problemler gibi olumsuz gebelik sonuglariyla
iliskilidir. GDM'li annelerin gocuklar1 diyabet ve obezite igin yiiksek risk altindadir. DM’li bireylerin
neredeyse %50’sinde gebelik sonrasinda 5-10 yil i¢inde tipIl diyabet gelismektedir [192, 193].

Gebelikte diyabetojenik etkilerin ortaya ¢iktig1 anne adaylarma 24-28. haftalar arasinda oral
glukoz tarama testi yapilmaktadir. Baglangicta 50 gram glukoz tarama testi uygulanir; sonug pozitif
ise tan1 amacgh 100 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir. Bir pozitif O’Sullivan sonucu
saglikli kabul edilebilir. Bu test, glukoz metabolizmas1 bozuklugu teshisi konulmasi igin OGTT ile
dogrulanmasi gereken bir tarama testi olarak kabul edilmektedir. 24-28. haftalarindaki gebelere 50 g
glukoz yiikleme testi (GCT) gergeklestirildikten sonra, 50 g GCT'nin pozitif sonucu (140 mg / mL)
olan gebelere 100 g OGTT uygulanmaktadir. 3 saatlik 100 g OGTT i¢in en az iki anormal degere sahip
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bireyler (aglik >95 mg/dL; 1 saat,> 180 mg/dL; 2 saat,> 155 mg/dL; veya 3 saat,> 140 mg/dL) GDM

tanis1 almaktadir .

GDM'nin yiiksek prevalansi ve anne-¢ocuk sagligi tizerindeki kisa ve uzun vadeli yan etkileri
nedeniyle erken teshis ve tedavi ¢ok onemlidir [190]. GDM’nin tan1 ve tedavisi zamaninda yapilmazsa
hastaligin insidans1 artabilmektedir. Tedavinin ilk ve Onemli asamasi beslenme aligkanlhigini
degistirmektir. Diyetle birlikte egzersiz ve kan insiilin diizeyi takibi yapilmaktadir. Istenilen glisemik
degerler elde edilemezse insiilin veya oral antidiyabetikler kullanilabilir. GDM tani ve tedavisinin

thmali gebelikte morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir.
Gestasyonel Diabetes Mellitus Etyopatogenezi

Tipk1 Tip II DM’de de bahsedildigi gibi GDM vakalarinda da hem insuline kars1 bir direng
gelismis durumda hem de instlin sekresyonu bozulup sekteye ugramis durumdadir [194-196]. DM ve
GDM’yi etkileyen ve risk olusturan faktorler cogunlukla ortaktir; ayrica da toplum prevalanslar1 da
yakin oranlardadir. Iki hastaligm etiyolojilerinin benzer oldugu bilinmekle beraber birbiri ardina
gelistikleri diistiniilmektedir. Gebeligin ortalarina dogru tezahilr eden bir insilin direnci gelisir ve
gebeligin sonlarina dogru geldikce Tip | DM’a benzer sekil alir. Pankreas beta hiicreleri artan instlin
gereksinimini telafi edebilmek adina daha fazla insiilin salgilar. Gestasyon haftasi ilerledikce insulin
direnci artar ve daha fazla insiilin kana verilir. Insiilin salgisinin bozulmasi ile direng dominant hale
gelir ve olay hiperglisemi durumuna dogru gider. Bu tarz gebeliklerde intolerans gebeligin ikinci
trimesterinda gelisir ve doguma gerceklesene dek siddetini artirir, dogumdan gergeklesince de

normale doner [1, 197].

GDM’li olgularin ¢ogunda beta hiicre bozuklugu gorulmektedir. GDM’li anne adaylarinda
biylik ¢ogunlukla gebelik 6ncesi insulin direnci mevcuttur. Birey gebe kaldiktan sonra da GDM

olmasiyla beraber insiilin direnci dnceden var olan instilin direnci (izerine eklenir [1, 198].

Gebelikte gorulen instlin direncinde, insulin ihtiyaci olan dokulardaki reseptorlerde meydana
gelen degisiklikler insiilin algisinm bozulmasina sebep olmaktadir. GDM’de insiilin reseptor substrati-
1 (IRS-1) ekspresyonu, tirozin fosforilasyonu ve glukoz transporter-4 (GLUT-4) seviyelerine diisiis
gOzlenmistir [199]. Gebeligin ilk trimesterlarinda Gstrojen ve progesteronun artmasi, anne adaymin
glukometabolik degisiminden sorumlu tutulmaktadir. Glukokortikoidler instlin reseptorlerinde
bozulma, insiilin reseptdr substrat miktarinda azalmaya neden olarak insulin direncine farkl yollarla
katkida bulunurlar [189, 200, 201].
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Laktojen hormonlar gebelik esnasinda ortaya ¢ikan pankreas B hiicresindeki artistan sorumlu
tutulmaktadir. Insan plasental laktojen gebelik sirasinda sekresyonunu 20 kattan fazla artirarak
pankreastan instlin sekresyonunu indiiklemektedir. Gebelik surecinde olmayan kadmnlarda yirdttlen
calismalarda, hPL’nin periferik insiilin direncine sebep olabilecegi soylenmistir [202]. Gebelik
esnasinda goriilen insiilin direncinden sorumlu tutulan diger bir hormon ise insan plasental blytime
hormonu (hPGH)’dur. Hipofizer blylime hormonundan 13 aminoasiti farki ile ayirt edilir. Gebelik
stiresince hPGH salmimi 5 kattan fazla artarak, 5.ay zamanlarinda anne adayinmn kan dolasimindaki
normal GH gibi olur. Son ¢aligmalarda, gebeligin son donemindeki periferik insulin direncinde

hPGH’un gorev aldig1 gosterilmistir [203].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanmz, istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Dahili Tip Bilimleri Boliimii I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Diyabet Poliklinigi ve Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim

ve Arastirma Hastanesi’ne bagvuran 1122 gebe arasindan kriterlere uyanlarla olusturulmustur.

Calisma grubu; Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, Dahili Tip Bilimleri Boliimii i¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Diyabet Poliklinigi ve Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim
ve Arastirma Hastanesi’nde takip edilen, gebeliklerinin 24-32. haftasindaki, 18-45 yas arasi, GDM
tanis1 konmus, GDM harici bagka bir sistemik hastaligi olmayan bireyler arasindan olusturuldu. GDM
tan1 ve taramalar1 gebeligin 24-28. Haftalarinda yapilmaktadir. Tarama testi (O’Sullivan test-OGCT)
ve ardindan tani testi (OGTT) uygulandi.

Kontrol grubu; Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali ve Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne
basvuran, 18-45 yas arasindaki, sistemik olarak saglikli, gebeliklerinin 24-32. haftalar1 arasindaki

bireylerden olusturulmustur.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

1. GDM haricinde herhangi bir sistemik hastaligi olanlar (kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar, periferik arter hastaliklari, solunum yolu hastaliklari, zihinsel
rahatsizliklar (6rn: depresyon), romatoid artrit, osteoporoz gibi...)

Son 6 ay sigara kullananlar

Alkol bagimlilar1

Son 6 hafta i¢cinde antibiyotik kullanmis olanlar
16 veya daha fazla dis kaybetmis olanlar

S

Diseti dokularini etkileyen herhangi bir ila¢ kullananlar

Gondllulerin arastirmaya dahil edilme kriterleri ise:
1. 18-45 yas arasi
2. GDM harici sistemik hastaligi olmayan

3. Gebeliginin 24-32. haftasinda

4. GDM teshisi konmus olanlar



44

Toplamda 812 GDM, 310 saglikli gebe muayene edilmistir. Degerlendirmeye alinan 1122 hastanin
846 tanesi yas kriterleri diginda kalmasi sebebiyle, GDM tanisinin kesin olmamasi sebebiyle, gebelik
haftasinin 24-32 arasinda olmamasi sebebiyle, diseti sagligini etkileyebilecek sistemik bir hastalig
olmasi veya sistemik ilag kullanmasi sebebiyle ve ¢alismaya katilmak istememesi sebebiyle ¢aligmaya

dahil edilmemistir.

Calisma grubu i¢in 812 bireyden 105 kisi ¢alismaya dahil edilmis ve 101 tanesinin érnekleri
kullanirma uygun bulunmustur. Kontrol grubu i¢in saglikli gebelerden kriterlere uyan 100 kisi
calismaya dahil edilmis, 98 tanesinin 6rnekleri arastirmaya uygun bulunarak ¢alismaya dahil edilmisir.

Toplamda 199 katilimci ile galisma tamamlanmistir.

Arastirma projemiz (dosya numarast: 2019/22), Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan kabul edilmistir.

Dahil edilme kriterlerini saglayan gebelerden, Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Dahili
Tip Bilimleri Boliimii I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal Diyabet Poliklinigi, Zeynep Kamil Kadmn ve
Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Ana Bilim Dali’na geldikleri rutin kontroller esnasinda anket formu
doldurmalar1 istenmistir. Ayni klinikte uygun sartlar altinda subgingival plak 6rnekleri toplanmis

ardindan periodontal klinik 6l¢iimleri yapilmustir.

Calismaya dahil edilen bireylerden; calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan ve goniillii olur
formu imzalayan gebelerin, klinik muayeneleri, kisisel bilgileri (yas, meslek, mezuniyet durumu,
medeni durum, sosyo-ekonomik diizey vs.), sistemik anamnezi, dis doktoruna gitme sikligi, dis
fircalama ve parafonksiyonel aligkanliklar1 hazirlanan anamnez formuna kaydedilmistir. Anamnez
cevaplarinin ayrintili olarak kaydedilmesini takiben anket uygulanmistir. Hastalarin klinik
muayeneleri ve periodontal klinik Ol¢limleri yapilmadan Once tiim hastalardan subgingival plak
ornekleri alinmistir. Agiz i¢i bukkal sulkuslara pamuk peletler yerlestirilip tiikiiriik kontaminasyonu
elimine edilmis ve ekartasyon saglanmistir. Subgingival plak drnekleri paper point yardimi ile derin
ceplerin oldugu tahmin edilen 4 disin 4 noktasindan (meziobukkal, distobukkal,
linguo/palatinomezial, linguo/palatinodistal) birer adet olacak sekilde 16 adet subgingival plak 6rnegi
toplanmustir. Her disin yiizeyi silindikten sonra paper pointler belirlenen noktalarda subgingival alanda
30 saniye bekletilmis; 2 ayri ependorf tiip igine yerlestirilmistir. Ornek alim smrasinda kan
kontaminasyonu olan paper point’ler kullanilmamustir. Ornekler ependorf tiip igine yerlestirilip, dnce

ortamdaki +4°C buzdolabinda, ardindan -80 °C’de muhafaza edilmistir (New brunswick scientific
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ultra low temperature freezer). Tiim hastalarin verileri elde edildikten sonra laboratuvarda subgingival
plak o6rneklerinin g-PCR yoOntemiyle P.gingivalis, T.denticola, P.intermedia ve T.forsythia

degerlendirmesi yapilmistir.

Dabhil edilme kriterlerine uygun hastalarin bulunduklar1 klinikte tahsis edilen muayene odasinda
periodontal klinik dlciimleri yapilip, PI, GI, SK, SCD, KAD, DKK kaydedilmistir. Olgiimler igin
mevcut dislerin  disto-bukkal, mezio-bukkal, mid-bukkal, disto-lingual/palatinal, mezio-
lingual/palatinal ve mid-lingual/palatinal olmak {izere alt1 farkli noktadan ayni arastirmaci tarafindan

Williams tipi periodontal sond ile 6lgiilerek kaydedilmistir.

Alinan subgingival plak orneklerinin qPCR analizleri 6zel bir Gniversitenin mikrobiyoloji
laboratuvarinda gerceklestirilmistir. Hastalar periodontal klinik 6lgiimleri ve periodontal durumlarma
gore periodontal olarak saglikli, lokalize gingivitis, generalize gingivitis, evre 1 periodontitis ve evre

2 periodontitis olmak tizere gruplara ayrilmistir (Tablo 5).

Tablo 1: GDM ve kontrol grubu hastalarin periodontal durumlarina gére siiflandirilmasi

Periodontal Sondalamada kanama yiizdesi <%10 ve KAD degeri
Saglhikl

saghk <0

Sondalamada kanama >%10-30 aras1 Lokalize Gingivitis
Gingivitis

>%30 Generalize Gingivitis

Klinik atagsman diizeyi KAD: (1-2) Evre 1 Periodontitis
Periodontitis

KAD: (>3) Evre 2 Periodontitis
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812 GDM’li ve 310 saglikli gebenin muayene edilmesi

Dahil edilmeme (n:846)

e GDM tanisinin kesin olmamasi
24-32 gebelik haftasi disinda olmasi
18 yasindan kigtik, 45 yasindan biyuk
Sistemik hastalik veya sistemik ilag kullanimi
Katilima gonilli olmamak

Dahil edilen (n: 276 )

Dahil edilmeme (n:29)
e 16dan az dis varhgi
e Son 6 ayda periodontal tedavi gormus
e Son 6 ayda antibiyoterapi almis

Dahil edilmeme (n:48)
e 16dan az dis varhgi
e Son 6 ayda periodontal tedavi gormis
e Son 6 ayda antibiyotik kullanmis olmasi

Kontrol grubu (n:98)

Calisma grubu (n:101)

e Klinik ve periodontal parametrelerin kaydedilmesi
e Subgingival plak 6rneklerinin toplanmasi

Sekil 3: GDM ve kontrol gruplarinin ¢alismaya dahil edilme akis semas1
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3.1. Periodontal Saghgin Degerlendirilmesinde Kullanilan Klinik indeksler Ve Skorlari

3.1.1. Plak Indeksi (PI) [204]

Calismamiza dahil edilen gebelerin oral hijyen seviyelerinin oratay ¢ikarilmasi
amaciyla, tim dislerin 6 noktasindan, (mezio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mezio-
lingual/palatinal, mid-lingual/palatinal, disto-lingual/palatinal) 0,5 mm c¢apinda Williams
sondu (Hu-Friedy, ABD) ile plak indeks skorlar1 kaydedilmistir. Ortalama PI degerleri
hesaplanmistir [205].

0: Serbest digeti kenar1 ve komsu dis ylizeyinde bakteri plaginin olmamasi

1: Serbest diseti kenarinda ve komsu dis ylizeyinde film seklinde ve periodontal sond

yardimi ile fark edilebilen plak varlig

2: Ciplak gozle diseti kenarinda ve dis ylizeyinde gozle goriilebilen yumusak eklenti

varligi

3: Digeti kenarinda ve dis yiizeyinde asir1 derecede gozle goriilebilen yumusak eklenti

varligi

3.1.2. Gingival Indeks (GI) [205]

Agizdaki mevcut dislerin alt1 farkli noktasindan enflamasyon degerleri 6l¢iilmiis ve her
bir dise ait GI ortalamasi belirlenmistir. Degerlerin toplami toplam dis sayisina boliinerek
ortalama GI degeri hesaplanmustir. Farkli derecelerde diseti iltihabinin klinik 6zellikleri su

sekilde numaralandirilmistir [205]:
0: Enflamasyon yoklugu

1. Hafif enflamasyon, hafif renk degisikligi ve dokuda kiigiik degisiklikler,

sondalamada kanama yok

2: Orta derecede enflamasyon, orta siddette kizariklik, 6dem ve hipertrofi, sondalamada

kanama

3: Siddetli enflamasyon, belirgin kirmizilik ve 6dem, iilser ve spontan kanama gorilen

diseti
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3.1.3. Diseti Kenar Konumu (DKK)

Disleri yaka benzeri bir sekilde cevreleyen disetinin son kenart veya siniridir.
Genellikle mine-sement sinirinin 1 mm koronalinde yer alir. Diseti ¢ekilmesi mevcutsa, mine-
sement sinir1 ile serbest digeti kenar1 arasindaki mesafe bir periodontal sonda kullanilarak
Olgiillip kaydedilmistir. Alt1 noktadan elde edilen Olgiimler toplami dis sayisma boliinerek

ortalama DKK degeri hesaplanmistir.

3.1.4. Sondalanabilir Cep Derinligi (SCD)

Tim disler Williams periodontal sond yardimi ile hissedilen cep tabani ve serbest diseti
kenar1 aras1t mesafe milimetre (mm) cinsinden Ol¢iilmiistiir. Sondalamada; sondun disin aksina
paralel kullanilmasina ve fazla kuvvet uygulamadan sondun kendi agirligi kadar 6lgiim
yapilmasina dikkat edilmistir. Elde edilen élgimlerin toplaminin aritmetik ortalamasi alinarak

hastalara ait ortalama deger belirlenmistir.

3.1.5. Sondalamada Kanama (SK)

Tum dislerin 6 noktasinda diseti olugu hafifce sondalandiktan sonra 30 saniye igerisinde
kanama oluyorsa “pozitif”’, kanama olmuyorsa “negatif”’ sonu¢ kaydedilmistir. Toplam kanama
pozitif alanlarin, toplam nokta sayisma bolinlp 100 ile ¢arpilarak kanama goriilen alanlarin

yiizdesi hesaplanmistir.

3.1.6. Klinik Atasman Diizeyi (KAD)
Klinik atagsman diizeyi; mine-sement sinir1 ile cep tabani arasindaki mesafe olarak
periodontal sondla Olgiilmiistiir. Tiim dislerin 6 noktasindan almman degerlerin aritmetik

ortalamasi hesaplanarak hastalara ait klinik atagsman seviyesi belirlenmistir.
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3.1.7. Periodontal Epitelyal Yiizey Alam (PESA) ve Periodontal Enflamatuvar Yuzey
Alam (PISA) [206]

Periodontal enflamatuvar yiizey alam1 (PISA), sondalamada kanama gdsteren,
ilserlesmis cep duvarinin periodontal epitelyal ylizey alanina (PESA) dayanilarak

hesaplanmaktadir.

PISA hesaplamasinda, KAD, diseti ¢ekilmesi ve SK verilerinin kullanilarak,
hazirlanmig bir excel tablosundan yararlanilabilir [206]. Ortalama cep derinligi 2,18 mm ve
klinik atasman seviyesi 3,14 mm, sondalamada kanama yizdesi % 14 olan kronik
periodontitisli bir hastada, bu tablodan yararlanarak PESA 1306,95 mm2, PISA 193,70 mm2

seklinde hesaplanir.

3.1.8. Ciiriik, Eksik ve Dolgulu Disler (DMFT) [207]

Ciirtik, Eksik ve Dolgulu Digler (DMFT) indeksi 1930'lardan beri kullanilmaktadir ve
bugiin diinya ¢apinda ¢iiriik deneyiminin en yaygimn kullanilan niifusa dayali 6lgiistidiir. Bu
indeks, bir bireyin ciirlik, eksik ve dolgulu kalic1 dislerinin veya yiizeylerinin toplamini verir.
Yirmi yas disleri hesaplamaya dahil edilmez. DMFT skorunun risk altindaki dislerin sayisini
veya saglam dislerin sayisini géstermeyen bir say1 olduguna dikkat etmek 6nemlidir. Bu indeks,
restore edilmis, eksik disler ve ciiriik disleri belirtir. DMFT geri alinamaz, boylece bir bireyin

DMEFT puani diisemez. DMFT hem mevcut hem de ge¢cmis ¢liriik deneyiminin bir gostergesidir

[208].

3.1.9. Viicut Kitle indeksi (VKI)

VKI, quetelet indeksi kullanilarak hesaplanir. Buna gore; agirhk (kg) / boy (m?) formiilii
kullanilir. VKi’nin 30 kg/m* {izerinde bulunmasi durumunda obeziteden bahsedilir.
Hastalardan alman bilgiler dogrultusunda T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Sagligi Genel Miidiirligii

internet sitesindeki mevcut yetiskin beden kitle indeksi hesaplayicisi yardimiyla hesaplanmustir.
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3.2. Subgingival Plak Orneklerinde qPCR Analizinin Yapilmasi

DNA izolasyonu:

Hastalardan her oOrneklem aninda subgingival plak ornekleri steril 1,5 ml’lik
mikrosantrifiij tiiplerine alinmistir. Almman 6rnekler, DNA izolasyonuna kadar -80°C derin
dondurucuda saklanmistir. DNA izolasyonu paper point’ler {izerine 100 pl TE tamponundan
eklenmis ve devaminda E.Z.N.A. Bacterial DNA Kit (Omega Biotek) kullanilmus, iiretici
protokolleri takip edilmistir. Son olarak elde edilen saflagtirilmis DNA 6rnegi 60 pl eliisyon
tamponunda ¢oziilmiistiir. Izole edilen DNA 6rneklerinin konsantrasyon ve saflik tayinleri
mikro hacim spektrofotometre cihazinda (NanoDrop 2000) ger¢eklestirilmis, konsantrasyon ile
birlikte 230nm, 260nm ve 280nm absorbans miktarlar1 dl¢iileren 260/280 ve 260/230 oranlar1
hesaplanarak kaydedilmistir. Izole edilen DNA 6rnekleri qPCR ¢alismalarina kadar -20°C derin

dondurucuda saklanmustir.

