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2. OZET

Bu calgsmanin amaci, tip 2 diabetli kronik periodontitise nondiabetik kronik
periodontitisli bireylerde periodontal patojen nmkrganizmalarin daliminin PCR
teknigi ile tespit edilerek, diabetin periodontal patojerikroorganizmalarin dalimi
uzerinde etkili olup olmaginin deserlendirilmesidir.

Yaslari 38-70 arasinda olan 80ski(40 erkek, 40 kadin) gonulli olarak
calismamiza katildi. Caijmaya dahil edilen bireyler tip 2 diabetli kronikrpelontitisli,
tip 2 diabetli periodontal agidan ghkli, nondiabetik kronik periodontitisli ve
nondiabetik periodontal agidangh&li olmak Uzere 4 gt gruba ayrildi. Cajmaya
dahil edilen buttun bireylerin Pl, Gl, KAS ve SDgeeleri kaydedildi. Subgingival plak
ornekleri hastalikl bireylerde periodontal yikinan fazla oldgu dislerin mezialinden,
salikl bireylerde ise Ust 1.molarderin mezialinden paper pointler kullanilarak alind
Ornekler PCR ile incelendi.

Bireylerden elde edilen klinik ve mikrobiyolojik xiter Ki-kare testi kullanilarak
istatistiksel olarak analiz edildi.

Diabetli kronik periodontitisli bireylerin Pl, GIKAS ve SD dgerlerinin
nondiabetik kronik periodontitisli bireylerden fazbldygu ancak farkin istatistiksel
olarak anlamli olmagh tespit edildi (p>0.05). Diabetli kronik periodargli bireylerde
en fazla bulunan mikroorganizmalar; Gram (-) aabecubuklar ( % 80 oraninda
P.intermedia, T.forsythensis ), Gram (+) anaeroklid&o( % 80 oaninda P.micros ) ve
spiroketler ( % 80 oraninda T.denticola) olarakpiegdildi. Kronik periodontitisli
bireylerde mikroorganizmalarin  giami1 incelendginde, nondiabetik kronik
periodontitisli bireylerde P.gingivalis, E.nodatufa,nucletum ve C.rectus’'un diabetli

kronik periodontitisli bireylerden fazla bulungly farkin istatistiksel olarak anlamh



oldugu goruldd (p<0.05),(p<0.01). Nondiabetik kronik ipéontitisli bireylerde
A.actinomycetemcomitans hari¢ bitiin mikroorganiangleriodontal olarak ghkli
nondiabetik bireylerden fazla bulundu. P.gingivali$.forsythensis, T.denticola,
P.intermedia, C.rectus, E.nodatum ve P.micros bginfark istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamli bulundu (p<0.001). Periodontalaidaalikli bireylerde incelenen 11
periodontal patojen mikroorganizmadan 7’si (A.amtitycetemcomitans,
T.forsythensis, T.denticola, P.micros, F.nucleatlfrgorrodens ve C.spec ) diabetli
grupta, nondiabetli gruptan daha fazla sayida kllunBu farkliik P.micros,
E.corrodens ve Capnocytophaga turleri icin idfiagsl olarak anlamh bulundu
(p<0.001),(p<0.05).

Sonu¢ olarak bulgularimiz, diabetin periodontal thigsn yikici 6zellgini
arttirici bir risk faktort olarak rol oynaglni ve periodontal olarak gkl bireylerde
periodontal patojen mikroorganizmalarin miktarinittiact bir etki gosterdiini

gostermektedir.
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3. SUMMARY

THE COMPARISON OF THE PERIODONTAL PATHOGENIC

MICROORGANISMS BY PCR IN DIABETIC AND NONDIABETIC

PATIENTS WTH CHRONIC PERIODONTITIS

The aim of this study was to assess the effeciaifedes on the distribution of
periodontal pathogenic microorganisms detected GRR fh diabetic and nondiabetic
individuals with chronic periodontitis. 80 adul#&0(males, 40 females), 38 to 70 years
of age volunteered to participate in this studytidés were divided into 4 groups as;
type Il diabetics with chronic periodontitis, petantally healthy type Il diabetics,
nondiabetics with chronic periodontitis and perio@dly healthy nondiabetics.
Periodontal parametres including PI, GI, PD and Gwdre recorded for each patient.
Subgingival plague samples were taken by papetgp&iom mesial surface of the most
diseased site of the diseased subjects and fronalnsesface of upper first molar teeth
of the healthy individuals. Samples were analyseBOGR.

The difference in the periodontal parameters amctobiological data of the
patients were compared by chi-square analysis.

Gl, Pl, PD ve CAL values were higher in the diabgatients with chronic
periodontitis than the nondiabetics with chronicgaontitis, but the difference was not
significant statistically(p>0.05). The most commaricroorganisms in the diabetic
patients with chronic periodontitis found as Gr @haerobic rods (% 80 P. intermedia,
T. forsythensis), Gr (+) anaerobic rods (% 80 Fcras) and spirocheates ( % 80 T.
denticola). When the distribution of microorganismis chronic periodontitis
investigated, it has found that P. gingivalis, Bdatum, F. nucleatum and C. rectus

were higher in nondiabetics with chronic periodusitiand this was found to be
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statistically significant (p<0.05, p<0.01). For wmhetbetic chronic periodontitis patients,
all the microorganisms were higher than perioddynta¢althy nondiabetics, except for
A. actinomycetemcomitans. This difference was dsfiatlly significant for P.
gingivalis, T. forsythensis, T. denticola, P. imedia, C. rectus, E. nodatum and P.
micros (p<0.001). 7 of 11 pathogenic microorganigfsactinomycetemcomitans, T.
forsythensis, T. denticola, P. micros, F. nuclegtéamcorrodens and Capnocytophaga
species) investigated in periodontally healthy ntders were higher in diabetic group
than nondiabetic group. The difference was sta#8i significant (P<0.001, P<0.05).
In conclusion, our data proved that diabetes irs@dathe number of periodontal
patogenic microorganisms in periodontally healthglividuals where this could be a

risk factor to increase breakdown in periodontaédse.