Kantitatif PCR ¢calismalari:

Izole edilmis DNA 6rneklerinden P.gingivalis, P.intermedia, T.forsythia, ve T.denticola
mikroorganizmalarinin gérece miktarlariin belirlenmesi i¢in kantitatif PCR (qPCR) yontemi

uygulanmistir. Her hedef mikroorganizma tespiti icin qPCR deneylerinde kullanilan hedef

spesifik ileri ve geri primerler asagidaki Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 2: ¢’P.gingivalis, P.intermedia, T.denticola ve T.forsythia’ 'nin primer dizilimleri

Mikroorganizm Amplikon
Primer dizileri (5°23°) uzunlugu Referans
a adi (bp)
P.gingivalis F: AGGCAGCTTGCCATACTGCG 405 Bogen, ve
R: ACTGTTAGCAACTACCGATGT Slots, 1999
P.intermedia F: GACCCGAACGCAAAATACAT 130 Barbosa
R: AGGGCGAAAAGAACGTTAGG 2015
T.denticola F: CCTTGAACAAAAACCGGAAA 109 Hyvarinen
R: GGGAAAAGCAGGAAGCATAA et al., 2009
T.forsythia F: GCGTATGTAACCTGCCCGCA 641 Ashimato
R: TGCTTCAGTGTCCAGTTATACCT et al., 1996
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Calismada qPCR deneyleri reaksiyon igerigi Tablo-7’deki gibi hazirlanmis olup, Tablo-
8’teki qPCR kosullar1 ile LightCycler480 (Roche) cihazinda g¢alisilmistir. Calismalar 96
kuyucuklu plakalarda gergeklestirilmis olup, her deney ve her plaka icerisinde iki adet negatif

kontrol kullanilmstir.
Tablo 3: qPCR deneyleri reaksiyon icerigi
. 1 reaksiyon
Igerik (25ul toplam hacim)
dH20 7 ul
GoTaq MasterMix (2X) 12,5 ul
Primer F (2,5 mM) 1,25 ul
Primer R (2,5 mM) 1,25 ul
DNA 3ul

Tablo 4: qPCR kosullar:

Program Dongii sayisi
Enzim aktlvasyn/onu ve 95°C°de 2 dakika 1
baslangi¢ denatiirasyonu
Denaturasyon 95°C’de 15 saniye 40
Baglanma ve uzatma 60°C’de 60 saniye
Erime egrisi analizi 60-95°C 1

gPCR c¢alisma sonrasi, cihaz yaziliminda gorece kantifikasyon analiz modiiliinden her
ornek icin esik degeri dongiisii (Ct) degerleri elde edilmis ve miktar hesaplamalarinda
kullanilmustir. Orneklerin pozitiflikleri erime egrisi analizi ile de kontrol edilmistir. Elde edilen
Ct degerlerinin gorece karsilastirmalarinda kullanilmak tizere, her hedef mikroorganizma
analizinde pozitif ¢ikan Orneklerin Ct degerlerinin ortalamasi alinmis, tiim Orneklerin Ct
degerleri bu degere gdre normalize edilmis 2"2“T metodu ile kat degisim oranlar1 hesaplanmistir.
Daha sonra, DNA izolasyonu baslangic miktarma gore (6rneklerin ¢ogunlugu icin 600 pl
tiikkiirtik 6rnegi kullanilsa da materyal yetersizliginden farkli hacimlerde baslangic miktar1
olanlar da mevcuttur) normalize edilmistir. Her 6rnek igin elde edilen kat-degisim oranlari

kullanilarak gruplar ve 6rneklem zamanlarina gore karsilastirmalar gergeklestirilmistir.
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3.3. istatistiksel Yontem

Calismanm giiciiniin hesaplanmasi: GDM’li bireyler arasinda yapilan Onceki
calismalardan yararlanilarak minimum fark belirlenmistir. Orneklem sayisini belirlerken
“Increased infection with key periodontal pathogens during gestational diabetes mellitus”
referans kaynak olarak secilmistir [209]. Tip 1 hata %5, Tip 2 hata %20, Power %80 olmasi
icin gereken minimal 6rneklem degeri her grup icin 79 olarak hesaplanmistir. Olabilecek
kayiplar diisiiniildiigiinde gruplar 100’er kisiden planlanmistir ve toplam say1 200 olarak

belirlenmistir.

Elde edilen veriler IBM SPSS V23 kullanilarak analiz edildi. Normal dagilima uygunluk
Kolmogorov-Smirnov Testi ile degerlendirildi. Ikili gruplarda normal dagilan verilerin
karsilastirilmasinda bagimsiz 6rnekler t-Testi, normal dagilmayan verilerin karsilastiriimasinda
Mann-Whitney U Testi kullanildi. 3 ve {izeri gruplarda normal dagilim géstermeyen verilerin
karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis Testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda
Pearson Ki-Kare Testi, Yates diizeltmesi ve Fisher’s Exact Testi kullanildi. Coklu
karsilagtirmalar Bonferronni Diizeltmeli Z Testi ile yapildi. Degiskenler arasindaki iliskinin
incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon katsayis1 kullanildi. Gebelikte diyabete etki eden
risk faktdrlerinin incelenmesinde Binary Lojistik Regresyon Analizi kullanildi. Onem diizeyi

p<0,050 alinarak hesaplandi.

Bakteri sayisma etki eden faktdrlerin incelenmesinde yol analizi kullanildi. Onem

diizeyi p<0,050 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Tablo 5: Gruplara gore demografik verilerin karsilastiriimasi

Grup .
Kontrol (n=98) _ Caligma (n=lor)  oplam  Testlst. p
Egitim Diizeyi
Yok 4(41) 3(3) 7 (3,5)
Tk gretim 40 (40,8) 58 (57,4) 98 (49,2) -
Lise 22 (22,4) 17 (16,8) 39 (19,6) 5519 0.138
Universite 32 (32,7) 23 (22,8) 55 (27,6)
Gelir Dlzeyi
0-1500 TL 1(1)a 12 (11,9)b 13 (6,5)
1500-3000 TL 60 (61,2)a 64 (63,4)a 124 (62,3) *
3000-6000 TL 23 (23,5)a 20 (19,8)a 43 (21,6) 13,867 0,003
6000 TL ve Uzeri 14 (14,3)a 5 (5)b 19 (9,5)
Meslek
Ev hanim 78 (79,6) 79 (78,2) 157 (78,9)
Beyaz yaka 16 (16,3) 10 (9,9) 26 (13,1) -
Mavi yaka 3(3,1) 4 (4) 7 (3,5) 6,935 0,074
Serbest Meslek 1(1) 8 (7,9) 9 (4,5)
Saglik Giivencesi
Yok 4(4.1) 7(6,9) 11(5,5) ok
Var 94 (95,9) 94 (93,1) 188 (94,5) 0324 0,569
Onceki Gebelikte Gdm Oykiisii
Onceki gebelik yok 53 (54,1)a 30 (29,7)b 83 (41,7)
Yok 44 (44,9)a 49 (48,5)a 93 (46,7) 25,777  <0,001*
Var 1(Da 22 (21,8)b 23 (11,6)
Bundan Onceki Gebeliklerde Diisiik Var M1
Gebelik yok 39 (39,8)a 24 (23,8)b 63 (31,7)
Diisiik yok 27 (27,6)a 40 (39,6)a 67 (33,7) 6,412 0,041*
Diigiik var 32(32,7)a 37 (36,6)a 69 (34,7)
Bundan Onceki Gebeliklerde Sezeryan Var M1
Gebelik yok 48 (49)a 28 (27,7)b 76 (38,2)
Sezaryen yok 22 (22,4)a 29 (28,7)a 51 (25,6) 9,736 0,008*
Sezaryen var 28 (28,6)a 44 (43,6)b 72 (36,2)
Varsa-Onceki Bebek/Bebeklerin Dogum Agirlig
Dogum yok 52 (54,2)a 32 (31,7)b 84 (42,6)
Normal 34 (35,4)a 54 (53,5)b 88 (44,7) 10,187  0,006*
Normal degil 10 (10,4)a 15 (14,9)a 25 (12,7)
Dis Fir¢alama
Yok 32(32,7)a 9 (8,9)b 41 (20,6)
Giinde 2 kez 34 (34,7)a 30 (29,7)a 64(32,2) 22,687 <0,001
Diizensiz 32 (32,7)a 62 (61,4)b 94 (47,2)
Disetinde Kizariklik/Kanama/Biiyiime
Siklik/6dem yok 41 (41,8)a 36 (35,6)a 77 (38,7) 7.041 0,019
Var 17 (17,3)a 35(34,7)b 52 (26,1)
Parafonksiyonel Aliskanliklar
Yok 89 (90,8)a 67 (66,3)b 156 (78,4)
Dis gicirdatma 5(5,1)a 20 (19,8)b 25 (12,6) 18,633  <0,001
Tirnak yeme 4(41)a 10 (9,9)a 14 (7)
Diger 0 (0)a 4 (4)b 4(2)
Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig
Yok 65 (66,3) 82 (81,2) 147 (73,9)

5903 0,052
Diizensiz 26 (26,5) 16 (15,8) 42 (21,1)
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Giinde 1 7(71) 33 10 (5)
Dis Hekimi Miidahale Gerekliligi
Mudahale yok 58 (59,2) 54 (53,5) 112 (56,3)
Miidahale var 10 (10,2) 20 (19,8) 30 (15,1)
En Son Ne Zaman Distas1 Temizligi Yaptirdimz
Hig yapilmadi 46 (46,9) 44 (43,6) 90 (45,2)
<2yl 27 (27,6) 31 (30,7) 58 (29,1) 029 0,863
>2 yil 25 (25,5) 26 (25,7) 51 (25,6)
Dis Hekimine Gitme Siklig1
Hic 19 (19,4)a 4 (4)b 23 (11,6)
Agr1 durumunda 62 (63,3)a 80 (79,2)b 142 (71,4) 12,022 0,002
Belirli araliklarla 17 (17,3)a 17 (16,8)a 34 (17,1)

*Pearson Ki-Kare Testi; **Yates Diizeltmesi; a-b: Ayn1 harfe sahip gruplar arasinda bir fark yoktur.

Gruplara gore hastalarin gelir diizeylerinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p=0,003). Burada fark gelir diizeyi 0-1500 TL araliginda ve 6000
TL ve lizeri olanlarin oranlarindan kaynaklanmaktadir. Kontrol grubunda geliri 0-1500 TL
arasinda olanlarin oran1 %1 iken; ¢aligma grubunda bu oran %11,9 ¢ikmistir. Kontrol grubunda
geliri 6000 TL ve tizeri olanlarin oran1 %14,3 iken ¢alisma grubunda %35 olarak elde edilmistir.

Gruplara gore dnceki gebelikte GDM 6ykiisii varligiin dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Burada fark daha oOnceki gebe olanlar ve
olmayanlarin oranlar1 arasinda goriilmiistiir. Kontrol grubunda daha 6nce gebe olmayanlarin
oran1 %54,1 iken; calisma grubunda bu oran %29,7 olarak elde edilmistir. Kontrol grubunda
daha 6nceki gebeliklerinde GDM 6ykiisii olanlarin orant %1 iken; ¢alisma grubunda bu oran
%21,8 olarak elde edilmistir.

Gruplara gore bundan 6nceki gebelikte diisiik varliginin dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,041). Burada fark daha dnce gebe olmayanlarin oranlar1
arasinda goriilmistiir. Kontrol grubunda daha once gebe olmayanlarin orant %39,8 iken;
calisma grubunda bu oran %23,8 olarak elde edilmistir.

Gruplara gore daha oOnceki gebelikte sezaryen varliginin dagilimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,008). Burada fark sezaryen olanlarin oranlar1
arasinda goriilmiistiir. Kontrol grubunda sezaryen olanlarin orani %28,6 iken; ¢alisma grubunda
bu oran %43,6 olarak elde edilmistir.

Gruplara gore onceki bebeklerin dogum agirliginin dagilimlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,006). Burada fark normal kiloda olan bebeklerin oranlar1
arasinda goriilmiistiir. Kontrol grubunda normal kiloda olan bebeklerin oran1 %35,4 iken;

calisma grubunda bu oran %53,5 olarak elde edilmistir.
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Egitim diizeyi, meslek ve saglik giivencesi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark gostermemektedir (p>0,050).

Gruplara gore dis fircalama sikliklarmin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmustur (p<0,001). Burada farklilik dis firgalamayanlar ve diizensiz firgalayanlarin
oranlarinda goriilmiistiir. Kontrol grubunda dis fircalamayanlarin oran1 %32,7 iken; ¢alisma
grubunda bu oran %8,9 olarak elde edilmistir. Kontrol grubunda diizensiz dis fir¢alayanlarin
orani %32,7 iken; ¢calisma grubunda bu oran 61,4 olarak elde edilmistir.

Gruplara gore disetinde kizariklik/’kanama/biliylime durumunun dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,019). Burada farklilik disetinde
kizariklik/kanama/biiylime olanlarin oranlarinda goriilmiistiir. Kontrol grubunda disetinde
kizariklik/kanama/biiytime olanlarin oran1 %17,3 iken; ¢calisma grubunda bu oran %34,7 olarak
elde edilmistir.

Gruplara gore parafonksiyonel aliskanliklarin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda parafonksiyonel aligkanligi
olmayanlarin oran1 %90,8 iken; ¢alisma grubunda bu oran %66,3 olarak elde edilmistir. Kontrol
grubunda parafonksiyonel aligkanligi dis gicirdatma olanlarin orani %35,1 iken calisma
grubunda bu oran %19,8 olarak elde edilmistir. Kontrol grubunda diger parafonksiyonel
aliskanlig1 olan kimse yok iken; ¢alisma grubunda bu oran %4 olarak elde edilmistir.

Gruplara gore dis hekimine gitme sikhiginin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p=0,002). Kontrol grubunda dis hekimine hi¢ gitmeyenlerin orani
%19,4 iken; ¢alisma grubunda bu oran %4 olarak elde edilmistir. Kontrol grubunda dis
hekimine agr1 durumunda gidenlerin oran1 %63,3 iken; ¢calisma grubunda bu oran %79,2 olarak
elde edilmistir.

Arayliz firgasi kullanim siklig1, dis hekimi miidahalesi gerekliligi ve en son dis tas1

temizligi zamani a¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.
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Kontrol (n=98)GruCpallsma (n=101) Toplam  TestIst. P
Teshis
Saglikli 10 (10,2)a 4 (4)a 14 (7)
Lokalize gingivitis 24 (24,5)a 14 (13,9)a 38 (19,1)
Generalize gingivitis 46 (46,9)a 42 (41,6)a 88 (44,2) 14,314 0,006
Evre 1 periodontitis 13 (13,3)a 30 (29,7)b 43 (21,6)
Evre 2 periodontitis 5(51)a 11 (10,9)a 16 (8)

*Pearson Ki-Kare Testi; a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda bir fark yoktur.

Gruplara gore periodontal teshis dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmustur (p=0,006). Bu farklilik evre 1 periodontitis olanlarin oranlar1 arasinda

goriilmiistiir. Kontrol grubunda evre 1 periodontitis olanlarin orami %13,3 iken; ¢alisma

grubunda bu oran %29,7 olarak elde edilmistir.

Tablo 7: Gruplara gore nicel demografik, gestasyonel ve dogumsal verilerin karsilastirilmasi

Grup
Kontrol Calisma Toplam Test ist. p*
Orttss Medyan (min-mak) Ort * ss Medyan (min-mak) Ort ss Medyan (min-mak)
Yas 29,02 £6,35 28 (17 - 44) 32,73+5,24 34 (20-43) 30,9 £6,09 31(17 - 44) 3173 <0,001
Boy 162,52 £ 6,03 162 (146 - 175) 159,84 +8,45 160 (101 - 180) 161,16 + 7,46 161 (101 - 180) 3920,5 0,011
Kilo 75,92 £ 14,62 73,5 (49 - 130) 83,4 £16,46 82 (44 - 158) 79,71 £15,98 78 (44 - 158) 3570 0,001
VKki 28,71 +5,36 27,8 (19 - 45) 65,68 £ 336,75 31,6 (20 - 3416) 47,47 + 240,06 29,6 (19 - 3416) 3072 <0,001
Cocuk Sayisi 0,72 +0,89 0(0-3) 1,29+1,1 1(0-4) 1,01 +1,04 1(0-4) 3519,5 <0,001
Kacinci Gebelik 2,28+1,39 2(1-8) 2,82 +1,66 3(0-11) 2,55+1,56 2(0-11) 3915,5 0,009
Gebelik Haftasi 28,56+ 3,6 29 (16 - 36) 28,95+2,5 29 (22 - 35) 28,76 £ 3,08 29 (16 - 36) 4780,5 0,865

*Mann Whitney U Testi
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Gruplara gore yas medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunun yas ortalamasi 28 iken; ¢aligma grubunun 34 olarak
elde edilmistir.

Gruplara gore boy medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p=0,011). Kontrol grubunun boy ortalamasi1 162 cm iken; ¢alisma grubunun 160
cm olarak elde edilmistir.

Gruplara gore kilo orta degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,001). Kontrol grubunun ortalamasi1 73,5 kg iken; ¢alisma grubunun 82 kg olarak elde
edilmistir.

Gruplara gore vki degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,001). Kontrol grubunun vki ortalamasi 27,8 iken; ¢alisma grubunun 31,6 olarak elde
edilmistir.

Gruplara gore ¢ocuk sayis1t medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunun ortalamasi 0 iken; ¢alisma grubunun ortalamasi 1
olarak elde edilmistir.

Gruplara gore gebelik sayis1 medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p=0,009). Kontrol grubunun medyani 2 iken; ¢calisma grubunun medyani 3’tiir.

Gruplara gore gebelik haftasinin, gebelik esnasinda alinan kilo miktarinin medyan
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gértlmemistir (p>0,050).

Tablo 8: Gruplara gore periodontal klinik indekslerin karsilagtirilmasi

Grup
Kontrol Calisma Toplam p*
Ort +s5 Medyan (min-mak) Ort +ss Medyan (min-mak) Ort +ss Medyan (min-mak)
Pi 0,65 + 0,32 0,7(0-1) 0,78 + 0,24 0,9(0,1-1) 0,72+0,29 0,8(0-1) 0,006
Gi 0,79 + 0,49 0,9(0-1,9) 1,06 + 0,51 1,1(0,1-2,4) 0,92 + 0,52 1(0-24) <0,001
SCD 2,05+0,36 2(0,3-2,8) 2,38 0,39 2,4(1,4-35) 2,22+0,41 2,2(0,3-3,5) <0,001
SK 0,43+0,26 0,4(0-1) 0,57 0,27 0,5(0,1-1) 0,5+0,27 05(0-1) 0,001
KAD -0,95+ 0,32 -1(-1,5-0,1) -0,67 £ 0,38 -0,7 (-1,7-0,4) -0,81+0,38 -0,9 (-1,7-0,4) <0,001
PESA 1036,62 + 180,36 1011,5(696,3 - 1516) 1175,16 + 263,02 1152 (469,2 - 1857,1) 1106,93 + 236,01 1079,5 (469,2 - 1857,1) <0,001
PISA 464,11+ 317,88 408,9 (0 - 1424,8) 745,03 £ 435,24 671,7 (46,3 - 1857,1) 606,69 + 406,2 549,6 (0 - 1857,1) <0,001

*Mann Whitney U Testi

Gruplara gore PI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p=0,006). Kontrol grubunun medyan1 0,7 iken; ¢alisma grubunun medyani 0,9°dur.
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Gruplara gore GI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,001). Kontrol grubunun medyani 0,9 iken; ¢aligma grubunun medyani 1,1dir.

Gruplara gore SCD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,001). Kontrol grubunun medyan: 2 iken; ¢alisma grubunun medyani 2,4’diir.

Gruplara gore SK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,001). Kontrol grubunun medyani 0,4 iken; ¢aligma grubunun medyani 0,5°dir.

Gruplara gore KAD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,001). Kontrol grubunun medyani -1 iken; ¢alisma grubunun medyani -0,7’dir.

Gruplara gore PESA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0,001). Kontrol grubunun medyani: 1011,5 iken; ¢alisma grubunun medyan: 1152°dir.

Gruplara gore PISA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p<0,001). Kontrol grubunun medyan1 408,9 iken; ¢alisma grubunun medyani 671,7 dir.

Tablo 9: Periodontal duruma bakilmaksizin ¢aligma/kontrol gruplarinin periodontopatojen
sayilarmnin karsilagtiriimasi

Kontrol Grubu (gdm yok) Calisma Grubu (gdm var) Toplam Test ist D
Ort. £sS Medyan (Min - mak) Ort. £5s  Medyan (Min-mak) Ort. £55  Medyan (min - mak) )
P.gingivalis 1+241 0(0-15,2) 0,87 £2,52 0(0-19,9) 0,93 +2,46 0(0-19,4) 4564,5 0,924
P.intermedia 1 £ 3,55 0(0-316) 047171 0(0-12,7) 0,72+ 2,75 0(0-31,6) 3859 0,044
T.forsythia  1+1,87 0,1(0-9,2) 3,21+6,1 0,6 (0 - 40,6) 2,15+471 0,3 (0 - 40,6) 34095 0,002
T.denticola  1+4,27 0(0-333) 0,03+0,19 0(0-18 0,49 +2,99 0(0-333) 3572  <0,001

Mann Whitney U Testi; Ortalama £ Standart sapma; Medyan (minimum — maksimum)

Gruplara gore periodontopatojen sayilar1 karsilastirildiginda P.gingivalis sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,924). Gruplara gore P.intermedia
sayisinin dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,044).. Gruplara
gore T.forsythia sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,002).
Kontrol grubunda T.forsythia sayisinin medyan degeri 0,1 iken; ¢alisma grubunda bu deger
0,6”dr. Gruplara gore T.denticola sayisinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 10: Periodontal teshise ve gruplara gore periodontopatojen sayilarmin karsilagtirilmasi

Periodontal Kontrol Grubu Calisma Grubu

Teshis Bakteri Ort. £55  Medyan (Mmin-mak) Ort. £55  Medyan (min - mak) Test Ist. P
] P.gingivalis  0+0,01 0(0-0,04) 0+0 0(0-0,01) 19 0,844
Saglikli  p intermedia  0,34+0,7 0(0-1,89) 0+0 0(0-0,01) 19 0,876
(3:;:14(;) T.forsythia  0,08+016  0(0-051)  1,19+234 0,03 (0 -4,69) 17 0,651
T.denticola 0+0 0(0-0) 0+0 0(0-0) 20 1,000
Lokalize Pgingivalis 1,22%219  0(0-694  004%012  0(0-044) 65,5 0,004
Gingivitis P-intermedia  0,38+0,98  001(0-39)  003+01 0(0-0,36) 77 0,011
(e23)  T.orsythia  0,75+1,17 014(0-3,66) 05+091 0,02 (0-2,58) 139 0,723
(13)  T.denticola  1,14+469  0(0-22,48) 0+0 0(0-0) 130 0,180
Generalize P.gingivalis  1,1%286  0(0-1519)  1,34x354  0(0-19,36) 867,5 0,739
Gingivitis P-intermedia  0,72+146  0,01(0-7,14) 057+207  0(0-127) 781 0,263
(n43)  T.forsythia  1,44+242 014(0-925) 505+7,82 1,93 (0 -40,6) 643 0,022
("42)  T.denticola 1,25+512 0(0-33,33) 0,05+029  0(0-1,85) 631 0,001
Eviel  P.gingivalis  12+231 002(0-7,14) 054+1,09 0,03(0-416) 1775 0,642
Periodontitis P.intermedia 3,77+8,72 0,44(0-31,56) 0,11+0,24 0(0-0,89) 107,5 0,016
(nc13)  T.orsythia  057+067 027(0-1,98) 148+223  0,55(0 - 10) 1635 0,403
(":30)  T.denticola 091+221  0(0-7,88)  0,02+007  0(0-0,36) 130 0,008
Evie2  Pgingivalis 0,26+045  0(0-0,77)  1,31%235 0,36(0-7,86) 10 0,301
Periodontitis P-.intermedia 0+0 0(0-001)  177+294 0,22(0-843) 75 0,156
(e3)  Tforsythia  1,61+267 0,13(0-4,69) 4,88+7,93 2,99(0,36-27,99) 8 0,186
("<11)  T.denticola 0,03 +0,06 0(0-01) 0+0 0(0-0) 11 0,056

Mann Whitney U Testi; Ortalama + Standart sapma; Medyan (minimum — maksimum) (nk: kontrol grubuna ait birey sayist; ng:
calisma grubuna ait birey sayisi )

GDM’li ve saglikli gebelerde, saglikli periodonsiyumda periodontopatojen sayilarini
karsilastiracak olursak, ’P. gingivalis ve T. Denticola’ sayilar1 arasinda bir fark
bulunmamuistir. Bunun yanisira kontrol grubunda P. intermedia sayisi fazla bulunurken; GDM

grubunda ise T.forsythia sayisi fazla bulunmustur ama istatistiksel olarak anlamli degildir.

Lokalize gingivitis tanist konmus 13 GDM’li ve 23 saglikli gebede gruplara gore
kiyaslama yapildiginda °’P.gingivalis ve P.intermedia’’ sayilarmm dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,004). P.intermedia sayilarinin medyan
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,011). Kontrol grubunda
P.intermedia medyan degeri 0,01 iken; ¢alisma grubunda bu deger 0’dir. T.forsythia ve

T.denticola degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.
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Generalize gingivitis teshisi konmus 42 GDM’li ve 43 saglikli gebede “’P.gingivalis ve
P.intermedia’’ sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Gruplara gore
T. forsythia sayilarinin medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,022). Kontrol grubunda T.forsythia medyan degeri 0,14 iken; ¢alisma grubunda 1,93
olarak elde edilmistir. T. denticola sayilarinin dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmustur (p=0,001).

Evre 1 periodontitis teshisi konmus 30 GDM’li ve 13 saglikli gebede P.gingivalis
sayilarmin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p=0,642). P.intermedia
sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,016). Kontrol grubunda
P.intermedia sayisi medyan degeri 0,44 iken; ¢alisma grubunda bu deger 0 olarak elde
edilmigtir. T.forsythia sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p=0,403). T.denticola sayilarmin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p=0,008).

Evre 2 periodontitis teshisi konmus 11 GDM’li ve 3 saglikli gebede bakteri sayilarinin

medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,301).

Tablo 11: Yas dagilimlarmin ve GDM varligi/yoklugunun PISA degeri ile karsilastiriimasi

Grup
Kontrol Grubu Calisma Grubu

) . Toplam* p . . Toplam* p p*

Pisa< 550 Pisa> 550 Pisa< 550 Pisa> 550

Yas
15-25 20(31,3) 13(38,2) 33(33,7)a 7(184) 7(11,1) 14 (139)b
26-35 34 (53,1) 12(353) 46 (46,9)a 0,205 20(52,6) 33(52,4) 53(52,5)a 0,518 0,002
36-45 10(15,6) 9(26,5) 19,4(19,4)a 11 (28,9) 23(36,5) 34 (33,7)b

Pearson Ki-Kare Testi; Frekans (yiizde); *Gruplara gére yaslarin dagilimi; a-b: Aym harfe sahip oranlar arasinda bir farklilik yoktur

Gruplara gore katilimcilarin yas dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p=0,002). Burada 15-25 yas kategorisinde olanlarin oran1 gruplara gore farklilik

gostermistir. Kontrol grubunda 15-25 yas grubunda olanlarin oran1 %33,7 iken; calisma
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grubunda bu oran 13,9 olarak elde edilmistir. 36-45 yas kategorisinde olanlarin orani da
gruplara gore farklilik gostermistir. Kontrol grubunda 36-45 yas grubunda olanlarin orani

%19,4 iken; ¢aligma grubunda bu oran %33,7 olarak elde edilmistir.

Tablo 12: Degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi

Pl SCD SK CRP Yas VKi Gebelik haftasi
scD r 0,404
p <0,001
SK r 0,620 0,476
p <0,001 <0,001
r 0,069 0,092 -0,037
CR§ p 0,334 0,195 0,604
Yas r 0,173 0,319 0,150 -0,080
p 0,015 <0,001 0,034 0,259
VKi r 0,096 0,193 0,099 0,028 0,324
p 0,176 0,006 0,163 0,697 <0,001
Gebelik haftasi r 0,117 0,089 0,001 -0,050 0,014 0,017
p 0,101 0,212 0,988 0,485 0,850 0,808
Teshis r 0,344 0,326 0,386 0,027 0,102 -0,003 -0,029
p <0,001 <0,001 <0,001 0,709 0,150 0,966 0,682

r:Spearman’s rho korelasyon katsayisi

SCD ile PI arasinda istatistiksel olarak anlamli fark pozitif yonlii orta siddette bir iliski
mevcuttur (r=0,404; p<0,001). SK ile PI arasinda istatistiksel olarak anlaml fark pozitif yonli
yiiksek bir iligki mevcuttur (r=0,62; p<0,001). SK ile SCD arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark pozitif yonlii orta siddette bir iliski mevcuttur (r=0,476; p<0,001). Yas ile Pi arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii cok zayif bir iliski mevcuttur (r=0,173; p=0,015). Yas
ile SCD arasinda istatistiksel olarak anlaml pozitif yonlii zayif bir iliski mevcuttur (r=0,319;
p<0,001). Yas ile SK arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii cok zayif bir iligki
mevcuttur (r=0,15; p=0,034). Vki ile SCD arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlu gok
zayif bir iliski mevcuttur (r=0,193; p=0,006). Vki ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif yonlii zayif bir iliski mevcuttur (r=0,324; p<0,001). Teshis ile PI arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif yonlii zayif bir iligki mevcuttur (r=0,344; p<0,001). Teshis ile SCD
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii zayif bir iliski mevcuttur (r=0,326; p<0,001).
Teshis ile SK arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii zayif bir iligki mevcuttur
(r=0,386; p<0,001).
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Tablo 13: Gestasyonel diyabete etki eden risk faktorlerinin Binary Lojistik Regresyon Analizi

ile incelenmesi
Univariate
OR (%95 CI) p
Yas 1,114 (1,059 - 1,173) <0,001
VKi 1,001 (0,999 - 1,003) 0,513
Cocuk Sayisi 1,746 (1,301 - 2,341) <0,001
Kag Haftalik Gebe Oldugu 1,042 (0,951 - 1,142) 0,377
Pi 5,241 (1,883 - 14,593) 0,002
SK 7,284 (2,442 - 21,726)  <0,001
SCD 11,898 (4,742 - 29,851)  <0,001
P.gingivalis 0,979 (0,872-1,1) 0,724
P.intermedia 0,911 (0,782 - 1,063) 0,236
T.forsythia 1,208 (1,069 - 1,365) 0,002
T.denticola 0,245 (0,069 - 0,865) 0,029
Teshis 1,717 (1,266 - 2,328) 0,001
CRP 1,001 (0,993 - 1,009) 0,768
PESA 1,003 (1,001 - 1,004) <0,001
PISA 1,002 (1,001 - 1,003) <0,001
Dis Fir¢alama (Hig) Referans
Gunde 2 kez 3,137 (1,291 - 7,622) 0,012
Diizensiz 6,889 (2,933 -16,178)  <0,001
Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig1 (Hig) Referans
Duizensiz 0,488 (0,242 - 0,985) 0,045
Ginde 1 0,34 (0,085 - 1,365) 0,128
Egitim Diizeyi (Ilkogretim) Referans
Lise 0,533 (0,252 - 1,128) 0,100
Universite 0,496 (0,254 - 0,969) 0,040
Meslek (Ev hanimi) Referans
Beyaz yaka 0,617 (0,264 - 1,443) 0,266
Mavi yaka 1,316 (0,285 - 6,075) 0,725
Serbest meslek 7,899 (0,965 - 64,649) 0,054
Saglik Giivencesi (Yok) Referans
Var 0,571 (0,162 - 2,017) 0,385
Bundan Onceki Gebeliklerde Diisiik Var M1 (Yok) Referans
Var 0,78 (0,395 - 1,54) 0,475
Gelir Duzey (0-1500 TL) Referans
1500-3000 TL 0,089 (0,011 - 0,705) 0,022
3000-6000 TL 0,072 (0,009 - 0,607) 0,016
6000 TL ve (zeri 0,03 (0,003 - 0,291) 0,003
Onceki Gebelikte Gdm Oykiisii (Yok) Referans
Var 19,755 (2,556 - 152,681) 0,004
Bundan Onceki Gebeliklerde Sezeryan Var M1 (Yok) Referans
Var 1,192 (0,575 - 2,471) 0,637
Onceki bebegin kilosu (Normal) Referans
Normal degil 0,944 (0,381 - 2,341) 0,902

*Mann Whitney U Testi
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Yas arttikca GDM riski 1,114 kat artmaktadir (p<0,001). Cocuk sayis1 arttikga GDM
riski 1,746 kat artmaktadir (p<0,001). Pi arttikca GDM riski 5,241 kat artmaktadir (p=0,002).
SK arttikca GDM riski 7,284 kat artmaktadir (p<0,001). SCD arttikga GDM riski 11,898 kat
artmaktadir (p<0,001). T. forsythia sayis1 arttikca GDM riski 1,208 kat artmaktadir (p=0,002).
T.denticola sayis1 arttikca GDM riski 0,245 kat artmaktadir (p=0,029). Periodontal teshis evresi
ilerledikce GDM riski 1,717 kat artmaktadir (p=0,001). PESA arttikca GDM riski 1,003 kat
artmaktadir (p<0,001). PISA arttikga GDM riski 1,002 kat artmaktadir (p<0,001). Giinde 2 kez
dis fircalayanlarin hi¢ firgalamayanlara gére GDM riski 3,137 kat daha fazla oldugu
goriilmiistiir (p=0,012). Diizensiz dis fir¢alayanlarmn hig firgalamayanlara gore GDM riski 6,889
kat daha fazla oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Diizensiz dis fir¢alayanlarin hi¢ fircalamayanlara
gore GDM riski 0,488 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir (p=0,045). Universite mezunu
gebelerin GDM riski 0,496 kat daha fazla oldugu gériilmiistiir (p=0,040). 1500-3000 TL gelir
dizeyindeki gebelerin GDM riski 0,089 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir (p=0,022). 3000-
6000 TL gelir dizeyindekilerin GDM riski 0,072 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir (p=0,016).
6000 TL ve Uzeri gelire sahip bireylerin GDM riski 0,03 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir
(p=0,003). Onceki gebeliginde GDM olanlarm GDM riski 19,755 kat daha fazla oldugu
goriilmiistiir (p=0,004).
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Bo B: Standarthata Testist. P R?

P.gingivalis <--- PI 0,126 1,159 0,560 2,068 0,039
P.gingivalis <--- GI -0,166 -0,856 0,314 -2,726 0,006
P.gingivalis <--- SCD 0,105 0,687 0,399 1,722 0,085
P.gingivalis <--- SK -0,035 -0,342 0,594 -0,575 0,565
P.gingivalis <--- KAD 0,019 0,135 0,433 0,313 0,754
P.gingivalis <--- PESA -0,047 -0,001 0,001 -0,768 0,442
P.gingivalis <--- PISA 0,382 0,003 0,000 6,294 <0,001
P.gingivalis <--- CRP -0,071 -0,005 0,005 -1,164 0,245
P.gingivalis <--- DMFT -0,054 -0,041 0,047 -0,879 0,379
P.gingivalis <--- Grup (GDM var/yok) -0,117 -0,624 0,325 -1,920 0,055 0.295
P.gingivalis <--- Gebelik haftasi -0,015 -0,013 0,053 -0,253 0,800
P.gingivalis <--- VKki -0,007 0,000 0,001 -0,117 0,907
P.gingivalis <--- Lokalize gingivitis 0,015 0,099 0,413 0,239 0,811
P.gingivalis <--- Generalize gingivitis -0,083 -0,448 0,327 -1,371 0,170
P.gingivalis <--- Evre 1 periodontitis -0,143 -0,931 0,395 -2,360 0,018
P.gingivalis <--- Evre 2 periodontitis -0,134 -1,316 0,597 -2,204 0,028
P.gingivalis <--- Dis Fir¢alama ( Giinde 2 kez) -0,106 -0,607 0,348 -1,747 0,081
P.gingivalis <--- Dis Fir¢alama ( Diizensiz) -0,003 -0,018 0,325 -0,056 0,955
P.gingivalis <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig1 ( Diizensiz) -0,015 -0,098 0,398 -0,246 0,806
P.gingivalis <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig1 (Giinde 1) 0,108 1,318 0,743 1,773 0,076

Bo: Standartlastirilmis katsayi; Bi:Standartlastirilmamis katsay

P.gingivalis ile PI arasindaki yol katsayis1 anlaml1 bulunmustur (p=0,039). PI degeri bir

birim arttikga P.gingivalis sayis1 1,159 birim artmaktadir. P.gingivalis ile GI arasindaki yol

katsayist anlamli bulunmustur (p=0,006). GI degeri bir birim arttik¢a P.gingivalis sayis1 0,856

birim azalmaktadir. P.gingivalis ile PISA arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur

(p<0,001). PISA degeri bir birim arttikga P.gingivalis sayis1 0,003 birim artmaktadir.

P.gingivalis ile evre 1 periodontitis arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p=0,018).

Saglikli bireylere gore teshisi evre 1 periodontitis olanlarin P.gingivalis sayis1 0,931 birim daha

azdir. P.gingivalis ile evre 2 periodontitis arasindaki yol katsayisi anlamli bulunmustur

(p=0,028). Saglikli bireylere gore teshisi evre 2 periodontitis olanlarin P.gingivalis sayis1 1,316

birim daha azdir.



Tablo 15: P.intermedia sayilarina etki eden faktorlerin yol analizi ile belirlenmesi

65

Bo B: Standarthata Testist. P R?

P. intermedia <--- PI -0,161 -1,670 0,638 -2,620 0,009

P. intermedia <--- GI 0,104 0,608 0,357 1,700 0,089

P. intermedia <--- SCD 0,118 0,878 0,454 1,933 0,053

P. intermedia <--- SK 0,125 1,382 0,676 2,045 0,041

P. intermedia <--- KAD -0,080 -0,643 0,492 -1,307 0,191

P. intermedia <--- PESA 0,086 0,001 0,001 1,396 0,163

P. intermedia <--- PISA -0,095 -0,001 0,000 -1,545 0,122

P. intermedia <--- CRP -0,086 -0,007 0,005 -1,396 0,163

P. intermedia <--- DMFT 0,169 0,144 0,053 2,718 0,007

P. intermedia <--- Grup (GDM var/yok) -0,202 -1,216 0,370 -3,291 <0,001 0284
P. intermedia <--- Gebelik haftas 0,124 0,121 0,060 2,013 0,044 ™
P. intermedia <--- VKi -0,014 0,000 0,001 -0,224 0,823

P. intermedia <--- Lokalize gingivitis 0,034 0,262 0,470 0,557 0,578

P. intermedia <--- Generalize gingivitis 0,096 0,585 0,372 1,571 0,116

P. intermedia <--- Evre 1 periodontitis 0,215 1,577 0,449 3,511 <0,001

P. intermedia <--- Evre 2 periodontitis 0,143 1,584 0,680 2,330 0,020

P. intermedia <--- Dis Fir¢alama ( Giinde 2 kez) 0,074 0,481 0,396 1,215 0,224

P. intermedia <--- Dis Fir¢alama ( Diizensiz) 0,085 0,511 0,370 1,380 0,168

P. intermedia <--- Arayiiz Temizlik Ajam1 Kullanim Siklig1 ( Diizensiz) 0,107 0,793 0,453 1,751 0,080

P. intermedia <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig1 (Giinde 1)  -0,035 -0,482 0,846 -0,570 0,569

Bo: Standartlastirilmis katsayi; Bi:Standartlastirilmamis katsay

P. intermedia ile PI arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p=0,009). PI degeri

bir birim arttikga P.intermedia sayis1 1,67 birim azalmaktadir. P.intermedia ile SK arasindaki

yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p=0,041). SK degeri bir birim arttik¢a P. intermedia sayis1

1,382 birim artmaktadir. P.intermedia ile DMFT arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur

(p=0,007). DMFT degeri bir birim arttik¢a P.intermedia sayis1 0,144 birim artmaktadir.

P.intermedia ile grup (Gdm varligi) arasmndaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p<0,001).

GDM olanlarin GDM olmayanlara gore P.intermedia sayist 1,216 birim daha azdur.

P.intermedia ile gebelik haftasi arasindaki yol katsayisi anlamli bulunmustur (p=0,044).