4. GIRIS VE AMAC

Periodontal hastaliklarin tim dinyada yaygin olayaKilen bir hastalik oldiu
bildirilmi stir.»®> Periodontal hastaliklarda asil etkenin mikrobiglahtal plak oldgu
bilinen bir gercektir. Gunimize kadar periodontastalik ile mikrobiyal dental plak
arasindaki kuvvetli ikkinin varligini gosteren Kklinik, laboratuar ve deneysel
calismalarda A. actinomycetemcomitans, P. gingivaligofsythensis, F. nucleatum, C.
rectus, P. intermedia, P. nigrescens, T. dentid@lajodatum, P. micros, E. corrodens,
S. sputigena ve spiroketlerin bazilann ve Capnquyaga tarleri  gibi
mikroorganizmalarin periodontal patojen olduklarkasar verilmgtir. >4

Bununla birlikte periodontal hastgin balamasi ve ilerlemesinde lokal,
sistemik, cevresel ve genetik birgok risk faktéotialmaktadir>*°

Yapilan argtirmalar sonucunda sistemik faktorlerden birisi noldiabetin
periodontal s@i gl etkiledigi ve periodontal hastaliklar icin cok énemli biskifaktoru
oldugu belirtilmigtir.>*"3°

Diabetes mellitus, dgsmis glukoz toleransi, lipit ve karbonhidrat
metabolizmalarindaki  diizensizliklerle  karakterizeir bhastaliktir® Diabette
hipergliseminin sonucunda  komplikasyonlar gakktedir. Bu komplikasyonlar;
aterosklerozis nedeni ile miyokard infarktiise yalig1 arttiran makrovaskuler
komplikasyonlar, retinopati, néropati, nefropatcigen yara iyilgmesi ve periodontal
hastaliktir®

Periodontal hastalik ve diabetes mellitusskedi etkilesim icindedirler. Kisaca
diyebiliriz ki her ikisi de birbirleri icin risk fatorii gibi vazife gormektedirlef
Yapilan pekcok aktirmada diabetli bireylerde periodontal hastaligyalansinin artgi

tespit edilmitir.>”" Bu calsmalarin ¢gusunda periodontitisin diabetin en sik gériilen



komplikasyonlarindan birisi oldw belirtilmistir.***"?°333 Diabetli bireylerde
periodontal hastalik prevalansinin artmasi kesamasél bir nedene dayandiriimamakla
birlikte konak cevabi, kollajen metabolizmasi, vskite, dieti olugu sivisi ve
subgingival mikrofloradaki d#&siklikler gibi farkli mekanizmalarla aciklanmaya
caligiimistir, 203738

Periodontal hastaliklardan  sorumlu  mikrobiyal eldjik ajanlari
belirleyebilmek, tani ve tedavisini kolaytamak amaci ile bircok teknik
kullanilmaktadir. ELISA, enzim testleri, DNA sondlaanaerobik kultir ve PCR bu
amacla kullanilan en yaygin tekniklerdir. Bu tekaikarasinda en basit, hizh ve tire
spesifik olaninin PCR olgiu bircok calsmada belirtilmitir. 3%

Diabet ile periodontitis arasindakiskiyi arastiran literatlrler incelendinde,
periodontal patojenlerin en etkilileri olan A. asimycetemcomitans, P. gingivalis, P.
intermedia, T. forsythensis, T. denticola, P. macré. nucleatum, E. corrodens, E.
nodatum, C. rectus ve Capnocytophaga turlerinin2 tliabetli kronik periodontitisli ve
nondiabetik kronik periodontitisli bireylerde kéastirmali olarak incelendi detayl
bir calsmaya rastlaniimangiir. Bu calgmadaki amacimiz; tip 2 diabetli kronik
periodontitisli ve nondiabetik kronik periodontltisbireylerde periodontal patojen
mikroorganizmalarin daliminin  PCR tekrii ile tespit edilmesi ve diabetin,

periodontal patojen mikroorganizmalarin gdami Uzerinde etkili olup olmadinin

deserlendirilmesidir.



5. GENEL BILGI

Periodonsiyum, dleri cepecevre saran ve destekleyersetdi sement,
periodontal membran ve alveol kemmden ibaret bir doku Unitesi olarak
tanimlanmaktadir . Bir ¢in tam anlamiyla fonksiyon gorebilmesi icin
periodonsiyumunun ghkli olmasi gerekmektedf?*®

Periodontal hastaliklarda asil etken mikrobiyal tdemlakta bulunan patojen
mikroorganizmalardit:>*** Mikrobiyal dental plgin yikici etkisi Uzerine patojen
mikroorganizmalarin yani sira genetik, cevreselkeaak faktorlerin de c¢ok buyuk
etkileri vardir.'>1%%

Salikh sartlarda  mikrobiyal dental pn olwturdusu etki ile kon&in
savunmasi her zaman dengededir. Mikrobiyal dentalaktgki patojen
mikroorganizmalarin kalitatif ve Ozellikle de kamatif artis gosterdgi durumlarda bu
denge mikroorganizmalar lehine bozulacak ve hikstataya (;lkcalcaktfr‘.1

Gingivitis ve periodontitis en sik gorilen pemodal hastaliklardandir. Hastalik
sadece gingival doku ile sinirlagchda gingivitis, ancak alttaki dokulara yanigba
dokusu, sement, periodontal ligament ve alveol keraiyayildginda ise periodontitis
adini almaktadir.'?1+%2%44  Gerek gingivitis gerekse periodontitis farkll 0
tarafindan dgisen ve gelen konseptler dgultusunda farkli siniflandirmalara tabi
tutulmulardir.