Gebelik haftast degeri bir birim arttikca P.intermedia sayist 0,121 birim artmaktadir.

P.intermedia ile evre 1 periodontitis arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p<0,001).

Saglikli bireylere gore teshisi evre 1 periodontitis olanlarin P.intermedia sayist 1,577 birim

daha fazladwr. P. intermedia ile evre 2 periodontitis arasindaki yol katsayist anlamli

bulunmustur (p=0,02). Saglikli bireylere gore teshisi evre 2 periodontitis olanlarm P.intermedia

sayist 1,584 birim daha fazladir.
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Tablo 16: T.forsythia sayilarina etki eden faktorlerin yol analizi ile belirlenmesi

Bo B:  Standarthata Test Ist. P R?

T. forsythia <--- PI 0,069 1,209 0,973 1,243 0,214

T. forsythia <--- GI -0,224 -2,217 0,545 -4,068 <0,001
T. forsythia <--- SCD 0,090 1,129 0,693 1,630 0,103

T. forsythia <--- SK -0,136 -2,539 1,031 -2,463 0,014

T. forsythia <--- KAD 0,022 0,304 0,751 0,405 0,686

T. forsythia <--- PESA -0,067 -0,001 0,001 -1,207 0,228

T. forsythia <--- PISA 0,499 0,006 0,001 9,048 <0,001
T. forsythia <--- CRP -0,018 -0,003 0,008 -0,334 0,739

T. forsythia <--- DMFT -0,005 -0,007 0,081 -0,091 0,928

T. forsythia <--- Grup (GDM var /yok) 0,100 1,019 0,564 1,806 0,071 0.419
T. forsythia <--- Gebelik haftasi 0,105 0,175 0,092 1,904 0,057
T. forsythia <--- VKki -0,015 0,000 0,001 -0,276 0,783

T. forsythia <--- Lokalize gingivitis -0,005 -0,067 0,717 -0,094 0,925

T. forsythia <--- Generalize gingivitis 0,052 0,539 0,568 0,949 0,343

T. forsythia <--- Evre 1 periodontitis -0,203 -2,516 0,685 -3,674 <0,001
T. forsythia <--- Evre 2 periodontitis -0,060 -1,135 1,037 -1,095 0,274

T. forsythia <--- Dis Fir¢alama ( Giinde 2 kez) 0,001 0,015 0,604 0,024 0,981

T. forsythia <--- Dis Fir¢alama ( Diizensiz) 0,091 0,929 0,565 1,645 0,100

T. forsythia <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig:1 ( Diizensiz) -0,064 -0,797 0,691 -1,154 0,249

T. forsythia <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Sikhig1 (Ginde 1)  -0,044 -1,026 1,290 -0,795 0,427

Bo: Standartlastirilmis katsayi; Bi1:Standartlastirilmamis katsayi

T.forsythia ile GI arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p<0,001). GI degeri bir
birim arttik¢a T.forsythia sayis1 2,217 birim azalmaktadir. T.forsythia ile SK arasindaki yol
katsayis1 anlamli bulunmustur (p=0,014). SK degeri bir birim arttikga T.forsythia sayis1 2,539
birim azalmaktadir. T.forsythia ile PISA arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur
(p<0,001). PISA degeri bir birim arttik¢a T.forsythia sayis1 0,006 birim artmaktadir. T.forsythia
ile evre 1 periodontitis arasindaki yol katsayis1 anlamli bulunmustur (p<0,001). Saglhkl olan

bireyler gore teshisi evre 1 perodontis olanlarin T.forsythia sayisi 2,516 birim daha azdir.
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Bo B: Standarthata Testist. P R?

T. denticola <--- PI -0,019 -0,208 0,701 -0,297 0,767
T. denticola <--- GI 0,165 0,993 0,393 2,528 0,011
T. denticola <--- SCD -0,034 -0,257 0,499 -0,515 0,606
T. denticola <--- SK -0,068 -0,772 0,743 -1,039 0,299
T. denticola <--- KAD -0,025 -0,205 0,541 -0,380 0,704
T. denticola <--- PESA -0,011 0,000 0,001 -0,165 0,869
T. denticola <--- PISA 0,129 0,001 0,001 1,973 0,049
T. denticola <--- CRP 0,079 0,007 0,006 1,216 0,224
T. denticola <--- DMFT 0,124 0,109 0,058 1,875 0,061
T. denticola <--- Grup (GDM var/yok) -0,203 -1,263 0,406 -3,108 0,002 0186
T. denticola <--- Gebelik haftasi 0,056 0,057 0,066 0,856 0,392
T. denticola <--- VKki -0,011 0,000 0,001 -0,176 0,860
T. denticola <--- Lokalize gingivitis 0,146 1,159 0,517 2,243 0,025
T. denticola <--- Generalize gingivitis 0,096 0,604 0,409 1,477 0,140
T. denticola <--- Evre 1 periodontitis 0,043 0,328 0,494 0,664 0,507
T. denticola <--- Evre 2 periodontitis -0,006 -0,064 0,747 -0,086 0,932
T. denticola <--- Dis Fir¢alama ( Giinde 2 kez) 0,160 1,063 0,435 2,445 0,014
T. denticola <--- Dis Fir¢alama ( Diizensiz) 0,021 0,130 0,407 0,319 0,750
T. denticola <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig1 ( Diizensiz) -0,064 -0,492 0,498 -0,988 0,323
T. denticola <--- Arayiiz Temizlik Ajan1 Kullanim Siklig1 (Giinde 1)  -0,082 -1,164 0,930 -1,252 0,210

Bo: Standartlastirilmis katsayi; Bi:Standartlastirilmamis katsayi

T.denticola ile GI arasindaki yol katsayis1 anlaml1 bulunmustur (p=0,011). GI degeri bir

birim arttik¢a T.denticola sayis1 0,993 birim artmaktadir. T.denticola ile PISA arasmdaki yol

katsayist anlamli bulunmustur (p=0,049). PISA degeri bir birim arttikca T.denticola sayisi

0,001 birim artmaktadir. T.denticola ile grup (Gdm varligi) arasindaki yol katsayis1 anlamli

bulunmustur (p=0,002). GDM olan bireylerde GDM olmayan bireylere gore T.denticola sayis1

1,263 birim daha azdir. T.denticola ile lokalize gingivitis arasindaki yol katsayis1 anlamli

bulunmustur (p=0,025). Saglikli bireylerin teshisi lokalize gingivitis olanlara gére T.denticola

sayist 1,159 birim daha fazladir. T.denticola ile dis fircalama ( giinde 2 kez) arasindaki yol

katsayist anlamli bulunmustur (p=0,014). Hi¢ dis fircalamayanlarin giinde iki kez dis

firgalayanlara gore T.denticola sayis1 1,063 birim daha fazladir.
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Tablo 18: Gruplarda hasta sayis1 bazinda bakterilerin var/yok durumlari

Kontrol (+) Kontrol (-) Calisma (+) Calisma (-)
P.gingivalis 60 38 58 43
P.intermedia 62 36 52 49
T.forsythia 71 27 86 15
T.denticola 26 72 4 97

(+) bakteri varligy; (-) bakteri yoklugu

GDM ve saglikli gebelerin subgingival plak drneklerinde segili bakterilerin var/yok
kiyaslamas1 yapildiginda P.gingivalis, P.intermedia, T.forsythia varliklar1 birbirine yakin
sayida bulunmus; T.denticola varlig: ise kontrol grubunda daha fazla bulunmustur. Buradaki
diger 6nemli nokta ise T.denticola nin hem kontrol hem de ¢alisma grubunda tespit sayisinin

¢ok az olmasidir.
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5. TARTISMA

Periodontitis, mikroorganizmalarin primer etken oldugu, disin ¢evre destek dokularini
etkileyen, bolgeye 6zgu enflamatuvar bir hastaliktir [4, 210]. Periodontitis olan bolgedeki
enflamasyon, cep formasyonu, atagsman ve kemik kaybi; o bolgedeki patojenlere ve onlarin
uriinlerine maruz kalmanin sonucu olarak gorilmektedir. Bolgeye o6zgi subgingival
biyofilmdeki farkli patojenik bakteri kompozisyonu ve miktarmin periodontal hastalik

durumunu etkiledigi gosterilmistir [211].

Periodontal hastaliklarin temel etiyolojik nedeni, mikrobiyal dental plak olmakla
birlikte bakteriyel enfeksiyonla baslar ve konak cevabiyla modifiye olup multifaktoriyel
etiyolojiye sahip bir hastaliga doniisiir [28]. Benzer plak miktarina sahip bireylerde farkli
siddette periodontal hastaliklarin goriilebilmesi, plak ve dis tasi varligina ragmen bazi
bireylerde mevcut gingivitis tablosunun ileri seviye periodontal hastaliga dontismemesi bireye
bagli konak faktorlerinin etkinligini distindirmektedir. Nitekim yapilan ¢alismalar sonucunda
elde edilen veriler dogrultusunda periodontal hastaliklar ile sistemik hastaliklar veya kosullar

arasinda giiclii bir iligki oldugu ortaya konmustur [28, 156, 212].

Periodontal dokular tizerinde olumsuz etkilere yol agabilen sistemik durumlardan bir
tanesi de gebeliktir. Gebelik stresince meydana gelen hormonal degisikliklerin periodontal
dokular tizerinde etkisi oldugu bilinmektedir. Ziskin ve ark. gebelik doneminde 6strojen ve
progesteron metabolizmasinin degismesi ile gebelerin periodontal hastaliga yatkinliginin

arttigin ifade etmislerdir [213].

Kronik asir1 beslenme ve obezite, viicutta diisiik dereceli enflamasyona neden
olmaktadir. "Metaenflamasyon" olarak adlandirilan bu kronik enflamasyon durumuna, kolon,
karaciger, kas ve yag dokusu iginde yer alan makrofajlar aracilik etmektedir. Bagisiklik
aktivitesinin ve homeostazin koruyucusu olan makrofajlarin aktiviteleri, zamanin ve ¢evrenin
degisimi ile farklilagmaktadir. Metaenflamasyon fenotipik olarak polarizasyon durumlarini
carpitarak cok sayida metabolik bozukluga aracilik etmektedir. Metaenflamasyonda makrofaj
polarizasyonunun patojenik degisimi farkli sekretom profilleri ile sonuclanmaktadir.
Metaenflamasyonla degistirilmis makrofaj polarizasyonu, insiilin duyarsizligi, ateroskleroz,
enflamatuvar bagirsak hastaligi, kanser ve otoimmiin hastaliklar ile iliskilendirilmistir [214].
Bizim Orneklem grubumuzu olusturan bireylerin de obez oldugu ve insiilin duyarsizligi

gosterdigi diisiintildiigiinde metaenflamasyona maruz kaldigi1 ve sistemik olarak diisiik
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seviyede, kronik bir enflamasyon ile etkilendigi diisiiniilmektedir. Bu kronik enflamasyon da

kan degerlerine yansimasa dahi dokular {izerinde devamli olarak olumsuz etki yaratmaktadir.

Gestasyonel diyabet (GDM), ilk kez gebelik sirasinda baslayan veya fark edilen glukoz
intoleransidir [215]. GDM'nin kiiresel prevalansi %2 ile %35 arasinda degismektedir [209] ve
bu prevalans global olarak artmaktadir [216]. Ayrica, Diinya Saghk Orgiitii (DSO) ve Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan giincellenen GDM'nin yeni siniflandirmasinin kullanilmasi
ile GDM'nin kiiresel prevalansinin yaklasik iki kat artmasi beklenmektedir [217, 218]. GDM
gelisimi icin ana risk faktorleri, yaslanan niifus, kentlesme, obezite prevalansinin yiiksek
olmasi, hareketsiz yasam tarzi ve stresli yasamdir [219]. Bunun yani1 sira, GDM gebeliklerinin
hipertansiyon ve olumsuz gebelik sonucu gelistirme riski daha yiiksektir ve dniimiizdeki 10-30

yil iginde %50 oraninda Tip2 diyabet gelistirme riski bulunmaktadir [217].

Kumar ve ark. yaptigi calismada gingivitisi olan kadmlarin GDM'ye yakalanma riski,
saglikli kadmlara gore 1,85 kat daha fazla bulunmustur. Benzer sekilde periodontitisli
kadnlarda risk, saglikli kadinlara gore 4,12 kat daha fazla bulunmustur. Sadece iki grup
disiiniildiigiinde (saglikl kisiler ve periodontal hastalig1 olan kadinlar) GDM'ye yakalanma
riski 2,85 kat daha fazla olmaktadir [220].

Cesitli caligmalarda periodontal hastalik ile GDM olusumu arasinda anlamli bir iliski
bildirilmistir [221-225]. Bir meta-analiz, periodontitisin, periodontitis olmayan kadinlara
kiyasla GDM igin istatistiksel olarak anlamli bir risk artis1 olusturdugunu gostermektedir [226].
GDM i¢in bu sekilde risk faktorlerine gore tasarlanmis calismalarda GDM ve periodontitis

arasinda 2 kattan fazla risk artis1 bulunmustur.

Ayni sekilde GDM’li bireylerde de periodontal hastalia yakalanma riskinin arttigmni
belirten caligmalar biiyiik bir heterojenite gdsterse de kanitlar bir iligki olabilecegi yoniindedir.
Dasanayake ve ark. calismalarinda GDM'li bireylerde periodontal hastalikta bir artis
bulmuslardir. Bu calismada periodontal hastalik GDM'li kadmlarin %50'sinde bulunurken;
saglikli grupta %37,3 oraninda bulunmustur [227]. Baska bir ¢alismada GDM'lilerin %15,4'line
periodontitis tanisi konulurken; %84,6'sinda periodontitis saptanmamugtir [228]. 2013 yilinda
Lima ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada ise gebelik swrasinda GDM'li ve GDM'siz kadinlarin
periodontal durumu arasinda herhangi bir fark bulamamistir. GDM'li kadinlarda periodontitis
prevalansint %40, saglikli disetlerine sahip olanlar1 ise %46,3 olarak bulmuslardir [229].

Esteves ve ark. 2016 yilinda sistematik bir inceleme ve meta-analiz yiiriitmiis ve caligmalar
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arasinda onemli klinik, metodolojik ve istatistiksel heterojenlik oldugu sonucuna varmislardir.
Kumar ve ark. 2018 yilinda yaptig1 ¢calisma ise periodontal hastaliklar ile GDM arasinda 6nemli
bir iligki oldugunu ve bu iliski nedeniyle preeklampsi gelisme riskinin arttigini gostermistir
[220]. Periodontitis ve GDM arasinda pozitif bir iliski olduguna dair kanitlar bulunsa da bu

iliskinin giicli net olarak bildirilmemistir[230].

GDM ve periodontitis arasinda iki yonlii iliskinin oldugu yoniinde kanitlar literatiirde
cok fazla sayida mevcuttur. Bu birbiri i¢in risk faktorii olma &zelligi tasiyan iki hastalik
arasindaki olasi iliskiyi klinik periodontal ve mikrobiyolojik olarak inceleyen ¢alismamizda da

GDM’nin periodontal saghgi etkiledigi yoniinde sonuclar elde edilmistir.

Gebelik ve olumsuz gebelik sonuglarmi arastiran  birgok  ¢alismada
A.actinomycetemcomitans, P. intermedia, P. nigrescens, C. rectus, T. forsythia, T. denticola,
P.gingivalis gibi periodontopatojen bakteriler degerlendirilirken, siklikla saglikla

iliskilendirilen streptokok ve actinomyces grubu bakteriler degerlendirilmemistir.

Gogeneni ve ark. GDM’nin oral patojenlerle artan enfeksiyon ile iliskili oldugunu
soylemistir. Gebelik sirasinda goriilen diseti iltihabinin, P. gingivalis, F. alocis, T. denticola ve
bunlarin kombinasyonlari ile siddetlendigini, sistemik C-Reaktif Protein (CRP)'de %325 artisa
neden oldugunu belirtmislerdir [209].

Hajishengallis ve ark. son yillarda, bazi spesifik mikroorganizmalarim kendi
patojenitelerini gostermenin yanmda; tim mikrobiyotay1 patolojik 6zellikler sergileyecek
sekilde yonlendirebildigini 6ne stirmiislerdir [231, 232]. Temel tas (keystone) patojenler olarak
adlandirilan bu mikroorganizmalarin; konak yanitint modifiye edebildigi ve bu yolla da hem
kendisi hem de diger mikroorganizmalar igin ortami daha elverigli hale getirebildigi
gosterilmistir [79]. Baker ve ark. gosterdigi gibi bu tip mikroorganizmalar; baska
mikroorganizmalarin yoklugunda ortamda patojenik 6zellik gosteremezken; kommensal ¢evre
varliginda, ortamda az miktarda bulunsalar bile periodontal hastaligin ortaya ¢ikmasina sebep
olabilmektedirler [80]. P. gingivalis ve A. actinomycetemcomitans gibi mikroorganizmalarin,
streptokoklar gibi patojen olmayan mikroorganizmalarla iletisimi, disbiyotik komunite
olugsmasma sebep olmaktadir. Bu duruma “polimikrobiyal sinerji” adi verilmektedir [233].
P.gingivalis, A. actinomycetemcomitans, spiroketler gibi bakteriler periodontitis patogeneziyle

ne kadar gugclu iliski gosteriyor olsa da, kompleks mikrobiyota yoklugunda periodontal hastalik
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gelistirememektedir. Keystone patojenler, ortamda az miktarda bulunduklarinda bile, oral

mikrobiyotay1 kullanan ve yoneten akilli stratejilere sahiptirler [16, 234].

Madianos ve ark. 812 gebe iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada periodontopatojenlerin
olumsuz gebelik sonuglarma etkisi incelenmistir. Patojen taramasi yapmak iizere, dogumda,
anne adaylarindan plak 6rnegi toplanmis, IgM diizeyi ile indiiklenen IgG antikoru seviyesine
bakmak i¢in kordon kani alinmistir. Turuncu kompleks (C. rectus, F. nucleatum, P. micros,
P. nigrescens ve P. intermedia) ve kirmizi kompleks (P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola)
icindeki spesifik organizmalarla, anne 1gG ve kordon kanindaki IgM varlig iligkilendirilerek,
dogum sonuglar1 karsilastirilmistir. Spesifik olarak, pozitif fetal IgM'nin C. rectus'a prevalansi,
erken doganlarda zamanmda dogmus yenidoganlara kiyasla onemli Ol¢iide daha yiiksek
bulunmustur. Kirmizi kompleks organizmalarina karsi1 anne IgG antikorunun eksikligi, artan
erken dogum ile iliskilendirilmistir. C. rectus’un, erken doguma sebep olan birincil enfeksiyoz

ajan olarak hizmet edebilecegi olasiliginin yiiksek oldugu sonucuna varilmstir [235].

Literatiirdeki kanitlar, gestasyonel diyabetli bireylerde periodontopatojenler ile olumsuz
gebelik sonuclar1 arasinda olasi bir iliski oldugunu ve dolayisiyla gebelerde periodontal sagligin
Oonemini ortaya koymaktadir. Bununla birlikte, bugiine kadar, P.gingivalis ve P.intermedia gibi
anahtar periodontopatojenlerin varliginin artmasimin gebeligin sonucu tizerinde bir etkisi olup

olmadig1 heniiz netlik kazanmamustir [222, 236-240].

Bu yonde yapilan ¢alismalar az sayida olmasi, bakteri 6zeline inilmemesi, bakteri
sayisin1 gosteren qPCR yerine sadece var/yok gosteren PCR yonteminin kullanilmasi ve
orneklem biiyiikliklerinin yetersiz olmasi ¢alismamizin yapilmasmin sebebini olusturmustur.
Caligmamizda periodontopatojen olarak nitelendirilen 4 bakteri (P.gingivalis, P.intermedia,
T.forsythia, T.denticola) ve PI, GI, SK, SCD, KAD, PiSA, PESA klinik periodontal

parametreleri GDM’nin periodontal saglik lizerindeki etkisini gostermek {izere incelenmistir.
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5.1. Demografik Verilerin Tartismasi

Daha once yapilan bir derlemede obezitenin yaygin oldugu, gelir seviyesinin daha diisiik
oldugu geri kalmig toplumlarda gestasyonel diyabet, gelismis iilkelere gore daha yiiksek
prevalansta tespit edilmistir [241]. Calismamizda arastrmaya katilan her anne adayma ilk
oncelikle demografik verileri ortaya koymak adina anket uygulanmistir. Bu anketlerle gruplar
arasindaki egitim diizeyi, gelir diizeyi, meslek, saglik giivencesi, dnceki gebeliklerde GDM
tanist, digiik dogum, sezeryan varligi, onceki bebeklerin dogum agirligi, yas, boy, kilo, vki,

cocuk sayis1 ve gebelik sayisi kiyaslanmistir.