Konu ile ilgili calismalart bu siniflandirmalar esasindageldendirdgimizde,
kronik periodontitisin periodontitisler icerisina@ yaygin gorulen hastalik tipi olgiu

tespit edilmgtir. 1,2,11,25,29,44



5.1. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis, di destek dokularinin inflamasyonu ve yikimi ile
sonuclanan ilerleyici bir bakteriyel enfeksiyond@rKlinik bulgulari siklikla ditasi
olusumu, supragingival ve subgingival plak birikimi, seli enflamasyonu, cep
formasyonu, periodontal gtaan ve alveoler kemik kaybi ile karakterizedirs&®inde
hafif veyasiddetli 6demat6z yapilar mevcuttur. setinin rengi kirmizidan mora gou
degisiklik gostermektedir. Bietinin ylzey yapisi dgsmis, stiplingler kaybolmg, diseti
kenari 6demli ve diiz bir hal alsnnormal yapisini kaybetstir.*>*® Periodontal cep ile
birlikte spontan veya sondalamada kanama, supimasio kronik periodontitisin
bulgularindandir. Cep derinlikleri ggkendir. Hem horizontal hem vertikal kemik
kaybi gorulebilmektedir. Hastgin ilerlemg oldugu vakalarda siklikla kok ve
furkasyonun a@a cikmasi, di mobilitesi, dglerin yer deistirmesi ve d§ kayiplari

gorilmektedif*?*

5.2. Kronik Periodontitisin Tipleri

Kronik periodontitis de kendi icinde farkiekillerde siniflandiriimy olmakla
birlikte glinimizde en yaygin kullanilan siniflamdgatari yerlgimine vesiddetine gore
yapilms olanlardir.

Yerlesimine gore kronik periodontitis;

- %30 dan daha az bdlge etkilegsa, lokalize

- %30dan daha fazla bolge etkilensd, generalize

Siddetine gore kronik periodontitis ise;

- Klinik atggman kaybi 1-2 mm ise, hafif periodontitis

- Klinik atgman kaybi 3-4 mm ise, ortaddette periodontitis



- klinik atssman kaybi 5mm ve daha fazla iseldetli periodontitis olarak

siniflandiriimgtir, 1244246

5.3. Hastaligin ilerlemesi

Kronik  periodontitis, periodontitisin  genellikle wvya ilerleyen bir
formudur™*** Kronik periodontitisin ilerleme hizigain farkli bdlgelerinde farkli
oranlarda gorulebilir. Bazi bolgelerde uzun sursifpealirken bazi bolgelerde hizh bir
yikim gosterebili*>** Periodontal hastaiin aktif olarak tespit edildi bolgelerde; plak
birikiminin fazla old@gu ve biriken plgn uzaklgtirlmasinin gic¢ oldgu rapor
edilmistir.**** Kronik periodontitis yava seyirli olmasina r@men nadiren herhangibir
bolgede akut bir alevlenme ile birlikte st@an kaybi gozlenmektedit:** Konakgl
savunma faktorlerinin etkirli de bolgedeki hast@in siddetinde 6nemli bir rol
oynamaktadir!**** Konak savunma mekanizmasinin zayifiadiurumlarda hastalik
siddetlenerek daha fazla kemik yikimina ve nihayinds kaybina sebep

olmaktadirt:>29:42-44

5.4. Kronik Periodontitisin Etyolojisi

Periodontal hastaliklarin ve tabi ki kronik periodiisin baglamasi ve
ilerlemesinde cgtli faktorlerin rolt vardir. Bu faktorler toplucgdz attgimizda;
A. Mikrobiyal dental plak
B. Lokal faktorler
C. Sistemik faktorler
- Diabet
- Down sendromu

- Fagositik hicrelerde defekt



- Hamilelik ve puperta
- Yglanma
- Beslenme
- Hormonlar
- Kona zayif digtren hastaliklar
- Psikosomatik bozukluklar
- Kalitsal
D. Konak doku cevabi
E. Anatomiartlar
- Bi anatomisi
- Ppozisyonu
- Gida gjkasi
- @&z solunumu
- Yumak doku ilskileri
F. Restoratif ve prostodontikiler
G. Okluzal travma
H. er faktorler
- Diyet
- Kalsifiye eklentiler
- Mevcut patolojik rdum
- Plak kontrolundestaanin bgarisizlgi
- Sigara kullanimi
Periodontitisin olgumunda etkili olan bu faktorlerin etkileriningkilen kkiye ve

kisinin hayatinda etkilegi zamana gore slilik gosterdigi de belirtilmistir."” Kesin



olan ortak kani tim periodontal hastaliklarda gldgibi kronik periodontitisde de esas

etkenin mikrobiyal dental plak olgudur™%**>%3

5.4.1. Mikrobiyal Dental Plak

Dis yuzeylerindeki biofilmde yerkgk olarak bulunan c¢gtli bakterilerin
olusturdusu yapiya mikrobiyal dental plak denmektedif®*’

100 wyili akin sdredir argtirmacilar periodontal hastgin nedenlerini
argtirmakta ve 6zellikle de yikici periodontal hagialneden olan mikroorganizmalari
tanimlamak icin bir takim mikrobiyolojik camalar yaptiklari bildirilmgtir.> 1960 I
yillara kadar mikrobiyal dental plak formasyonungar alan tim bakteri tdrlerinin
hastalgin olusumunda @t derecede pay sahibi olgu disinulmekteydi. 1960’ I ve
1970’li yillar boyunca teknik olanaklarin gghesine paralel bakterilerin izolasyonu,
bakteriyel kiltur cakmalari, bakterilerin tanimlanmasi gahalarit daha kolay ve
guvenilir sonuclar vermeye damistir. Bu gelgmelerin  sonucu olarak bakteri
turleri  yeniden siniflandirilmg yeni bakteri tarlerinin vargn gosterilmgtir. Yapilan
calismalarda periodontal hastalikli veghli gibi farkli bolgelerde tedavi oncesi ve
sonrasi gibi farkli durumlarda mikroorganizma arzlaeli yapilmg ve periodontal
hastalikli  ceplerde 500 kadar farkli bakteriyel Otir bulundgu rapor
edilmistir.>1+3%49475Yine pu calgmalarin sonucunda bazi mikroorganizmalarin bazen
tek baina bazen de kombinasyonlar halinde etki ederelog@ntal hastaga neden

3.7.1134,3539.4958) periodontal patojenlerin giéli komplekslerinin,

oldugu bulunmuytur.
kolay etkilenen bir konakta hastalibslatabildigi ve devam ettirebilgii vurgulanms

olup, hastalia neden olan patojenin hastalik yapici 6zellikiilans faktorler olarak
adlandinlmgtir.>” Virtlans terimi ilk olarak 1924 vyilinda Kolmer tarafindan

mikroorganizmanin toksisite ve saldirganlik 6zglile yatkin bir kongl etkilemesi



olarak tanimlanngtir.*® Stewart ise bakteriyel virilans metabolizmarsan
drinlerinden mikroorganizmalarin 6zel toksinlertiresi ve doku yikimi okiurmasi
olarak tanimlamtir.*® Socransky de yagh bir calsmada viriilans faktorlerinin
Ozelliklerini belirtmitir. Socransky’e gore mikroorganizmalarda bulunainilans
faktorleri mikroorganizma konak etkgienine neden olabilmeli, koga saldirabilmeli,
konazin hiicreleri icinde biiyiiyebilmeli ve konak defamsmiidahale edebilmelidit’
Yapilan aratirmalarda periodontal hastg neden olan patojen
mikroorganizmalarin ggunun Gram (-) anaerobik cubuk, Gram (-) fakultgtibuk ve
Gram (+) fakultatif ve anaerobik kok ve cubuklardagu bildirilmigtir.>3947
Socransky ise plakta bulunan ve giunimuize kadaii fgetismalarda tespit edilen
mikroorganizmalari yapisal 6zelliklerine gére (Gr&y) Gram (+); fakiltatif anaerob,

zorunlu anaerob; kok, cubuk, spiroket ve mikoplaamagibi) bir siniflandirmayi

sunmutur. >



Gram @ pozitif Gram O negatif
Prokaryot fakiiltatif anaerob zorunlu anaerob fakiiltatif anaerob zorunlu anerob
Koklar E3 Streptococcus Pep ptococcus Neisseria Veillonella
- S. anginosus - P.micros ¢ Pm - V. parvula
(S. milleri ) Branhamella
-S.mutans Peptococcus
- S. sanquis *Ss
- S. oralis
- S. mitis
- S.intermedius
Cubuk ooy Actinomyces Eubacterium Actinobacillus Porphyromonas
-Anaeslundii  « An - E.nodatum *En - A. actinomycetem- - P.gingivalis *Pg
- A. viscosus *Av - E. saburreum comitans * Aa - P. endodontalis
- A. odont olyticus - E. timidum Prevotella
- A. israelii - E. brachy Capnocytophaga ~P.intermedia * Pi
- E. alactolyticum - C.ochracea - P. nigrescens
Propionibacterium - C. gingi valis - P. melaninogenica
Bifidobacterium - C. sputigena - P. denticola
Rothia - B.dentium ~ P loesc heii
- R. dent ocariosa Campylobacter —P. oris
- C. rectus «Cr — P oralis
Lactobacillus = C curvus Bacteroides
—L oris - C. showae _Tf h . TE
. forsyth.
- L. acidophilu s ~B. g,atiljs
- L. salivarius Eilenella Fusobacteriun
- L. buccalis -E.corrodens e« Ec —Enucleatum * Fn
- F. periodonticum
Haemophilus Selenomonas
~ H. aphrophilus —S. sputigena
~H.segnis ~S.noxia
Spiroketler ve :
Mikoplazmalar Mycoplasma
~M. orale
- M. salivarium
P ~ M. hominis
Oka ryot Candida Entamoeba Trichomonas

- C. albicans

Lo

Sekil 1. Plak biyofilm ve yapsik olarak izlenmeyen plak yapisinda mikroorganianl

Yine Socransky 1994 yilinda yaptibaska bir calsmasinda belli kurallara gore
¢esitli - mikroorganizmalarin  patojenitesini inceleyene vbelirten argtirmalari  bir
degerlendirmeye tabi tutmyuve bu bakterilerin patojenite siralamasini ¢ok Jail,
kuvvetli ve orta derecede olmak tizere 3 kategaldalmstir.> Resim 2

Nitekim uzun yillar siren c¢amalar sonucunda A.actinomycetemcomitans,
hadtalile kuvvetli iligkisi

P.gingivalis, T.forsythensis’in periodontal oldugu
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bildirilmi stir. 14 1996 Periodontoloji Workshop’unda da bu tirleperiodontal
patojen olduklarina kesin olarak karar vergmilave olarak F.nucleatum, C.rectus,
P.intermedia, P.nigrescens, E.nodatum, P.micrapuBigena ve spiroketlerin bazilari

gibi diger turlerin de periodontal hastgineden oldgu  bildirilmistir.>*”