Calisma grubunun yas ortalamasi kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Bu konuda bir¢ok ¢alisma ileri yasin gebeliklerde GDM riskini arttirdigini, GDM
gelisimi igin bir risk faktorti oldugunu gostermistir [209, 223, 242]. Dasanayake ve ark.’nin
2008’de yaptig1 ¢alismada ve Ganiger ve ark. 2019°da yaptiklari galismada GDM grubunun yas
ortalamasini, saglikli gebelere gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulmuslardir. Bu
sonuglar ¢alismamizdan ¢ikan GDM bireylerin yas ortalamasinin fazla oldugu sonucunu

desteklemektedir [227, 242].

Yas, GDM ve periodontal hastalikta ortak risk faktorlerinden bir tanesidir. Calismamizin
sonuglarma gére GDM grubunun yas ortalamasi kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla
bulunmustur. GDM grubunun daha yash olmasinin klinik ve mikrobiyolojik sonuglarimiza
etkisi olabilecegini dikkate alarak degerlendirmelerimiz yeterli 6rneklemi saglayan benzer
hastalik ve yas grubundaki bireyler karsilastirilarak analiz edilmistir. Benzer yas dilimindeki
bireylerde klinik durum veya benzer periodontal hastaliga sahip gebelerdeki mikrobiyolojik
durum yeterli sayida katilime1 olmasi nedeniyle degerlendirilmis olsa da, iki grup arasinda yas
ve diger ortak risk faktorlerinin etkilerini sonuglarimizdan arindirmak icin binary regresyon

analizi yapilmustir.

Yas dagilimlarin ve GDM varhgi/yoklugunu PISA degeri ile karsilastirdigimiz Tablo
15°de bireyler 15-25, 26-35, 36-45 olarak 3 yas grubuna ayrilmistir. 26-35 yas araliginda benzer
sayilarda katilime1 varken; 15-25 yas grubu kontrol grubunda fazla; 36-45 yas grubu ise GDM
grubunda fazla sayida bulunmustur. 36-45 yas araliginda PISA degerleri kiyaslandiginda GDM
grubunda PISA degerinin daha yiiksek bulunmasi, yasin periodontal hastalik icin bir risk
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faktorii olmasina ragmen GDM’den daha ¢ok etkilendigi sonucunu vermistir. Bu sonug ile de

iki grup arasindaki iligkinin sadece yas farki ile iliskili olmadig1 sonucunu desteklemektedir.

Calismamizda kontrol grubunda lise ve iiniversite mezunu sayica fazla iken; GDM
grubunda ilkdgretim mezunlar istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da sayica daha fazla
bulunmugtur. Gelir diizeyine bakildiginda kontrol grubunda gelir diizeyi yiiksek kisi sayisinda
fark varken; GDM grubunda ise 1500 TL gelir seviyesinde anlamli bir fark bulunmustur.
Keshavarz ve ark. yaptiklar1 ¢alismada GDM ile sosyo-ekonomik diizey arasinda bir iliski

bulurken [243]; Yang ve ark. boyle bir iligskiye rastlamamistir [244].

Calisma grubumuzda onceki gebeliklerinde GDM 06ykiisii olanlarin sayisi, kontrol
grubuna gore anlamli derecede yliksek bulunmustur. Dasanayake ve ark. yaptig1 calismada da
sonuglarimiza paralel sekilde GDM grubunda, onceki gebeliklerde GDM Oykiisii anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur [227].

Calismamizda GDM grubunda vki, kontrol grubunun vki’sine gore anlamli derecede
yiiksek bulunmustur. Yine daha dnce yapilan birgok ¢alismanin sonuglarina paralel bir sekilde
obez anne adaylarinin GDM olma riskleri daha yiiksek oldugu ortaya konulmustur [209, 223,
245, 246].

Calismamizda yapilan analizlerde gebelerin CRP seviyeleri ile GDM olup/olmamalar1
arasinda bir baglant1 bulunamamistir. Gogeneni ve ark. CRP seviyesini GDM’den bagimsiz
olarak gingivitisli gebelerde daha yiiksek tespit etmislerdir. CRP’yi gingivitisin sistemik
enfeksiyona yansimasi olarak gormiisler ve bu sonucu GDM’nin belirlemedigini One
stirmiislerdir. Chokwiriyachit ve ark. 50 GDM’li, 50 saglikli gebede yaptiklar1 ¢aligmada da
serum CRP degerlerini GDM’li bireylerde daha yiiksek bulmuslardir [224]. Bu sonuglarin
calismamizla uyusmamasimnin sebebini CRP’yi etkileyen ¢ok fazla parametreninin olmasi ve
periodontal enflamasyonun GDM’nin neden oldugu farktan daha belirgin olmasi ile

iliskilendirmekteyiz.

GDM teshisi konmusg bireylerin daha olumsuz yasam sartlarina sahip oldugu, daha ileri
yaslarda oldugu, vki’sinin daha yiiksek oldugu, gebelik sayisinin daha fazla oldugu sonuglar1

literaturle uyumlu olarak ¢alismamizda da gozlenmistir.
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5.2. Klinik Periodontal Verilerin Tartismasi

Periodontal hastaliklarin veya sistemik hastaliklarin periodontal dokular {izerine
yansimasini klinik olarak gosterebilecegimiz klinik periodontal parametreler bugiine kadar
yapilmis arastirmalarin ¢gogunda bizim ¢alismamizda da oldugu gibi analiz edilmistir. Gebelik
donemi baslangicli diyabeti ifade eden gestasyonel diyabetin periodontal hastaliklarla iliskisini

inceleyen birgok ¢alismada da klinik periodontal parametrelere yer verilmistir.

Periodontal ve Peri-implant Hastallk ve Durumlarm Smiflamasi 2017 Diinya
Calistay1’nda gebelikte, diseti iltihabinin prevalansinin ve ciddiyetinin arttigi ve siklikla sadece
mevcut plak miktartyla ilgili olmadigi bildirilmistir. Hem uzunlamasina hem de kesitsel
caligmalarda, gebelik sonrasi gingival enflamasyonun prevalans ve siddeti gebelik 6ncesine
gére anlaml olarak daha yiiksek bulunmustur. Tki grup arasinda plak skorlar1 ayn1 olmasina
ragmen, sondalanabilir cep derinlikleri daha derin, sondalamada kanama veya dis fir¢alama ile
kanamalar da yiksek, diseti olugu sivisi akisi daha fazla bulunmustur. Gebelik sirasinda
nispeten daha az plak varhiginda belirgin bir diseti iltihab1 gelisme egilimi olmakla birlikte,
gebelikle iliskili diseti iltthabinin 6zellikleri, plaga bagh gingivitisle benzerlik gostermektedir
[247]. Gebenin sistemik durumunun degismesi, yani progesteron, 6strojen gibi hormonlardaki
sistemik artis, bagisiklik yanitinin degismesi gibi durumlarda gebelikte periodontal dokularda
degisime sebep olmaktadir [248]. Bu nedenle ¢alismamizda hem GDM hem de saglikli gebe
gruplarinda Pi, GI, SCD, SK, KAD 6lciimleri yapilmistir.

Calismamizda periodontal cebin marjinal kenarinin enflamasyonunun él¢iilmesinde Gi
kullanilmistir. GI, sadece kanama var/yoklugu yerine disetinin fiziki durumu hakkinda da bilgi
sagladigi icin, enflamasyon derecesinin belirlenmesinde daha dogru bir bilgi veren bir indeks

oldugu i¢in kullanilmistir [249].

SK, periodontal hastaliklarda, hastalik aktivitesini belirlemede, en objektif klinik
degerlendirmelerden birisi olarak bilinmektedir. Bu indeks cep i¢indeki enflamasyonu yansitan
bir indekstir. Cep tabanindaki baglanti epitelinin, iltihabi dejenerasyonu ile, sondalamada
kanamanin meydana geldigi ve cerrahi olmayam periodontal tedavi ile iltihabin ¢oziilmesi veya

ortadan kalkmasi ile azaldigi bilinmektedir [249].
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Klinik atasman duzeyi, diseti cekilmesi ile sondalanabilir cep derinliginin toplamidir ve
periodontal hastaligin siddeti hakkinda bilgi vermektedir. Periodontal hastalikta, periodontal
doku yikimi sebebiyle, artmis KAD degerlerinde, periodontal tedavi ile birlikte azalma
gozlenmektedir. Periodontal hastalik siniflamasinin yapilabilmesi ve degerlendirilebilmesi i¢in

calismamizda bu indeks kullanilmistir.

Periodontal enflamasyonun olumsuz gebelik sonuglar1 ve bir¢ok sistemik hastalik i¢in
risk faktorii oldugu daha once yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir. Bu etki ispatlanirken farkli
smiflandirmalar kullanilmig; fakat bunlar periodontal enflamasyon miktarin1 hesaplamakta
PISA degerlendirmesine gore daha yetersiz degerlendirmelerdir. Bu amagla periodontal yiizey
enflamasyonu 6lgmek i¢in PISA ve PESA hesaplamalar1 yapilmistir. PISA, kanayan cep
epitelinin ylizey alanin1 milimetre kare olarak yansitmaktadir. Kanayan cep epitelinin yiizey
alani, iltthapli periodontal doku miktarmi belirlemektedir. 2017 periodontal hastalik
simiflamasimdan enflamasyonun derecesinden dnce kemik ve atagsman kayb1 iizerinden yapildig:
icin gruplar sadece enflamasyon acisindan degerlendirilmemistir. Gingivitiste ve periodontitis
ayr1 ayr1 degerlendirildigi i¢in enflamasyon agisindan karsilastirma yapmak giiglesmektedir [2].
Bu nedenlerle c¢alismamizda periodontal enflamasyonu dogru degerlendirmek igin 2017

periodontal hastalik siniflamasinmn yani sira PISA degeri kullanilmustir.

PISA'nin periodontal enflamasyonu nicel bir sekilde belirtmesi aktif enflamatuvar
dentisyonlu bireyleri, enflamasyonsuz veya iyilesmis dentisyonlu olanlardan ayirt etmek icin
kullanilabilecegi fikrini akla getirmistir [250]. PISA'nin hesaplanmasinda, enflamatuvar yiike
katkida bulundugu i¢in sadece kanama gosteren PESA kismi dikkate alinmaktadir. PISA, SK
gosteren patolojik periodontal ceplerle iliskili enflamatuvar yiikiin hesaplanmasina izin
vermektedir.

Dislerin ¢evresinde yer alan periodontal ceplerin ylizey alaninin bir elin ayasina (50- 15
cm2) ya da 6n kol i¢ yuzeyine (200 cm2) es deger oldugu bildirilmistir [155]. Tip2 DM'li
bireylerde diger faktorlerin etkisinden bagimsiz olarak, PISA ile HbAlc diizeyleri arasinda doz-
yanit iliskisi oldugu, PISA'da 333 mm2’lik artisin, HbAlc' de 1,0 puanlik bir artisa yol
acabildigi rapor edilmistir [251]. Bu baglamda periodontitis patogenezinde yer alan
enflamatuvar mediyatorler ve/veya mikroorganizmalar ile sistemik hastaliklar arasindaki
iliskinin daha dogru sonuglar almak adma bu lokal enflamasyon iizerinden inecelenmesi

gerekmektedir.
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Enflamatuvar periodontal doku miktarini nicel olarak gostermek periodontitise bagh
enflamatuvar yiikii degerlendirmeyi saglayacaktir. Bu amagla yapilan degerlendirmelerde SCD
ya da KAD kaybi ortalamalar1 enflamatuvar periodontal doku miktarin1 nicel olarak
gOstermemekte ve oOzellikle aktif enflamatuvar durumu niteleyen SK gibi parametrelerin

degerlendirilmesi gerekmektedir [206].

Yao ve ark. 2019’da ikinci trimesterindaki GDM’li gebeler iizerinde yaptiklari
calismada GDM’li bireylerde PI, GI, SK ve SCD degerlerini saglikli gebelerden daha yiiksek
degerde bulmuslar [252].

Chokwiriyachit ve ark. 50 GDM’li, 50 sagliklh gebede yaptiklar1 calismada SK, SCD
ve KAD degerlerini ¢alisma grubunda kontrol grubundan daha yiiksek degerde bulmuslar
[224].

Xiong ve ark. inceledikleri vaka kontrol ¢alismalarinda GDM'li bireylerin en az bir
SK’l1 bolgeye sahip olma olasiliklarini ve ortalama SCD degerlerini saglikli gebelere gore daha
yiiksek bulmuglardir [253].

Ozgaka ve ark. ¢alismalarinda, GDM grubunda GDM olmayan gruba gore daha yiiksek
SK ve PI skorlari, daha yiiksek SCD degerleri bulmuslardir. Yiiksek karbonhidrat diyeti olan
gebelerin PI skorlarinm ve GDM riskinin daha yiiksek olabilecegini belirtmislerdir [254].

Bagis ve Bostanci tarafindan 2013’de yapilan bir ¢alismada, 167 gebe arasmdan 85
GDM’li gebede GI, PI, KAD ve SCD degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmus ve
periodontal enflamasyonun GDM igin risk faktori olabilecegi bildirilmistir [245].

Fogacci ve ark. ise 21 ila 34 yaslar1 arasinda ve 28-32 haftalik 287 gebede yaptiklari
calismada SK, Pi, GiI, SCD, KAD gibi periodontal klinik parametrelerin olumsuz gebelik
sonuglari ile anlamli iligkisi bulunmadigmi sdylemislerdir [255].

Chaparro ve ark. gebeliklerin ilk trimesterindaki GDM bireyler iizerinde yaptiklari
calismada SK, SCD ve KAD degerlerini ¢alisma grubunda kontrol grubuna goére anlamli
derecede yiiksek bulmuslardir. Bu calismada ayni zamanda periodontal yiizey alanindaki
iltihab1 gosteren PISA degerini GDM’li bireylerde saghkli gebelere gore anlamli derecede
yiiksek bulmuslardir [256].
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Mishra ve ark. 2014°te 30 GDM’li, 60 saglikli gebede yaptiklar1 ¢alismada SK, KAD
ve SCD parametrelerini degerlendirmisler ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulamamigslardir. Calisma GDM ile periodontal hastalik arasinda herhangi bir pozitif
korelasyon gostermese de kontrol grubunda periodontitis prevalansinin arttigini gostermistir.

GDM’nin daha ¢ok vki ve ailesel diyabet ge¢misi ile ilgili oldugunu belirtmislerdir [257].

Calismamizda GDM grubunun P, GI, SCD, SK, KAD, PISA ve PESA ortalamalari
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,001). Bu
sonug literatiirde daha once yapilmis ¢alismalarin gogunlugu ile paralel niteliktedir. Bu sonug

periodontal enflamasyonun GDM igin daha biyiik bir risk faktort olabilecegini gostermektedir.

Calismamizda yapilan regresyon analizine gore yas, cocuk sayisi, onceki gebeliklerde
GDM éykiisiiniin olmasi, diizensiz dis fircalama ve diizensiz arayiiz bakim, PI, SK, SCD,
PESA, PiSA, periodontal teshis, T.forsythia ve T.denticola GDM’ye etki eden parametreler
olarak bulunmustur.

Calismamizda Periodontal ve Peri-implant Hastalik ve Durumlarin Smiflamasi 2017
Diinya Calistaymma gore [12] hastalik siniflamasi yapilmistir. Buna gére en az birey sayisi
saglikli periodonsiyuma sahip GDM’li birey ve ve evre 2 periodontitisli saglikli gebe
kategorisinde tespit edilmistir. Dort GDM’li kiside, 10 saglikli gebede saglikli periodonsiyum
bulunurken; 5 saglikli gebede, 11 GDM’li bireyde evre 2 periodontitis goriilmiistiir. Lokalize
gingivitis kategorisinde istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir.
Kontrol grubunda 46, GDM grubunda 42 bireye generalize gingivitis teshisi konmustur.
Orneklem istatistiksel degerlendirme i¢in yeterli sayida ve esit dagilim gdstermektedir. Evre 1
periodontitis olanlarin oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmiistQr.
Kontrol grubunda 13, GDM grubunda 30 kisiye evre 1 periodontitis teshisi konmustur. GDM
grubunda evre 1 ve evre 2 periodontitis teshisinin daha fazla olup, lokalize gingivitis teshisinin
ve saglikli periodonsiyumun daha az goriilmesinin GDM bireylerinin yas ortalamasinin kontrol
grubuna gore daha fazla olmasi, diyabetin periodontal dokular {izerindeki olumsuz etkilerinin
olmas1 ve firgalama aligkanliklarin1 gosteren parametrelerin daha kotii ¢ikmasindan

kaynaklandig1 diistiniilmiistiir.

Xiong ve ark. 2009’da 53 GDM’li 106 saglikli gebede yaptiklar1 galismada GDM'li
kadinlarda periodontitis yizdesini %77,4 saglkli gebelerde %57,5 bulmuslardir. Bu ¢alisma,
periodontal hastalik ve GDM arasindaki iligkinin varligimi desteklemektedir [223].
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Chokwiriyachit ve ark. 2013°deki ¢alismalarinda saglikli gebelerde periodontitis tespit
oranini %26 bulurken; GDM’li bireylerde bu oran %50 olarak tespit edilmistir [224].

Kumar ve ark. 2018’de 584 GDM’li bireyi gebeliklerinin erken doneminde periodontal
olarak degerlendirdikleri bir ¢alisma yaymlamislardir. Bu ¢alismaya gore 584 gebede; 184
(%31,5) gingivitis ve 148 (%25,3) periodontitis teshisi konulmustur. Genel olarak, 332 (%56,8)
gebede periodontal hastalik tespit edilmistir. Calisma, periodontal enflamasyonun GDM ile
anlamli bir iliskisi oldugunu ve bu iliski nedeniyle preeklampsi gelisme riskinin arttigini

gostermistir [220].

GDM ile periodontitis arasinda pozitif bir iligkinin oldugunu séyleyen ¢ogu calismanin
yani sira tersini iddia eden ¢aligmalar da mevcuttur. Lima ve ark. 2013’de 90 GDM’li, 270
saglikl gebede yaptiklar1 ¢alismada, periodontitis prevalansint GDM grubunda %40, kontrol
grubunda %46,3 olarak bulmuslardir. Periodontitisten ziyade anne yasi, kronik hipertansiyon

ve vki’nin GDM ile iligkisini daha dnemli olarak gérmiislerdir [229].

Kalra ve ark. 2016’da bildirdikleri ¢alismada 30 GDM’li, 60 saglikli gebe
degerlendirilmistir. GDM’li bireylerin %70’inde periodontal hastalik saptanirken, kontrol
grubundaki bireylerde %77 oraninda periodontal hastalik tespit edilmistir. Bu sonucun kontrol
grubunun yas ortalamasinim GDM grubunun yas ortalamasindan biiylik olmasi nedeniyle de

olabilecegi diistiniilmiistiir. Bu ¢alismanin sonucuna gore periodontal hastalik ve GDM arasinda

bir iliskiden s6z etmek miimkiin degildir [258].

GDM ‘nin periodontal hastalik ile iligskisi olmadig1 yoniinde de ¢alismalar olmakla
birlikte, calismamiz sonuglarinda GDM’li bireylerde periodontal sagligin daha kotii oldugu
hem klinik parametreler hem de periodontal teshisler iizerinden gosterilmistir. Bu
olumsuzlugun gelismesinin sebebi gebelik hormonlarinin {izerine insiilin intoleransinin

eklenmesi seklinde yorumlanmustir.

5.3. Mikrobiyolojik Verilerin Tartismasi

GDM'’li bireylerin periodontal durumlarmin incelendigi ¢alismalar ¢ok az sayida olsa
da literatiirde mevcuttur. Bu alanda yapilan ¢aligsmalarin cogunlugu klinik periodontal dl¢iimler

lizerinden yiiriitiilmiis olup, ¢cok az bir kismmda oral mikrobiyolojiye bakilmis, sadece birkag
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tanesinde periodontopatojen dedigimiz 6zel bakterilerin incelemesi yapilmistir. Sadece bakteri
cinsine bakilip, tiir 6zeline inilmeyen bu ¢alismalarda GDM’li bireylerin oral florasinda genel
olarak saglikli gebelere gore daha fazla bakteri barindirdigi sonucuna varilmistir [252, 259,
260]. Calismamizda GDM’nin periodontal hastalik {izerine etkisini inceledigimiz igin klinik
periodontal parametreler ile birlikte periodontal hastalikta etkin olan patojen bakterileri

degerlendirdik.

Yao ve ark. 2019°da yaptiklar1 ¢alismada GDM'li kadinlarin subgingival plak
orneklerinde tiiberkiiloz basili, siyah pigmentli bakteri ve Capnocytophaga tespit orani
diyabetik olmayan gebelerden daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=000, p=026 ve p=030).
Ek olarak, GDM'li kadinlarda daha az oral streptokok (p = 000) ve laktobasil (p = 000) ve daha
fazla oral anaerobik bakteri (p = 000), tuberkloz basili (p = 000), siyah pigmentli bakteri (p =
007), Capnocytophaga (p = 000) ve aktinomisetler (p = 000) tespit edilmistir. ikinci trimesterde
GDM'li bireylerde oral bakteri sayis1 genel olarak diyabetik olmayan gebelere gore daha yiiksek
bulunmustur [252]. Bu ¢alisgmada bakterilerin belirlenmesinde VITEK metodu kullanilmustir.

Li ve ark. tiikiiriik ve dental plakta yaptiklar1 calismada periodontitis olan veya ¢iirtik
sayisi fazla olan GDM’li bireylerde bakteri cinslerinin farklilik gésterdigini tespit etmislerdir.

Bireyin GDM olusunun oral bakteri ytikiinii genel olarak arttirdig1 sonucuna varmislardir [260].

Anaerobik, Gram-negatif bir bakteri olan P.gingivalis kronik periodontitisin temel
sorumlusu gorilmekle birlikte olumsuz gebelik sonuglar1 gibi birgok sistemik sekelle de
iliskilendirilmektedir [261]. Diisiik seviyelerde bile, P. gingivalis kommensal mikrobiyotay1
kontrol etmek ve hastaligin ilerlemesini yonlendirmek i¢in ¢esitli stratejiler kullanmakta ve bu
nedenle keystone olarak kabul edilmektedir [262].

Gogeneni ve ark. yaptiklar1 ¢alisgmada P.gingivalis’in GDM olup olmadigina
bakilmaksizin gebelerde gingivitis tablosu ile beraber artis gosterdigini bulmuslardir [209].
Ancak bu ¢aligma dental plak 6rnegi iizerinden degil; tiikiiriik izerinden yapilmustir. Tiikiirtigiin
disetinden ziyade ¢ok daha genis bir alan olan oral kaviteyi temsil ettigi unutulmamalidir. Bu
calismada sadece bakteri var/yok gosteren PCR yontemi kullanilmistir. Bizim ¢aligmamizda
bakteri sayimi1 da yapan qPCR yontemi kullanilmistir.

Ganiger ve ark. subgingival plak 6rneginde yaptiklari ¢alismada P.gingivalis sayisini
GDM’li bireylerde saglikli gebelere gore anlamli derecede yiliksek bulmustur; ancak bu

caligmada bireyler periodontal durumuna gore ayrilmadan analiz edilmistir [242]. Ayrica bu
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calismada sadece bakteri var/yoklugunu gdsteren PCR incelemesi yapilmis; bizim
calismamizda ise bakteri sayisini gosteren qPCR kullanilmustir.

Dasanayake ve ark. 2008 yilinda GDM’li bireylerin ve saglikli gebelerin dental plak
orneklerinde yaptiklar1 ¢alismada ise P.gingivalis agisindan iki grup arasinda bir fark
bulamamustir [227].

Bizim yaptigimiz ¢alismada subgingival plak orneginde tespit edilen P.gingivalis’in
PiSA indeksine istatistiksel olarak anlaml1 derecede bagh oldugu bulunmustur (p<0,001). Yani
PISA degeri arttik¢a birim alandaki P.gingivalis sayis1 da artis gdstermektedir. Ayn1 zamanda
saglikl1 bir periodontal durumdan evre 2 peridontitise gittikge de bu sayida artis gozlenmistir.
Fakat bireyin GDM olup olmamasinin bu say1y1 etkilemedigi sonucuna varilmastir.

P.gingivalis kirmizi kompleks igerisinde yer alan, invazyon yetenegi gosteren ve
periodontal hastalik ve doku yikimindan sorumlu tutulan patojenlerin baginda gelmektedir [75].
Calismamizda yapilan yol analizinde bu patojen PI, GI ve PISA ile iligkili bulunmus ve evre 1
ve evre 2 periodontitisle yol katsayist anlamli ¢ikmustir. Yillardir periodontitisten sorumlu
tutulan bakteri caligmamizda da GDM’den bagimsiz olarak hastalik evresiyle ve aktif
enflamasyonla birlikte hareket ettigi goriilmiistiir.

Ortamda bulunan P.gingivalis sayisidan ¢ok var/yoklugunun énemli olmasi yukarida
da bahsedilen ¢alismalarda belirtilmistir. Bizim ¢alismamiz i¢in yaptigimiz var/yok tablosunda
(Tablo 22) ise P.gingivalis sayilar1 iki grup arasinda anlamli farklilik géstermemektedir. Bu

sebeple GDM ’nin artisiyla paralel bir artisin olmamasi akla yatmaktadir.

Gebelik gingivitisinden sorumlu tutulan esas patojen ise P.intermedia’dir.
Progesterondan zengin ortamda gelisme yetenegi gosterdiginden, P.intermedia ve gebelikle
iliskili periodontal hastalik arasindaki iliski daha 6nce yapilan ¢alismalarda gosterilmistir [263,
264]. in vitro sonuglar, bu organizmanm biiyiime icin kadm cinsiyet hormonlarmi K vitamini
yerine kullanma yeteneginin, gebelikle olan iligkisini agiklayabilecegini gostermektedir [265].
Yapilan birgok c¢alisma gebelerde P.intermedia sayisinin arttigini gostermistir [266-268].
Ganiger ve ark. GDM olan ve olmayan gebelerin subgingival plak érneklerinde yaptigi PCR
calismasinda P.intermedia sayist GDM’li bireylerde sagliklilara gore yiiksek bulunmustur
[242].

P.intermedia gingivitisle iligkilendirilen bir periodontopatojendir. Turuncu kompleks
icerisinde yer almaktadir [75]. Calismamizda yapilan yol analizlerinde P.intermedia Pi ve SK
ile pozitif iliskili bulunurken, SCD ve PISA arasinda bir iliski bulunamamistir. Teshis olarak

da lokalize gingivitisli ve evre 1 periodontitisli kontrol grubu bireylerinde iliski tespit edilmistir.
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Bu sonuglar da bize P.intermedia 'nin gingivitis ve baslangi¢ periodontitis tablosunda daha ¢ok
rol oynadigini géstermektedir.

Yaptigimiz ¢caligmada P.intermedia sayisi periodontal durumuna bakilmaksizin saglikli
gebelerde GDM'’lilere gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,001). Var/yok
kiyaslamas1 yapildiginda ise gruplar arasinda belirgin fark goriilmemektedir. Caligmamizda
gebelik haftasi ilerledik¢e P.intermedia daha fazla sayida tespit edilmistir. Bu donemim gebelik
hormonlarinin zirve yaptigi 3. trimestera denk geliyor olmasi da P.intermedia ile bu hormonlar
arasindaki iligkiyi ispatlar niteliktedir. Ayrica P.intermedia’nin SK ile iliskili bulunurken; GI
ile iliskisinin o kadar net olmamasmin nedeni GI’nin yiizeyel enflamasyonu temsil ederken
SK’nin cep i¢indeki enflamasyonu temsil etmesi ve hormonal durumun sonuglarini daha fazla
yansitiyor olmasindan kaynaklanmaktadir.

Lokalize gingivitisli hasta grubunda P.intermedia sayis1 saglikli gebelerde fazla
cikarken; generalize gingivitis grubunda bir fark bulunmamistir. Bu durum lokalize gingivitis
grubunda saglikli gebe sayisinin GDM’li katilimci sayisina gore fazla olmasidan
kaynaklanabilir. Generalize gingivitis grubu degerlendirildiginde iki gruptaki gebe sayismin
yiiksek ve esit olmasi sonuglarin dogru bir sekilde yorumlanmasina imkan vermektedir. Yine
P.intermedia sayis1 saglikli periodonsiyumdan evre 2 periodontitise dogru gittikce sayica artis
gostermesi de periodontal cep i¢gindeki hormonlarla olan iligkisini yinelemektedir. Buna gore
bu patojenin sayica artiginin kaynagi periodontal cebin derinlesmesi, gebelik hormonlarina
ulagiminin artmasi olarak diisiiniilmektedir. GDM ve P.intermedia arasindaki iliskinin net
ortaya konamamasinin nedenlerinden bir digeri de GDM’nin gebelik donemi baslangigli bir

diyabet olmasindandir.

Periodontal hastaliklarin ve doku yikiminin temel sorumlularindan bir digeri T.forsythia
ozellikle hastaligin aktif olarak ilerledigi bolgelerden siklikla izole edilmektedir. Daha 6nce
yapilan calismalarda da bizim sonuglarimiza paralel sekilde Gi’nin yiiksek oldugu alanlarda
T.forsythia sayisi fazla bulunmustur. Calismamizin sonuglarina baktigimizda T.forsythia sayisi
hem Gi nin yiiksek oldugu hem de PISA degerinin yiiksek oldugu alanlarda istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek olmasi aktif hastaliktan sorumlu oldugu tezini destekler niteliktedir.
Yine periodontitis evresinin artmasi ile de ayni sonuglar elde edilmistir (p<0,001).
Calisgmamizda GDM olanlar ve saglikli gebeler kiyaslandiginda GDM’lilerde T. forsythia
sayis1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur (p=0,002).
Iki grup arasinda var/yok kiyaslamasi yapildiginda ise belirgin bir fark bulunmamistur.

Ozellikle katilimc1 dagilimmmn en yogun oldugu generalize gingivitis tanili iki esit grupta T.
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forsythia sayis1 diger teshis gruplarinda da oldugu gibi GDM olanlarda daha fazla sayida tespit
edilmistir.

Kirmiz1 kompleks igerisinde yer alan, daha c¢ok periodontal hastaligin ilerledigi
yerlerden izole edilen T.forsythia cep epiteline invazyon yetenegi de gostermektedir [75].
Calismamizda yapilan yol analizi sonuglara baktigimizda T.forsythia GI, SK,PISA gibi aktif
enflamasyon belirtegleri, hastaligin gecis asamasi olan evre 1 periodontitis ile iligkisi anlamli
bulunmustur. T.forsythia nin GDM bireylerinde de anlamli derecede fazla sayida da bulunmus
olmasi bu patojenin periodontal hastaligin aktif siirecindeki rol alirken GDM faktorlerinden de
etkilendigini géstermektedir.

Dasanayake ve ark. gebelerin vajinal sivilarinda yaptiklari PCR ¢aligmasinda
T.forsythia sayist GDM olanlarda, olmayan gruba gore fazla sayida tespit ederlerken; serum
IgG orneklerinde bir fark gdzlemlememislerdir [227].

Akherati ve ark. yaptiklar1 calismada ise orta derecede periodontitisli Tip2 diyabet
hastalarinda subgingival plakta T.forsythia prevalansini, orta derecede periodontitisli diyabetik
olmayanlardan 6nemli 6l¢iide daha yiiksek bulmuslardir [269].

Oldukca hareketli, invaziv, Gram negatif bir anaerob olan T.denticola, gebelik
komplikasyonlar1 ile sik¢a iliskilendirilen periodontitise neden olan bir patojendir [270].
Gogeneni ve ark. gebelerin tukurik érneklerinde yaptiklar:1 PCR ¢alismasinda sadece gingivitis
ve GDM’nin birlikte goriildiigii grupta T.denticola sayisini fazla bulmuslardir [209]. Ancak
tiikklirik oral kavitenin tamaminin durumunu yansitmasi ve diseti Ozelini gostermemesi
sebebiyle bu sonu¢ farkli ¢ikmistir. Calismanin PCR incelemesi olmasi ve sadece var/yok
gostermesi de sonucu etkilemistir.

Periodontitisli bolgelerden daha ¢ok izole edildigi bilinen, kirmizi1 kompleks igerisinde
yer alan T.denticola [75], ¢alismamizdaki yol analizlerinde Gi, PISA ve lokalize gingivitisle
iliskili bulunmustur. Giinde 2 kez dis fircaladigini ifade eden bireylerde iligskinin anlamli ¢ikmig
olmasi; fakat bu durumun hastanin beyanina dayaniyor olmasi dolayisiyla saglikli bir sonu¢
olmadig diistiniilmiistiir. Periodontitis vakalarinda daha sik izole edilmesi beklenirken lokalize
gingivitis grubunda fazla ¢ikmasi, SCD ile iliskili bulunmamasi beklenirken bdyle bir sonucun
cikmamasi bu patojenin ¢ok az bireyde tespit edilmis olmasi ve drneklemin kii¢lilmiis olmasina
baglanmustir.

Tanneeru ve ark. kronik periodontitisli preeklampsili kadmlarda, kronik periodontitisi
olmayan preeklampsili kadinlara kiyasla subgingival ve plasental numunelerde gPCR
incelemesinde yiiksek sayida T. denticola oldugunu beliremislerdir [271]. Bu, kronik

periodontitisin preeklampsi icin bir risk faktorl olabilecegini gdstermektedir. Sonuclar,
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periodontal floranin sadece periodontal dokularda lokalize olmadigini, ayn1 zamanda uterus
bosluguna da girebilecegi ve anne ve gelismekte olan fetiis iizerindeki patolojik yanit1 ortaya
cikarabilecegi belirtmektedir.

Schara ve ark. yaptiklari ¢alismada T. forsythia ve T. denticola'nin en sik Tip 1 diyabetli
hastalarin subgingival plak orneklerinde bulundugu ve bu bulgularin diyabetin daha zayif
kontroli ile iligkili oldugu sonucuna varmiglardir [272].

Bizim ¢aligmamizda T.denticola ¢ok az bireyde tespit edilmistir. GDM olan ve olmayan
gruplar kiyaslandiginda T. denticola, GDM olmayanlarda GDM’lilere gére daha yiiksek oranda
tespit edilmistir. Bu durum literatiir bilgisi ile uyum gdstermemektedir. Bu durumun
T.denticola'nin yuksek ¢alisma hassasiyeti istemesi ve ¢ok az katilimcida tespit edilmis olmasi
ile iligkilendirilmistir.

GDM ‘nin periodontal hastalik ile iligkisi anne ve bebegin sagliginda énemli bir yer
tutmasi nedeniyle giiniimiizde bilimde siklikla ele alinan konulardan bir tanesidir. Fakat yeterli
orneklem biiylikliigii ve dogru analizlerin yapildigi ¢caligmalar tartismamizda da bildirdigimiz
gibi kisithdir. Calismamizda olusturdug§umuz 6rneklem sayisi, gruplarin birbirine benzerligi ve
kullanilan analiz yontemleri sonuglarimizi yorumlamamizi kolaylastirarak ¢alismamizin giiclii
yanlarini olusturmustur. Yapilan diger bir¢ok ¢aligmada 6rneklem sayisiin ¢ok kisitli oldugu
goriilmiistiir. Onceki ¢alismalarda kullanilan mikrobiyal tespit veya 6rnek alim yontemleri
calisma sonuclarimi etkileyebilir. Bazi patojenlerin varligi 6nemli olsa da sayica tespitinin
yapilmas1 daha biiyilk 6nem teskil etmektedir. Incelemenin tiikiiriik gibi tiim oral kaviteyi
temsil eden bir siv1 lizerinden yapilmasi degil; subgingival plak gibi direkt diseti durumuyla
alakali bir o6rnek iizerinden yapilmasi periodontal durumun daha iyi yansitilmasini
saglamaktadir. Periodontal enflamasyonun PISA degeri ile aktarilmasi da o anki durumun
kanitlanmasi agisindan biiyiik 6nem arz etmektedir. Diger tiirlii yapilacak olan smiflandirmalar
o anki durumdan ziyade ge¢mis durumu yansitmaktadir. Bizim calismamizin 6rneklem
biiyilikliigiiniin fazla olmasi, patojen taramasinin tiikiiriik gibi tiim oral kaviteyi temsil eden bir
stvidan degil; diseti i¢in spesifik subgingival plak 6rnegi tizerinden yapilmasi, mikrobiyolik
incelemenin sadece var/yok PCR calismasi degil; bakteri sayisini da gosteren qPCR ile
yapilmasi ve PISA indeksi ile periodontal alan enflamasyonunun degerlendirilmis olmas: giiglii
yanlarini olusturmaktadir. Ag1z boslugundaki bakteriyel enflamasyonun anne ve fetiis sagligini
da etkileyebilecegi hatta olumsuz gebelik sonuglarina sebep olabilecegi diisiiniilerek vajinal s1v1
ve amniyon sivist Orneklerinde de patojen taramasi iki hastalik iligkisinin ortaya konmasinda
onemli bir yontem olabilir. Calismamizda amniyon sivisinda patojen bakteri taramasi

yapimamistir.
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6. SONUCLAR

Gebelik ve diyabet kendi baslarina periodontal saglig1 etkileyebilen iki farkli durumdur.
Gebelik donemi baslangigh bir diyabet olan GDM hem annenin hem de bebegin sagligini
etkileyen toplumsal bir sorundur. GDM’nin periodontal hastaliklarla etkilesimi sonucu

periodontal mikrofloranin degisimi anne ve bebegin saglhiginda da etkin rol oynayabilmektedir.

GDM’li bireylerde dis fir¢alama aligkanligmin daha diizensiz olmasi, hane gelir
seviyesinin daha diisiik olmasi, viicut kitle indeksinin daha yiiksek olmas1 gibi sosyo-ekonomik
farkliliklar gozlenmistir. Ayrica GDM’li bireylerin daha 6nceki gebelik sayisinin ve gebelik
komplikasyonlarinin daha yiiksek oldugu sonucu gozlenmistir. TUm bu parametreler ayni
zamanda periodontal hastalik ile ortak paydalar tasimasi nedeniyle hastaliklar arasindaki

karsilikl iliskiyi gliclendirmektedir.

GDM’li bireylerin klinik periodontal parametreleri (PI, GI, SCD, SK, KAD, PESA ve
PISA) kontrol grubundan yiiksek bulunmustur. Yine ¢alisma grubunda periodontitis teshisinin
kontrol grubundan yiiksek bulunmasi GDM’li bireylerin daha olumsuz periodontal duruma
sahip oldugunu gostermistir.

Subgingival plaktaki P.gingivalis sayismi GDM’den =ziyade periodontal hastalik
durumundan etkiledigi sonucuna varilmistir. PISA degeri arttikga ve periodontitis teshisi
kotiilestikge P.gingivalis sayisinin artmasi bu sonucu gostermektedir.

Gebelikte periodontal durum ile iliskilendirilen temel bakterilerden P.intermedia
gestasyon haftasi arttikga daha fazla tespit edilmistir. P.intermedia sayis1 kontrol grubunda
calisma grubundan daha fazla bulunmustur. Bu sonug bize GDM’nin P.intermedia sayisinda
artisa neden olmadigi sonucunu vermistir. P.intermedia’nin GDM’den ziyade gebelik
hormonlarindan ve periodontal enflamasyon kosullarinda etkilendigi sonucuna varilmistir.
Yani P.intermedia hormonal degisimle pozitif iliski gosterirken; GDM ile negatif iligkili
bulunmustur.

GDM teshisi ile birlikte T.forsythia sayisi artis gostermistir. T.forsythia sayisi arttik¢a
da GDM riskinin artti1 sonucuna varilmgtir. T.fosythia sayist hem PISA degerinin artmasi hem
periodontal teshisin kotiilesmesi, hem de bireyin GDM olmas ile iliskili bulunmustur.
T.forsythia periodontal enflamasyondaki degisim ve GDM ile iligskili buldugumuz
periodontopatojendir. Bu patojen Uzerine yapilan ¢ok az calisma olmasi ve elde ettigimiz
sonuglarin bu bakteri 6zelinde daha fazla arastirma yapilmasi gerektigini gostermektedir.

GDM’li bireylerde T.forsythia veya metabolitlerinin gelecekte retilecek hizli tarama kitleri
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veya diger tani, takip testlerinde kullanilabilecek aday bir parametre olabilecegini
diistinmekteyiz.

T.denticola ¢alismamizda sinirli sayida bireyde tespit edilmistir. GDM olmayan grupta
GDM grubuna gore daha yiiksek sayida bulunmustur. T.denticola’nmn Gi ve PiSA ile dogru
orantili olmas1 ve bu patojenin periodontitisin aktif stireci ile ilgili oldugunu gostermistir. Bu
patojenin kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmasi da GDM ile
negatif iliskisi olabilecegini gostermistir. Bu patojenin smirli sayida tespit edilebilmesine
ragmen kontrol grubunda daha yiiksek sayida bulunmasi yeni caligmalarla aydinlatilmasi
gereken bir konudur.