Calismalar

Tur Virulans
cevabi faktorleri

Actinobacillus
Aa actinomycetem-
comitans

Porp hyromonas

Pg gingivalis

P | Prevotella
intermedia

F Fusobacterium
n nucleatum

Tf Tannerella
forsythensis*

C r Campylobacter

rectus
E C Eikenella
corrodens
Pm oIS EpiO. Periodontitis ile iliski
coccus micros
S Selenomonas B Cokkuvvetli
S sputigena
B Kuvetli
Eubacterium sp.
-.|. Orta
Spiroketler [ Arastirma yok

+ Orta
Actinobacillu s
* Aa actinomycetem-
comitans S. intermedius
Porp hyromonas P. intermedia P. nigrescens
L] Pg _gingivalis Cecius p micros
Tannerella
E. nodatum
® Tf forsythensis F. nucleatum
Treponema pES—— Eubacterium sp.
denticol a
[
Td (Anug lezyonunun | E. corrodens
spiroketleri)

Sekil 2. Periodontal patojenlerin siralamasi
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Actinobacillus Actinomycetemcomitans

A. actinomycetemcomitans kicuk, hareketsiz, Grajp fakultatif anaerob,
sakkarolitik, kapnofilik, yuvarlak sonlangmibir basildir. A. actinomycetemcomitans
taze izolatlarinda fimbrialara sahip ve R tipi kaloolustururken, laboratuar
subkiiltiirlerinde fimbrialarini kaybederek S tipiduwai olustururlar®’>*

Endotoksin, lokotoksin, fimbria, kollejenaz, fibdabt inhibe eden faktdr ve
proteolitik enzimler A.actinomycetemcomitans’nimiitans faktorleridir’

A. actinomycetemcomitans’in LJP lezyonlari, perioiilcs ve gingivitis
durumunda plak érneklerindeki sayilariniglgdl bireylerdeki sayilarina kiyasla artgmi
olmalarindan dolayr bu bakteri olasi periodontatojgan olarak tanimlanmgsr. A.
actinomycetemcomitans juvenil periodontitis, Papill Lefevre sendromu, hizli
ilerleyen yikimla karakterize yekin periodontitisin temel patojenlerinden biridit."*

Porphyromonas Gingivalis

Prevotella gibi Flavobacter-Bacteroides grubu &mrde yer alan
porphyromonas cinsi Gram (-), anaerobik, hareketsakkarolitik basillerdir . Kapsdl,
endotoksin, fimbria ve kollejenaz gibisi# viriilans faktérleri bulunmaktadm”>*

Primer olarak insan subgingival bdlgesinde buluRargingivalis, periodontal
enfeksiyonlarla igkili siyah pigmentli anaerobik basil turlerinin ehilinenidir.
Insanlarda ve deney hayvanlarinda periodontal yiKem karakterize agresif bir
periodontal patojendft’>*

P. gingivalisle ilgili calsmalarda, sg@ikli durumda veya gingivitiste siklikla
rastlanmayan ve sayica az olan bu tdr, yikimla kKtare periodontal hastalikta

5,7,54

oldukca yuksek sayida belirlergtir.
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Tannerella Forsythensis

Ilk kez fuziform Bacteroides olarak 1979 yilindaitalanan T. forsythensis
dental implant cevresinden, endodontik lezyonlardanperiodontal ceplerden izole
edilmektedir* Gram (-), anaerob, fuziforrgekilli bir mikroorganizmadif? Viriilans
faktorleri kapstl, endotoksin, tripsin benzeri giaotz, apopitozisi indikleyen faktér ve
betalaktam enzimidir>*

Zorunlu anaerob olan T. forsythensis, y@uaer ve primer izolasyondan sonra
az sayida koloni gelirmek icin 7-14 gun gerekir. Gmir ve arkalda, subgingival
plak orneklerinde monoklonal antikorlari kullanardk forsythensis’i direkt olarak
belirlemis ve daha 6nceki kultlir ¢camalarinda bulunandan daha sik @dou ve ayni
zamanda artan cep deriilile siki iligkisini ortaya koymslardir>">*

Treponema denticola

Treponema’lar siki, regiler veya irreguler spimali@an, Gram (-), hareketli
helikal basillerdir. Treponema tirleri zorunlu arwd®ktir ve primer izolasyonda
uremeleri birkac haftayr bulur. Flagellum, endoiakgroteinaz enzimleri, major kilif
proteinleri T. denticola’nin viriilans faktorleridir

T. denticola’nin insan oral kavitesinde lokalizdwgu ve ilerlem§ periodontal
lezyonlarla ilikisinin bulundgu bildiriimistir.” T. denticola, periodontal hastalikli
bdlgelerde s@ikli bdlgelere, subgingival plakta supragingivddda oranla daha fazla
bulunmutur.’

Prevotella Intermedia

Flavobacter-Bacteroides grubunda yer alan Preweotatisi, bazi siyah pigmentli
ve pigmentsiz turleri kapsar. Hareketsiz, Gram gakkarolitik, dgisik uzunluklarda,

ince, kokoid basil morfolojisinde, fermentatif ansle bakterilerdir.®>* Kapsiillii
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yapilari, kompleman ve imminoglobdtlinleri parcataye diger doku hasari ile gkili
enzimlere sahip olmalari bu bakterinin viriilangritiran faktorlerdir.>*

Campylobacter rectus

C. rectus Gram (-), fakiiltatif anaerobik, kisa,ehatli bir mikroorganizmadif.
Hucreleri diz, vibrio benzeri veya sarmal olabiBircok tur, polar tek bir flagellumu
ile hareketlidir fakat flagellalari olmayan bazrléii sadece sgrme hareketi yaparldr.
Mikroaerofiliktirler. Insan oral Campylobacter tiirlerb$l Uretirler, asakkarolitiktirler,
bircok rutin biyokimyasal testleri negatiffit. Endotoksin ve I6kotoksin uretirlér.

C. rectus icin primer ekolojik uygun yer perioddneaplerdir® Sayilarinin
hastalikli bélgelerde gakli bolgelerden fazla oldiu bulunmugtur. Aktif periodontal
yikimin oldusu bélgelerde yiiksek miktarda ve daha sik olarakiraustur >*

Eubacterium nodatum

Bu mikroorganizma son zamanlarda aogiddetli ve siddetli adult periodontitis
vakalarinin subgingival bdlgelerinden izole edilgeni bir tir olarak aciklanrgir.
Anaerobik, asakkarolitik, hareketsiz, Gram (+) mikmganizmalardir>>°

Peptostreptococcus micros

Peptostreptococcus turleri, Gram (+), anaerobilglkiiasakkarolitik koklardir
ve ikiserli zincir seklinde, tetratlar ve dizensiz kimeler halinde &érehiicre
morfolojisi gosterirler? Katalaz lretmezler ve ldeca metabolik riinleri laktik
asitlerdir. Kapsul yapisi ve hyaluronidaz enziniildans faktorlerini olgturmaktadir?
Insan ve hayvanlarin normal kommensal florasinimaitdari olan bu tirin bazilari,
periodontitis de dahil, oral kavite ve vicudungedi bolgelerindeki kagik

enfeksiyonlarla ikkilidir. **
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P. micros, siklikla insan subgingival piadan izole edilmi ve buranin major
yerlesim yeri oldyu ileri surdlmgtir. P. micros’'un uzun sireli csinalarda
periodontal hastaliklarla gkisi ortaya cikmy, gingivitisli veya sglikli durumlara
kiyasla periodontal yikimh alanlarda daha sikcayu&sek sayilarda belirlengive
ozellikle aktif alanlarda sayilar artgar.>* Bu turiin izlenmesiyle, Barili olarak tedavi
edilmis periodontal alanlarda miktarinin ve sgkin azalmy oldugu gorilmigtir.>*

Fusobacterium nucleatum

Fusobacterium tirleri hareketsiz, hicreleri gekiglisivri sonlanmy cubuk
seklinde fuziform morfoloji gbsteren, Gram (-), analgik, nonfermentatif ve zayif
olarak fermentatif mikroorganizmalardi®* Fusobacterium nucleatum’un viriilans
faktorleri fimbria, endotoksin, proteinaz ve fosfelz C enzimidir.

F. nucleatumun subgingival mikrobiatanin bir parcaklugu uzun yillardir
bilinmektedir> Fusobacterium tiirleri oral kavitede kolonize aurlve ekstraoral
enfeksiyonlarda da rol oynarlat.

Eikenella corrodens

Gram (-), kapnofilik, asakkarolitik, duzgin kint nbo kicuk basil
morfolojisinde, fakultatif anaerob, bazistari ise aerob olan bir bakteridir. Enerji
kayna olarak aminoasitleri kullanir ve oksidaz, lizie wrnitindekarboksilaz pozitiftir.
Klindamisin, tetrasiklin ve metronidazole direngfid

E. corrodens, insan oral kavitesinde ve barsaldarikolonize olur® Saslikli
bdlgelerden cok periodontal yikimin ofglualanlarda, aktif bdlgelerde ve periodontal

tedaviye zayif cevap veren hastalarda daha sikiksek sayidadir>*
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Capnocytophaga Turleri
Sporsuz, kapsiilsiiz, fakiltatif anaerob, harek&tiam(-) kokobasillerdir/>®
Uremeleri icin CQe ihtiya¢ duyarlar. Kayma hareketi yaparlar. Orfibrada
bulunmaktadirlar®

Capnocytophaga tirleri kollajenaz, kompleman dteieden ve Ig'leri yikan
enzimler Uretmektedirler. Bssiklik sistemi yetersiz hastalarda, 6zelliki@zalezyonlari
olan granulositopenik hastalarda bakteriyemi weldetli hastaliklara sebep
olmaktadirlar’

Bireyin periodontal durumunun gerlendiriimesine detayli bir dental ve
medikal anamnez alinmasi ilest@nmalidir. Dental tedavinin karisinda sistemik

rahatsizliklarin 6nemi tagtimazdir. Periodontal ghgi olumsuz yodnde etkileyen

sistemik rahatsizliklarin en pada ise Diabetes Mellitus gelmektedir.

5.5. Diabetes Mellitus

Diabet, glukozu kullanan vicut hicrelerindeki ysidikle karakterize olan ve
en sik gorulen endokrin hastaliktir. Bu hagtalien buyik 6zelfi insilin Gretiminin
azligi, insdlin disfonksiyonu veya iskelet kaslar ve d@ger gibi hedef organlardaki
insulin reseptdr duyarhliklarinin eksigli veya disfonksiyonu nedeniyle sonuclanan
artms kan glukoz seviyesidif;!’#%2327:30:32:46.60-65

Diabet iki nedenden dolayi giincelgBlta 6nceliklidir. Birincisi, populasyonun
yasl bircok insani hastala sturikleyecektir ki bu da hastalikli vakalarinni@ien % 25
artacginin gostermektedirikinci olarak populasyonun yagoz oniine alinmaksizin
hastalik prevalansinin 1998'de % 4.1 olangatmin 2006'da % 5.7 oldiu
bildirilmi stir. Sonug¢ olarak yakin gelecekte diabetli insagisada gercek bir asti

beklenmektedir’:%2-°
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5.5.1. Diabetes Mellitus'un Siniflandirmasi