Calismamizda GDM’li bireylerde periodontal durumun saglikli gebelere gore daha koti
olma hali onceki c¢alismalarla desteklenerek tekrar gosterilmistir. Ozellikle GDM’nin
T.forsythia 'nin subgingival alanda gelisimi ve ¢cogalmasi iizerine etkisi olabilecegi sonucuna
varilmistir. Degisen periodontal enflamasyon ve hormonal duruma diyabetin eslik etmesi
sonucunda saglikli gebelere géore GDM’li bireylerin daha farkli bir mikroflora gelistigi

gosterilmistir.
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Grup

Kontrol (n=98) Caligma (n=101)

Toplam  Test Ist. p

Egitim Diizeyi
Yok 4(4,1) 3(3) 7(3,5)
ilkogretim 40 (40,3) 58 (57,4) 98 (49,2) .
Lise 22 (22,4) 17(168) 39 (196 10 0138
Universite 32 (32,7) 23 (22,8) 55 (27,6)
Gelir Duzeyi
0-1500 TL 1(La 12 (11,9)b 13 (6,5)
1500-3000 TL 60 (61,2)a 64 (63,4)a 124 (62,3) *
3000-6000 TL 23 (23.5)a 20(19.8)a 43 (216) L>67 0003
6000 TL ve Uzeri 14 (14,3)a 5 (5)b 19 (9,5)
Meslek
Ev hanimi 78 (79,6) 79 (78,2) 157 (78,9)
Beyaz yaka 16 (16,3) 10 (9,9) 26 (13,1) *
Mavi yaka 3(3,1) 4(4) 7(3,5) 6,935 0,074
Serbest Meslek 1(1) 8 (7,9) 9 (4,5)
Saglik Glivencesi
Yok 4 (4,1) 7(6,9) 11 (5,5) -
Var 94 (95,9) 94(931) 188 (945) 0924 0.569
Onceki Gebelikte Gdm Oykiisi
Onceki gebelik yok 53 (54,1)a 30 (29,7)b 83 (41,7)
Yok 44 (44,9)a 49 (485)a 93 (46,7) 25777 <0,001*
Var 1(a 22(218)b  23(11,6)
Bundan Onceki Gebeliklerde Diisiik Var M1
Gebelik yok 39 (39,8)a 24 (238)b  63(31,7)
Diisiik yok 27 (27,6)a 40 (39,6)a  67(337) 6,412 0,041*
Diisiik var 32(32,7)a 37(36,6)a 69 (34,7)
Bundan Onceki Gebeliklerde Sezeryan Var M1
Gebelik yok 48 (49)a 28(27,7)b 76 (38,2)
Sezaryen yok 22 (22,4)a 29 (28,7)a 51(25,6) 9,736  0,008*
Sezaryen var 28 (28,6)a 44 (43,6)b 72 (36,2)
Varsa-Onceki Bebek/Bebeklerin Dogum Agirlig
Dogum yok 52 (54,2)a 32(3L7)b 84 (42,6)
Normal 34 (35.4)a 54 (535)b  88(44,7) 10,187 0,006%
Normal degil 10 (10,4)a 15(14,9)a  25(12,7)

*Pearson Ki-Kare Testi; **Yates Diizeltmesi; a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda bir fark yoktur.
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Grup
Kontrol Calisma Toplam Test ist. p*
Ort +ss Ort (min-mak) Ort £ ss Ort (min-mak) Ort +ss Ort (min-mak)
Yas 29,02 + 6,35 28 (17 - 44) 32,73+5,24 34 (20-43) 30,9+ 6,09 31 (17 - 44) 3173 <0,001
Boy 162,52 +£6,03 162 (146 - 175) 159,84 + 8,45 160 (101 - 180) 161,16 £ 7,46 161 (101 - 180) 3920,5 0,011
Kilo 75,92 + 14,62 73,5 (49 - 130) 83,4+ 16,46 82 (44 - 158) 79,71+ 15,98 78 (44 - 158) 3570 0,001
Vki 28,71 +5,36 27,8 (19 - 45) 65,68 + 336,75 31,6 (20 - 3416) 47,47 £ 240,06 29,6 (19 - 3416) 3072 <0,001
Cocuk Sayisi 0,72+0,89 0(0-3) 1,29+1,1 1(0-4) 1,01+1,04 1(0-4) 3519,5 <0,001
Kaginci Hamilelik 2,28+1,39 2(1-8) 2,82+1,66 3(0-11) 2,55+1,56 2(0-11) 3915,5 0,009
*Mann Whitney U Testi
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Grup .
Topl Test Ist.
Kontrol (n=98) Calisma (n=101) oplam estis P
Yenidogan Yogunbakim ihtiyaci
Yok 60 (66,7) 62 (68,9) 122 (67,8)
102 750%*
Var 30 (33,3) 28(31,1)  s58(322) 102 0730
Diyetle Regllasyon
Yok 71(72,4) 41 (40,6) 112 (56,3)
20,512 ,001*
Var 27 (27,6) 60(59,4)  87(437) °°0°t2 <000
insilinle Regiilasyon
Yok 98 (100) 97 (96) 195 (98) 0.121%*
Var 0 (0) 4 (4) 4(2) '
Polihidroamniyoz
Yok 94 (95,9) 77 (76,2) 171 (85,9)
14,34 ,001%%*
Var 4(4) 24(23,8)  28(141) (4348 <000
Dogum Sekli
Normal 39 (43,3) 19 (20,4) 58 (31,7)
11,082 ,001*
Sezaryen 51 (56,7) 74(79,6)  125(683) 08 000

*Pearson Ki-Kare Testi; **Fisher’s Exact Testi; ***Yates Diizeltmesi
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Grup
Kontrol Calisma Toplam Testist. p*
Ortxss Ort (min-mak) Ortxss Ort (min-mak) Ortxss Ort (min-mak)
Kag Haftalik Hamile Oldugu 28,56+ 3,6 29 (16 - 36) 28,95+ 2,5 29 (22 - 35) 28,76 £ 3,08 29 (16 - 36) 4780,5 0,865
Gebelik Sirasinda Aldigi Toplam Kilo 8,42 5,61 7 (-6 - 34) 8,55 + 5,56 8(-2-34) 8,49 +5,57 8 (-6-34) 4852 0,908
Dogum Haftasi 37,14 £ 3,3 38 (26 - 42) 37,51+£1,92 38(31-43) 37,33+ 2,68 38 (26 - 43) 3961 0,526
Dogumda Bebek Kilosu 3053,04 £ 804,74 3190 (940 - 4500) 3232,04 + 724,89 3220 (1090 - 4800) 3144,01 + 768,35 3200 (940 - 4800) 3815 0,301
Toplam Sigara Tiketimi(Giunde/Adet) 0,69 + 1,58 0(0-10) 1,06 + 2,07 0(0-10) 0,87 +1,85 0(0-10) 4794 0,634

*Mann Whitney U Testi
Gruplara gore degiskenlerin medyan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,050).



110

Grup

Kontrol (n=98) Calisma (n=101)

Toplam Testist.  p*

Dis Firgalama
Yok 32(32,7)a 9(8,9)b 41 (20,6)
Ginde 2 kez 34 (34,7)a 30(29,7)a 64 (32,2) 22,687 <0,001
Diizensiz 32(32,7)a 62 (61,4)b 94 (47,2)
Disetinde Kizarikhk/Kanama/Buyime
Kizarikhk s/6 yok 41 (41,8)a 36 (35,6)a 77 (38,7)
Var 17 (17,3)a 35(34,7)b 52 (26,1)
Parafonksiyonel Aligkanliklar
Yok 89 (90,8)a 67 (66,3)b 156 (78,4)
Dis gicirdatma 5(5,1)a 20 (19,8)b 25 (12,6) 18,633 <0,001
Tirnak yeme 4(4,1)a 10(9,9)a 14 (7)
Diger 0(0)a 4 (4)b 4(2)
Arayiz Temizlik Ajani Kullanim Sikhgi
Yok 65 (66,3) 82 (81,2) 147 (73,9)
Dlzensiz 26 (26,5) 16 (15,8) 42(21,1) 5,903 0,052
Giinde 1 7(7,1) 3(3) 10 (5)
Mudahale Gerekliligi
Miidahale yok 58 (59,2) 54 (53,5) 112 (56,3)
Miidahale var 10 (10,2) 20 (19,8 30 (15,1)
En Son Ne Zaman Distasi Temizligi Yaptirdiniz
Hi¢ yapiimadi 46 (46,9) 44 (43,6) 90 (45,2)
<2 yil 27 (27,6) 31(30,7) 58(29,1) 0,295 0,863
>2 il 25 (25,5) 26 (25,7) 51 (25,6)
Dis Hekimine Gitme Sikhgi
Hic 19 (19,4)a 4 (4)b 23 (11,6)
Agri durumunda 62 (63,3)a 80(79,2)b 142 (71,4) 12,022 0,002
Belirli araliklarla 17 (17,3)a 17 (16,8)a 34 (17,1)
Teshis
Saglikli 10 (10,2)a 4 (4)a 14 (7)
Lokalize gingivitis 24 (24,5)a 14 (13,9)a 38 (19,1)
Generalize gingivitis 46 (46,9)a 42 (41,6)a 88 (44,2) 14,314 0,006
Evre 1 periodontitis 13 (13,3)a 30(29,7)b 43 (21,6)
Evre 2 periodontitis 5(5,1)a 11 (10,9)a 16 (8)

*Pearson Ki-Kare Testi; a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda bir fark yoktur.
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Grup
Test %
Kontrol Calisma Toplam ist. p
Orttss Ort (min-mak) Orttss Ort (min-mak) Orttss Ort (min-mak)
3837,
PI 0,65 £ 0,32 0,7(0-1) 0,78 0,24 0,9(0,1-1) 0,72 0,29 0,8(0-1) 5 0,006
<0,00
Gi 0,79 £ 0,49 0,9(0-1,9) 1,06 £ 0,51 1,1(0,1-2,4) 0,92 £ 0,52 1(0-2,4) 3510 1
2587, <0,00
Sed  2,05+0,36 2(0,3-2,8) 2,38+0,39 2,4(1,4-3,5) 2,22£0,41 2,2(0,3-3,5) 5 1
3547,
sk 0,43+0,26 0,4(0-1) 0,57 0,27 0,5(0,1-1) 0,5%0,27 0,5(0-1) 5 0,001
<0,00
Kad  -0,95+0,32 -1(-1,5-0,1) -0,67+0,38 0,7(-1,7-0,4) -0,8140,38 -0,9(-1,7-0,4) 2815 1
Pes 1036,62 + 1011,5 (696,3 - 1175,16 ¢ 1152 (469,2 - 1106,93 + 1079,5 (469,2 - <0,00
a 180,36 1516) 263,02 1857,1) 236,01 1857,1) 3215 1
464,11 + 745,03 671,7 (46,3 - 3065, <0,00
Pisa 317,88 408,9 (0 - 1424,8) 435,24 1857,1) 606,69 +406,2  549,6 (0-1857,1) 5 1
*Mann Whitney U Testi
Pi Scd Sk Crp Yas VKki Gebelik haftasi
r 0,404
Scd
p  <0,001
Sk r 0,620 0,476
p <0,001 <0,001
cr r 0,069 0,092 -0,037
P p 0334 0,195 0,604
Ya r 0,273 0,319 0,150 -0,080
? p 0015 <0,001 0,034 0,259
Vi r 0,096 0,193 0,099 0,028 0,324
p 0,176 0,006 0,163 0,697 <0,001
) r 0,117 0,089 0,001 -0,050 0,014 0,017
Gebelik haftasi
p 0,101 0,212 0,988 0,485 0,850 0,808
Teshis r 0,344 0,326 0,386 0,027 0,102 -0,003 -0,029
2 p <0,001 <0,001 <0,001 0,709 0,150 0,966 0,682
r:Spearman’s rho korelasyon katsayisi
Univariate
OR (%95 CI) p
Yas 1,114 (1,059 - 1,173) <0,001
Vki 1,001 (0,999 - 1,003) 0,513
Cocuk Sayisi 1,746 (1,301 - 2,341) <0,001
Kag Haftalik Hamile Oldugu 1,042 (0,951 - 1,142) 0,377
Pi 5,241 (1,883 - 14,593) 0,002
Sk 7,284 (2,442 - 21,726)  <0,001
Scd 11,898 (4,742 - 29,851)  <0,001
P.Gingivalis 0,979 (0,872 - 1,1) 0,724
P. intermedia 0,911 (0,782 - 1,063) 0,236
T. Forsythia 1,208 (1,069 - 1,365) 0,002
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T. Denticola 0,245 (0,069 - 0,865) 0,029
Teshis 1,717 (1,266 - 2,328) 0,001
Crp 1,001 (0,993 - 1,009) 0,768
Pesa 1,003 (1,001 - 1,004) <0,001
Pisa 1,002 (1,001 - 1,003) <0,001
Dis Fircalama (Hig) Referans

Ginde 2 kez 3,137 (1,291 - 7,622) 0,012

Dizensiz 6,889 (2,933 - 16,178) <0,001
Arayiiz Temizlik Ajani Kullanim Sikhgi (Hig) Referans

Diizensiz 0,488 (0,242 - 0,985) 0,045

Glnde 1 0,34 (0,085 - 1,365) 0,128
Egitim Diizeyi (ilkdgretim) Referans

Lise 0,533 (0,252 - 1,128) 0,100

Universite 0,496 (0,254 - 0,969) 0,040
Meslek (Ev hanimi) Referans

Beyaz yaka 0,617 (0,264 - 1,443) 0,266

Mavi yaka 1,316 (0,285 - 6,075) 0,725

Serbest meslek 7,899 (0,965 - 64,649) 0,054
Saglik Guvencesi (Yok) Referans

Var 0,571 (0,162 - 2,017) 0,385
Bundan Onceki Gebeliklerde Diisiik Var M1 (Yok) Referans

Var 0,78 (0,395 - 1,54) 0,475

Univariate
OR (%95 Cl) p

Gelir Dlizey (0-1500 TL) Referans

1500-3000 TL 0,089 (0,011 - 0,705) 0,022

3000-6000 TL 0,072 (0,009 - 0,607) 0,016

6000 TL ve uzeri 0,03 (0,003 - 0,291) 0,003
Onceki Gebelikte Gdm Oykiisii (Yok) Referans

Var 19,755 (2,556 - 152,681) 0,004
Bundan Onceki Gebeliklerde Sezeryan Var M (Yok) Referans

Var 1,192 (0,575 - 2,471) 0,637
Onceki bebegin kilosu (Normal) Referans

Normal degil 0,944 (0,381 -2,341) 0,902

Plak Indeksi . .
Ort £ ss Ort (min-mak) Test st. P
Dis fircalama sikhgi
Hig 0,62+0,33 0,6(0-1)
Glinde 2 kez 0,71+0,31 0,8(0-1) 4,278 0,118
Duzensiz 0,77 £0,24 0,9(0-1)
Arayliz Temizlik Ajani Kullanim Sikhgi
Hig 0,73+0,29 0,9(0-1)
Duzensiz 0,7+0,28 0,7(0-1) 5,451 0,066
Glinde 1 0,53+0,28 0,6(0,1-1)
*Kruskal Wallis Testi
Bo Standart hata Test ist. P R2
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P.Gingivalis <-— Pi 0,126 1,159 0,560 2,068 0,039
P.Gingivalis <- Gi -0,166 -0,856 0,314 2,726 0,006
P.Gingivalis < Scd 0,105 0,687 0,399 1,722 0,085
P.Gingivalis < Sk -0,035 0,342 0,594 0,575 0,565
P.Gingivalis < Kad 0,019 0,135 0,433 0,313 0,754
P.Gingivalis <--- Pesa -0,047 -0,001 0,001 -0,768 0,442
P.Gingivalis <--- Pisa 0,382 0,003 0,000 6,294 <0,001
P.Gingivalis <--- Crp -0,071 -0,005 0,005 -1,164 0,245
P.Gingivalis <--- Dmft -0,054 -0,041 0,047 -0,879 0,379
P.Gingivalis <--- Grup (Gdm varligi) -0,117 -0,624 0,325 -1,920 0,055 0295
P.Gingivalis <--- Hamilelik haftasi -0,015 -0,013 0,053 -0,253 0,800 '
P.Gingivalis <--- Vki -0,007 0,000 0,001 -0,117 0,907
P.Gingivalis <--- Lokalize gingivitis 0,015 0,099 0,413 0,239 0,811
P.Gingivalis <--- Generalize gingivitis -0,083 -0,448 0,327 -1,371 0,170
P.Gingivalis <--- Evre 1 periodontitis -0,143 -0,931 0,395 -2,360 0,018
P.Gingivalis <--- Evre 2 periodontitis -0,134 -1,316 0,597 -2,204 0,028
P.Gingivalis <--- Dis Firgalama ( GlUnde 2 kez) -0,106 -0,607 0,348 -1,747 0,081
P.Gingivalis <--- Dis Firgalama ( Dlzensiz) -0,003 -0,018 0,325 -0,056 0,955
P.Gingivalis <--- Arayuz Temizlik Ajani Kullanim Sikligi ( DUzensiz) -0,015 -0,098 0,398 -0,246 0,806
P.Gingivalis <--- Arayuz Temizlik Ajani Kullanim Siklig1 (Gunde 1) 0,108 1,318 0,743 1,773 0,076
Bo: Standartlastiriimis katsayi; B1.Standartlastirilmamis katsayi
Bo B1 Standart hata Test ist. [ R2

P.intermedia <-- Pi -0,161 -1,670 0,638 -2,620 0,009
P.intermedia <--—- Gi 0,104 0,608 0,357 1,700 0,089
P.intermedia <-- Scd 0,118 0,878 0,454 1,933 0,053
P.intermedia < Sk 0,125 1,382 0,676 2,045 0,041
P.intermedia <--- Kad -0,080 -0,643 0,492 -1,307 0,191
P.intermedia <--- Pesa 0,086 0,001 0,001 1,396 0,163
P.intermedia <--- Pisa -0,095 -0,001 0,000 -1,545 0,122
P.intermedia <-- Crp -0,086 -0,007 0,005 -1,396 0,163
P.intermedia <--- Dmft 0,169 0,144 0,053 2,718 0,007

P. ?ntermedia <--- Grup (Gdm varligi) -0,202 -1,216 0,370 -3,291 <0,001 0284
P.intermedia <--- Hamilelik haftasi 0,124 0,121 0,060 2,013 0,044 !
P.intermedia <-- Vki -0,014 0,000 0,001 -0,224 0,823
P.intermedia <-- Lokalize gingivitis 0,034 0,262 0,470 0,557 0,578
P.intermedia <-—- Generalize gingivitis 0,096 0,585 0,372 1,571 0,116
P.intermedia <-- Stage 1 perodontis 0,215 1,577 0,449 3,511 <0,001
P.intermedia <-- Stage 2 perodontitis 0,143 1,584 0,680 2,330 0,020
P.intermedia <-- Dis Fircalama ( Giinde 2 kez) 0,074 0,481 0,396 1,215 0,224
P.intermedia <-- Dis Fircalama ( Diizensiz) 0,085 0,511 0,370 1,380 0,168
P.intermedia <-- Arayiiz Temizlik Ajani Kullanim Sikhigi ( Diizensiz) 0,107 0,793 0,453 1,751 0,080
P.intermedia <--- Arayiiz Temizlik Ajani Kullanim Sikhgi (Giinde 1) -0,035 -0,482 0,846 -0,570 0,569

Bo: Standartlastiriimis katsayi; B1.Standartlastirilmamis katsayi
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Bo B1 Standart hata Test ist. P R2
T. Forsythia <-— Pi 0,069 1,209 0,973 1,243 0,214
T.Forsythia <-— Gi -0,224 2,217 0,545 -4,068 <0,001
T.Forsythia < Scd 0,090 1,129 0,693 1,630 0,103
T.Forsythia < Sk -0,136 2,539 1,031 2,463 0,014
T.Forsythia < Kad 0,022 0,304 0,751 0,405 0,686
T. Forsythia <--- Pesa -0,067 -0,001 0,001 -1,207 0,228
T. Forsythia <--- Pisa 0,499 0,006 0,001 9,048 <0,001
T. Forsythia <--- Crp -0,018 -0,003 0,008 -0,334 0,739
T. Forsythia <--- Dmft -0,005 -0,007 0,081 -0,091 0,928
T. Forsythia <--- Grup (Gdm varligi) 0,100 1,019 0,564 1,806 0,071 0.419
T. Forsythia <--- Hamilelik haftasi 0,105 0,175 0,092 1,904 0,057 !
T. Forsythia <--- Vki -0,015 0,000 0,001 -0,276 0,783
T. Forsythia <--- Lokalize gingivitis -0,005 -0,067 0,717 -0,094 0,925
T. Forsythia <--- Generalize gingivitis 0,052 0,539 0,568 0,949 0,343
T. Forsythia <--- Stage 1 perodontis -0,203 -2,516 0,685 -3,674 <0,001
T. Forsythia <--- Stage 2 perodontitis -0,060 -1,135 1,037 -1,095 0,274
T. Forsythia <--- Dis Firgalama ( Glinde 2 kez) 0,001 0,015 0,604 0,024 0,981
T. Forsythia <--- Dis Firgalama ( Diizensiz) 0,091 0,929 0,565 1,645 0,100
T. Forsythia <--- Arayuz Temizlik Ajani Kullanim Sikhigi ( Duzensiz) -0,064 -0,797 0,691 -1,154 0,249
T. Forsythia <--- Arayiz Temizlik Ajani Kullanim Sikhgi (Gunde 1) -0,044 -1,026 1,290 -0,795 0,427
Bo: Standartlastiriimis katsayi; B1.Standartlastirilmamis katsayi
Bo B1 Standart hata Testist. P R2
T. Denticola <--- Pi -0,019 -0,208 0,701 -0,297 0,767
T. Denticola <--- Gi 0,165 0,993 0,393 2,528 0,011
T. Denticola <--- Scd -0,034 -0,257 0,499 -0,515 0,606
T. Denticola <--- Sk -0,068 -0,772 0,743 -1,039 0,299
T. Denticola <--- Kad -0,025 -0,205 0,541 -0,380 0,704
T. Denticola <--- Pesa -0,011 0,000 0,001 -0,165 0,869
T. Denticola <--- Pisa 0,129 0,001 0,001 1,973 0,049
T. Denticola <--- Crp 0,079 0,007 0,006 1,216 0,224
T. Denticola <--- Dmft 0,124 0,109 0,058 1,875 0,061
T. Denticola <--- Grup (Gdm varligi) -0,203 -1,263 0,406 -3,108 0,002 0186
T. Denticola <--- Hamilelik haftasi 0,056 0,057 0,066 0,856 0,392
T. Denticola <--- Vki -0,011 0,000 0,001 -0,176 0,860
T. Denticola <--- Lokalize gingivitis 0,146 1,159 0,517 2,243 0,025
T. Denticola <--- Generalize gingivitis 0,096 0,604 0,409 1,477 0,140
T. Denticola <--- Stage 1 perodontis 0,043 0,328 0,494 0,664 0,507
T. Denticola <--- Stage 2 perodontitis -0,006 -0,064 0,747 -0,086 0,932
T. Denticola <--- Dis Firgalama ( Glinde 2 kez) 0,160 1,063 0,435 2,445 0,014
T. Denticola <--- Dis Firgalama ( Dlizensiz) 0,021 0,130 0,407 0,319 0,750
T. Denticola <--- Arayliz Temizlik Ajani Kullanim Sikligi ( Duzensiz)  -0,064 -0,492 0,498 -0,988 0,323
T. Denticola <--- Arayliz Temizlik Ajani Kullanim Sikligi (Giinde 1) -0,082 -1,164 0,930 -1,252 0,210
Bo: Standartlastiriimis katsayi; B1.Standartlastirilmamis katsayi
Kontrol Grubu (gdm yok) Calisma Grubu (gdm var) Toplam Test ist. b
Ort.xss  Ort(min - mak) Ort. £ ss Ort (min - mak) Ort. £ ss Ort (min - mak)
P.gingivalis 1+2,41 0(0-15,2) 0,87 £2,52 0(0-19,4) 0,93 £ 2,46 0(0-19,4) 4564,5 0,924
P.intermedia 1+3,55 0(0-31,6) 0,47 £1,71 0(0-12,7) 0,72 2,75 0(0-31,6) 3859 0,044
T.forsythia 1+1,87 0,1(0-9,2) 3,21+6,1 0,6 (0 - 40,6) 2,15+4,71 0,3 (0 - 40,6) 3409,5 0,002
T.denticola 1+4,27 0(0-33,3) 0,03+0,19 0(0-1,8) 0,49 £ 2,99 0(0-33,3) 3572 <0,001

Mann Whitney U Testi; Ortalama * Standart sapma; Medyan (minimum — maksimum)



115

Periodontal

Kontrol Grubu (gdm yok)

Calisma Grubu (gdm var)

Test ist.

Teshis Bakteri Ort. + ss Ort (min - mak) Ort. £ ss Ort (min - mak) P
P.gingivalis 0+0,01 0(0-0,04) 00 0(0-0,01) 19 0,844
Saglikh P.intermedia 0,34+0,7 0(0-1,89) 00 0(0-0,01) 19 0,876
T.forsythia 0,08+0,16 0(0-0,51) 1,19+2,34 0,03 (0-4,69) 17 0,651
T.denticola 0+0 0(0-0) 0+0 0(0-0) 20 1,000
P.gingivalis 1,22+2,19 0(0-6,94) 0,04+0,12 0(0-0,44) 65,5 0,004
Lokalize P.intermedia 0,38+0,98 0,01(0-3,9) 0,03+0,1 0(0-0,36) 77 0,011
Gingivitis T.forsythia 0,75+1,17 0,14 (0 - 3,66) 0,5+0,91 0,02 (0-2,58) 139 0,723
T.denticola 1,14+ 4,69 0(0-22,48) 0+0 0(0-0) 130 0,180
P.gingivalis 1,1+2,86 0(0-15,19) 1,34+3,54 0(0-19,36) 867,5 0,739
Generalize P.intermedia 0,72+1,46 0,01 (0-7,14) 0,57 +£2,07 0(0-12,7) 781 0,263
Gingivitis T.forsythia 1,44 +2,42 0,14 (0-9,25) 5,05+ 7,82 1,93 (0-40,6) 643 0,022
T.denticola 1,25+5,12 0(0-33,33) 0,05+0,29 0(0-1,85) 631 0,001
P.gingivalis 1,2+231 0,02 (0-7,14) 0,54 +1,09 0,03 (0-4,16) 177,5 0,642
Evre 1 P.intermedia 3,77 £8,72 0,44 (0 - 31,56) 0,11+0,24 0(0-0,89) 107,5 0,016
Periodontitis T.forsythia 0,57 +0,67 0,27 (0-1,98) 1,48 2,23 0,55 (0 - 10) 163,5 0,403
T.denticola 0,91+2,21 0(0-7,88) 0,02 +£0,07 0(0-0,36) 130 0,008
P.gingivalis 0,26 + 0,45 0(0-0,77) 1,31+2,35 0,36 (0-7,86) 10 0,301
Evre 2 P.intermedia 0+0 0(0-0,01) 1,77 £2,94 0,22 (0-8,43) 7,5 0,156
Periodontitis T.forsythia 1,61+2,67 0,13 (0-4,69) 4,88+7,93 2,99 (0,36 - 27,99) 8 0,186
T.denticola 0,03 +0,06 0(0-0,1) 0+0 0(0-0) 11 0,056

Mann Whitney U Testi; Ortalama * Standart sapma; Medyan (minimum — maksimum)
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FORMLAR

.U DISHEKIMLIGI FAKULTESI PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI
DOKTORA ARASTIRMA FORMU

Doktora Ogrencisi:FATIH COMERT Tez danigmani:
—_—————————— — — ————————————————————————————— |

Hasta Adi-Soyadi: Grup No:

Olgum Tarihi: Olgiim No:

Plak indeksi ( Ainamo J& Bay |, 1975 )

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
v
P
L
v
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Gingival indeks (Loe ve Silness 1963)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
\
P
L
\
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Diseti Kenar Konumu
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
\%
P
L
v
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Sondalanabilir Cep Derinligi
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Vv
P
L
\
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Sondalamada kanama (Ainamo J& Bay I, 1975)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
\%
P
L
v
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7

Klinik Atagman Diizeyi
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Plak Ornegi Alinan Bolgeler

EH E S B B B B B B




yonel Diyabet Hastalan Tez Arastrmas Anket Formmu

Dahil Edilme Sorulan

Ciddi bir hastalifinz var mi?
Onemii bir ameliyst gegrdinz mi?
Slreki kullandiimiz birdag var mi?

lietisim Bilgileri:

isim-Soyisim:

T.C kimiik no:

I‘.’\'.lcut Kitle Indzksi:

EZtim Duzesy:

Gelir Dhzayi:

SzZik Govencesi

Cocuk Saysi

Onceki g=bsiZinds gestasyonsl diyabst oykis L
Kzgino hamishig:

Bundan onceki hamilelikisrde dis Ok var mi?:
Bundzn onceki ha
Varsa - Onczki bebek/
Gestzsyons!diyabet tais 3idi & g=belik haftas:
Kag haftaik hamiz olduZu:
Gebeikzraznindatoplam zldid kic

Diystis regulasyon:

insdfinie regalasyon:

Polihidroamniyoz:

lzrde s=zarysnvarmi®
bebekiznn ortalama doZum 22k &

Dogum haftas:

Dogum sekin

Dofumdsz bebsk kilosu:
Yenidogan yoZun bakim ihtiyao:

O ikdgretim
O Universite

O G-1500TH
0 3000-8000T!

C Evhanimi
O Mavi Yakz

O Var
O Var

O Var

O Var

O Var
O Var

O Var

O Normal

O Var

O Liss

© 1500-3000T

O €000 T ve (zen

O Beyaz Yaka
O Serbest Measisk

O Yok

O Yok

O Yok
O Yok

O Yok
O Yok
O Yok

O Szzaryen

O Yok

118



Tibbi Anamrez [Czz=emis|
Sist=mik hastalikiar:

Kardiyovaskuer hastaliklar

Endoknn hastaliklar:

Hematolojik hastalkiar:

Solunum hastabklan:

Diger

Sists mik ilag kullznime

Sigarz kullznimu

Toplam sigars thkstimi:

Dertal Anarmnez:

Dig firgalama:

Aray0z bakimi:

Arsylzt=mazlik s jani

Araylz temizlik 2 jam kullz nem sikdy

2

wee yiidhir kullanryor
© Kullanmeyor

gunds

<
&)
~

oy
O Ginde 2
oV

o
o - g

O Gande 1
C Ginde 2'denfazia
O Yok

O Dig ipi

O Ginde bir

Dzhz oncski hamileifinde |veyz hamislikiennds | A i tespitieri:

Digstinds kzankhk: O Vard O Yoktu
D nds buyums [odem): O Vard O Yoktu
Az kokusu: O Vard: O Yoktu
Mddazhazle irecsk digveyzs diget 3Ense C Vard O Yoktu
Dis hekimi yardimi aip aimadigs: O Evet O Hayir

C P=nodontal

O Karyojenik

C Travmsz

O Digsr

C Disziordatms

O Tirnak yeme

O Diger
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GONULLU OLUR FORMU METNINDE BULUNMASI GEREKENLER

“Bu gereklilikleri yerine getirirken, arastirmanin amaci ve yéntemine goére gonillii olur formunun
gerektiginde hastalarin yani sira ¢ocuklar, kisitlilar ve bilinci kapali bireyler gibi onam yetenegi
olmayan ya da kisitli olanlar, hasta yakinlari, ve saglikh kisiler igin ayri ayn ve dili tibbi kelimelerden
arindirilarak, katilimcilarin anlayabilecegi sekilde hazirlanmasina 6zen gosterilmelidir”

I-Arastirmayla ilgili Bilgi Verilmesi ;(bu béliim hastanin anlayabilecegi bir dille tibbi
terimlerden kac¢inarak yazilmahdir)

Adr

Gestasyonel Diyabetli Hastalarin ve Saglikli Gebelerin Mikrobiyolojik Profilleri

Ne tiir bir arastirma oldugu:

Caligmamiz paralel iki grup igceren vaka-kontrol ¢caligmasidir.

Amact:

Calismamiz gebelik sekeri ile diseti sagligi arasindaki iliskinin incelenmesi; tespit edilmesi
ve olas1 problemlerin 6nlenmesi i¢in yapabileceklerimizi arastirmak iizere kurulmustur.
Gestasyonel diyabet sadece hamilelikte gerceklesen bir ¢esit diyabet rahatsizligidir. Diger
diyabet rahatsizliklarinda oldugu gibi, gestasyonel diyebet de viicudun seker (glukoz)
kullanimin1 etkiler. Gestasyonel diyabet anne i¢in problem teskil etmeyen ama dogmamis
bebegin sagligia etki eden yliksek kan sekerine sebep olabilir.

Gestasyonel diyabetin saglikli beslenerek, diizenli egzersiz yaparak ve gerekirse ilag
kullanarak iistesinden gelebilirsiniz. Kendinize dikkat ederek saglikli bir hamilelik donemi
gecirebilirsiniz.

Degisen hormonlarin etkisi, gebelikte disetlerini, bakteri plaklarina daha hassas hale getirdigi
icin disetleri iltihaba daha yatkin olur ve kanamaya daha meyillidir. Gebelikte disetlerinizde
sislik, kizariklik ve hassasiyet olusabilir. Bu durum, ozellikle fircalarken ya da dis ipi
kullanirken, kanamaya sebep olabilir. Iki anne adaymdan birinde goriilebilen bu durum,
“gebelige 6zgii diseti iltihab1™ olarak adlandirilir.

Digetlerinizin saglik durumunu 6lgmek iizere size bazi sorular soracagiz. Pamuk peletler ile
izole ettigimiz 5 disten paper pointler ile subgingival plak 6rnekleri alacagiz. Daha sonra
diseti sagligmizi tespit i¢in agiz i¢i Ol¢limler yapacagiz.

Arastirmaya davet edilmenizin nedeni sizde gebelik sekeri sikayetinin bulunmasi/ tanisiin
konulmus olmasidir. Istanbul Universitesi Periodontoloji Anabilim Dali bu hastahin
nedenlerini ve sonuglarmi ortaya ¢ikaracak bir aragtirma gerceklestirilecektir. Kendinizde bir
sikayet olmasa bile katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir. Arastirmaya katilacak
goniillii sayis1 200 (ikiyiiz) dir.

Neler uygulanacagi

Disetlerinizin saglik durumunu 6l¢mek {izere size bazi sorular soracagiz. Pamuk peletler ile
izole ettigimiz 5 disten paper pointler (pamuk cubuklar) ile subgingival (diseti altindan) plak
ornekleri alacagiz. Daha sonra diseti sagligimizi tespit i¢in agiz i¢i dlglimler yapacagiz.

Yine ayn1 seansta tespit edilen en derin periodontal cebe sahip 4 dis ve en s1g periodontal
cebe sahip 1 dis pamuk pelet ile izole edilip, steril paper point 30 saniye subgingival alanda
tutularak plak 6rnegi almacaktir. Ornekler tiip icine koyulup, -80 °C’de dondurulacaktir.
Laboratuvarda subgingival plak 6rneklerinin mikrobiyolojik incelemesi yapilacaktir.

Nasil uygulanacagi

Siz hastalarimiza caligmayla ilgili bilgi verilip, onammiz alindiktan sonra rahat bir
pozisyonda oturmaniz saglanacaktir. Ardindan dislerinizden klinik gozlem ile tespit ettigimiz
4 disin ¢evresinden pamuk c¢ubuklar ile diseti altindan plak 6rnegi alinacaktir. Bu islemin
ardindan periodontal sond ile diseti sagliginizin genel durumunu tespit etmek tizere dlgiim
yapilacaktir. Bu islemler sirasinda sizi zorlayacak herhangi bir agr1 hissedilmeyecektir.
Hangi yontem/lerle ger(;eklestirilecegi
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Sizlere ilk once genel saglik durumunuzu, sosyo-kiiltiirel durumunuzu, saglik farkindaliginizi
ortaya c¢ikaran bir takim sorular sorulacaktir. Ardindan disetlerinize herhangi bir zarar
vermeyen ince bir periodontal sond yardimiyla diseti saghigmmiz degerlendirilip
kaydedilecektir.

e (ikabilecek istenmeyen etkilerini ve risklerini:

Paper point ile plak Ornegi alma islemi ile ilgili tanimlanmis herhangi bir risk
bulunmamaktadir. Olasi bir soruna karsi gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

e Ortaya c¢ikan istenmeyen etki ve risklerin tedavi edilebilirligini:

Orneklerin toplanmasi sirasinda ortaya cikabilecek istenmeyen etki ve herhangi bir risk
yoktur.

e Bilime ve tibba katkilar1
Gestasyonel diyabet hastalari ile saglikli gebelerin subgingival plak drneklerinden elde edilen
sonuglar karsilastirilicak ve farkliliklar tartigilacaktir. Bu sonuglarin karsilastirmasi ile elde
edilecek veriler bu konudaki yetersiz sayidaki ¢alismaya katki saglayacaktir. Bu konuda elde
ettigimiz sonuclar dogrultusunda gebelik donemindeki diyabetin hangi bakteri tiirlerinin
artigsi/azalisiyla periodontal saghigi etkiledigi tespit edilecektir. Azimsanmayacak sayidaki
gestasyonel diyabet hastalarinin diseti sagligiin durumu konusunda elde edilecek verilerle
bu bireylerin ve bebeklerin genel saglik ve diseti saghginin korunmasinda ve
gelistirilmesinde, bu konudaki saglik harcamalarinin koruyucu hekimlik mantigiyla en aza
indirgenip lilke ekonomisine katki saglanmasi planlanmaktadir.

e Siresi:

e Arastirmamizin toplam stiresi 12 ay olarak planlanmaktadir.

e Yaklasik katilimc1 sayis1 (Cok merkezli ise kurum ve toplam katilimci1 sayisini) Arastirmamiz
toplam dort merkezde yiritilecek olup, (Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Ana Bilim Dali, Istanbul Tip Fakiiltesi Dahili Tip Bilimleri Bolimii I¢
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Istanbul T1p Fakiiltesi Kadm Hastaliklar1 ve Dogum Ana Bilim Dal1) 100 vaka,
100 kontrol hastas1 olmak tizere toplam 200 hasta caligmaya dahil edilecektir.

I1-Goniilliiniin Haklanyla Tlgili Bilgi Verilmesi
Arastirmamiz kapsaminda sizlere herhangi girisimsel bir tedavi yapilmayacaktir. Sadece
varolan durumun tespit edilmesi iizerine muayene yapilacaktir.
Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliikk esasmna dayalidir.
Kararinizdan 6nce aragtirma hakkinda sizi bilgilendiriyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan
sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.
Projenin yliriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
(Ancak arastirmacilar1 zor durumda birakmamak icin arastirmadan g¢ekilecegimi dnceden
bildirmemim uygun olacagmnin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.
Arastirmay1 kabul etmemeniz durumunda veya herhangi bir nedenle ¢alisma programindan
¢ikarilmaniz veya ¢ikmaniz halinde, hastalig: ile ilgili tedavinizde bir aksama olmayacagi
temin ederiz.
Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
‘Gestasyonel Diyabetli Hastalarin ve Saglikli Gebelerin Mikrobiyolojik Profilleri’
arastirmasi kapsaminda alinacak biyolojik 6rneklerimin (subgingival plak); “Sadece yukarida
bahsi gecen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum”
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Calisma kapsaminda sizden toplanan kimlik bilgilerinizin gizli tutulacagini, herhangi bir kisi
veya kurum ile paylasilmayacagini temin ederiz.

Katilimcinin/Hastanin Beyani

Saymn Dt. Fatih COMERT tarafindan Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimctr” (denek) olarak davet edildim.
Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda
bana yeterli gliven verildi.

Projenin vyiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastrmadan cekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan ¢ekilecegimi Onceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi
kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana
da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasmdan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir
yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dt. Fatih COMERT),
05376506180 ‘ten arayabilecegimi, Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’nda ulasabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima
ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.
Bana yapilan tiim ag¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir diistinme
siresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilime1r” (denek) olarak yer alma kararini aldim.
Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidmin bir kopyasi bana verilecektir.
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GONULLU ONAY FORMU

Yukarida goniilliiye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum. Bunlar
hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi
rizamla hicbir bask1 ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Goniilliiniin Adi-soyady/ Imzasy/Tarih/ Adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Arastirma ekibinde yer alan ve yetkin bir arastirmacinin
Adi-soyady/ Imzasy/ Tarih

Gerekiyorsa olur islemine tanik olan kisinin Adi-soyad/ Imzasy/Tarih/ Adresi (varsa telefon
no., faks no,...)

Gerekiyorsa yasal temsilcisinin Adi-soyadi/ Imzasy/Tarih/ Adresi (varsa telefon no., faks no,...)
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