1999 yilinda Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) tamadian DM tanisi ve
siniflandinimasi  konusu yeniden gozden geciglwme alinan kararlar sonucunda

diabet;
a. Tip 1 diabet
b. Tip 2 diabet

c. Gestasyonel diabet
d. Diger 6zguin diabet tipleri (sekonder diabet) olarakfndiriimstir 62

a. Tip 1 Diabet : DM olgularinin yaklaitk % 10 kadari bu sinifta yer almaktadir.
Erken vyalarda genellikle politri, polidipsi, polifaji ve & kilo kaybi gibi
semptomlarla aniden damaktadir. Pankreasin Langerhans adaciklarindgki
hicrelerinin kaybi nedeni ile insulinopeni gérulem olgular, ketoasidozdan korunmak
ve yagamlarini strdirmek icin ekzojen insiline goalidirlar. Tip 1 DM balica
pankreasir hiucrelerinin otoimmun hasari nedeniyle ortayaigiktin ¢osu hastada
otoimmun olayi gosteren antikorlar preklinik donerde bulunmaktadir. Otoimmunite
kaniti bulunmayan bazi hastalar ise tip 1 idiopatikbu olarak siniflandirilmaktadir.

Insidans ¢ocukluk ve genclik doneminde yuksektigulirin % 75 kadarinda 30 ya

altinda balayan hastalik, geri kalan grupta herhangi bigtyabglayabilmektedir.

2,23,32,62-66

b. Tip 2 Diabet: En yuksek prevalansa sahip olan bu grup, diyalgetiarinin
yaklasik % 90 kadarini kapsamaktadir. Cok az semptomiga \vesemptomatik olan
hastalar ketoasidozagiemli olmadiklarindan insuline ambhliklar yoktur. Instlin
dizeyinin azalng, normal veya artmgiolabildigi tip 2 diabetik hastalarin gonda

glukoza insulin yaniti bozulmakta veya periferdseq@or dizeyinde insulin direnci
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bulunmaktadir. Siklikla obeziteninglié ettigi bu olgularda kilo kaybi tek kaa
hiperglisemiyi genellikle duzeltebilmektedir. Higdiseminin kontroll icin ¢gu tip 2
diabet hastasinda diyetlerinin diizenlenmesine, ldpalglisemik ilaglara veya insuline
gereksinim duyulmaktadir. @a olguda 40 yg@ndan sonra bdayan hastalik bazen

genc yalarda da gorilebilmektedif:>*%22%°

b.1 Tip 2 DM patogenezi.Tip 2 diyabetli hastalarda en az iki Gnemli pajiolo
bulunmaktadirinsulinin periferik dokulardaki aktivitesinin azaigive insulin direnci
adi verilen ilk patolojide ggunlukla altta yatan primer bir neden ofgdu kabul
edilmektedir. Insulin direncinin kompanse edilmesi icin pankreageterli insulin
salgilayamad ikinci patolojiye p hiicresi disfonksiyonu adi verilmektedir. Hastad!
erken déneminde goreceli, ge¢ doneminde ise tanm&itin yetmezki gérulmektedir.

Tip 2 diyabet patogenezindgh hiicresi salgilama kusurunun veya insiline pekiferi
direncin sorumlu oldgu veya her ikisinin birlikte etkili oldgu yillardir tartgilmaktadir.
Insilin direncinin primer neden olgunu destekleyen cok sayida veri bulunmasina
ragmen heterojen bir hastalik olan tip 2 diyabettenmairglukoz toleransindan diyabete

geckin tek bir nedenle aciklanmasi zor olmakt&éf

Diyet ve egzersiz gibi cevresel faktorler tip 2 abigt patogenezinde onemli
belirleyicilerdir. Tip 2 diyabet ile obezite prewaalsi pozitif korelasyon gostermektedir.
Tip 2 DM aile oykusu (genetik yatkinlik), obezitarsuresi ve y&an vicuttaki dgilimi
gibi faktorler olduk¢ca 6nemlidir. Karbonhidrat tod@si normal olan obezler de dabhil
olmak Uzere hiperinsilinemi ve insilin direnci gign obezlerde diyabet gefie
siklig1 %15 kadardif?®

Tip 2 DM prevalansi ile fiziksel aktivite arasintis bir iligki bulunmaktadir.

Gunluk enerji harcamasinin 500 kcal artmasi ile2tipM riski %6 azalmaktadir. Bu
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etki vicut &irhigi ile ailesel DM 6ykistunden Bansizdir. Egzersiz iskelet kasi vegya

dokusunda instline duyarkh artirmaktadiP°°

Insulin direnci ile uyarilan artmiB-hiicre aktivitesi gereksinimip hiicre
fonksiyonunun progresif kaybina ve aclik hipergiiss gelsimine yol acmaktadir.
Aclik hiperglisemisinde temel patoloji secici glukganitsizlgl adi verilen glukozla
uyarilan insulin salinimindaki kayiptir. Hipergimse nedeniylep hicresinin glukoza
yanitsiz hale gelmesine glukotoksisite adi veriltedk. Glukotoksisitedel hiicresi
disfonksiyonunun derecesi, glukoz konsantrasyonu hygergliseminin siresi ile
iliskilidir. Normal kan glukoz dizeyinin yeniden ganmasi bu kusuru hizla

gidermektedif?®

b.2 Tip 2 diabet olwwumu (Diabetogenez).Tip 2 diabetin geliminde genetik
faktorlerin katkisi bilinmektediridantik ikizlerde tip 2 diabet icin uyum orani %100
civarindadir. Tip 2 diabetin anne ve babasi di&belan obezlerde gorilme olagil

ailesinde diyabet dykiisii bulunmayan obezlere gBreat fazladif?®°

DM, sizofreni, ateroskleroz, hipertansiyon ve osteopogizi sik rastlanan,
Mendel kurallarina gore kalitiilmayan ve genetik raka daha kompleks olan
hastaliklarin fenotiplerinin olmasinda ise birden ¢ok genetik faktor ile cevresel

faktorler birlikte rol oynamaktadf

Cok sayida faktor tip 2 diabetle diabetogenezinstaremasini karmgk hale
getirmektedir. Genetik agarmalarda tip 2 DM ile ikkili bircok gen bulunmasina
ragmen bugine kadar yalnizca % 5 civarindaki hastgemetik kusuru kesin olarak
belirlenmitir. Sik goérilen tip 2 DM tiplerine yol acan gen yee genler hala
bilinmemektedir. Bilinen genler arasinda insulikresyonu, insulin aktivitesi ve viicut

agirh ginin diizenlenmesinde gérev alanlar bulunmak&dit.



19

c. Gestasyonel DiabetGebelikle bglayan veya ilk kez gebelik sirasinda tani
alan karbonhidrat intoleransidir (diabetik gebe ikkal bu siniflamanin giindadir).
Gebelik sirasinda anormal glukoz toleransinin @kl 1-20 arasinda (siklikla % 3-5)

desismektedir. GDM goriilen kadinlarda daha sonra diyale&gimi riski artmstir.%%

Normal bir gebeliin 6zellikle 2. trimestirinin sonlari ve 3. trimesida artan
insulin direncinin dengelenmesi icin insilin sadginasi artiriimakta ve normal glukoz
homeostazi korunmaya galmaktadir. Insilin dizeyinin yeterli oranda afamadg|

kadinlarda GDM gejimektedir®®®°

d. Diger 6zgun diabet tipleri (Sekonder Diabet):Az rastlanan bu alt grupfa
hiicre fonksiyonundaki ve insulin etkisindeki geketlefektler, ekzokrin pankreas
hastaliklari, akromegali, Cushing hagtalve glukagonoma gibi endokrinopatiles,
hiicre fonksiyonunu bozan ila¢ ve hormonlar (dilangpentamidin), insilin etkisini
bozan ilaclar (glukokortikoidler, tiazidler, 13 aderjikler), enfeksiyonlar, immun
aracili diyabetin az rastlanan formlari ile Downljnkfelter ve porfiria gibi genetik

sendromlara kg olarak hiperglisemi goriilmektedif:®°

5.5.2. Diabetes Mellitus’un tanisi

DM tanisinda ilk olarak hiperglisemi ile karakterizdiger nedenlerin
(akromegali, Cushing sendromu, glukagonoma, feoksioma) ayirici tanisina
gidilmelidir. Tim bu hiperglisemi sebepleristhndiktan sonra da tip 1 ve tip 2 diyabet

ayirimi yapilmalhdir. Klasik diabet semptomlari bielikte;
- rastgele oOlculen plazma glukoz konsantrasyonw2@®mg/dl(11,1 mmol/L)

- iki ayri zamanda ol¢ulen aclik plazma glukozurd26mg/dI(7,0 mmol/L)
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- OGGT sonrasi 2.saat plazma glukozum290mg/di(11,1 mmol/l) olmasi

diabet tanisina goturd?*#°°

Diabet taramalarinda aclik ve tokluk plazma glukiegerleri normal ile diabet
deserleri arasinda ise diabet tanisini kestimek amaciyla OGTT testi
uygulanmaktadir. Diinya 8lek Orguti (WHO) tarafindan tanimlanan OGTT teséind
75 gram susuz glukoz 300 ml suda ¢oOzulerek uyguddwdm. OGTT testi sirasinda
insulin, C-peptid ve glukoz dizeylerinin birlikteegkrlendirmesi icin £ zamanh kan
ornekleri alinmalidir.  WHO  kriterlerine gore 2.9a&t plazma glukoz
konsantrasyonunur200 mg/dl, Amerikan Ulusal Diyabet Veri Grubu kriegine
gore ise 0. ile 2. saat arasindaki (30.,60.,90ikda#dctimleri) en az bir dgrin >200

mg/dl bulunmasi durumunda diabet tanisi konmakt&dfi®

Aclik plazma glukoz dizeyler110 mg/dl - <126 mg/dl olan gdler bozulmy
aclik glukozu tanisi almaktadir. Busker periodik olarak izlenmeli ve ek testler
yapilmalidir 28625

Birinci dereceden diabetik akrabalari bulunanlab & ve Ustindekiler,
obezler, yuksek riskli etnik grupta yer alanlarksgék dg@um girlikli cocuk sahibi
olmus kadinlar, gestasyonel diyabeti olan kadinlar ilpettansiyonu, anormal lipit
duzeyleri, rekirrent cilt, genital, Uriner traktesfeksiyonlari ve dnceden bozuk glukoz

toleransi bulunan kilere asemptomatik olsalar bile OGTT testi uygulathr 2862

5.5.3. Diabetin Komplikasyonlari

Diabetin genel semptom vesaretlerinin hepsi hipergliseminin direkt

sonugclaridir. Bu komplikasyonlar uzun sireli higsemi sonucunda ofmaktadirlar.
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Diabetin genel komplikasyonlari retinopati, noérepanefropati, makrovaskiler
komplikasyonlar ve déisen yara iyilemesidir®®’

Diabette gorilen oral komplikasyonlar ise xerostmnaral dokularda travmaya
artan yatkinlik, candida gibi enfeksiyonlara yalikn plak birikiminde ve curik
riskinde arty, periodontal hastaliklara yatkinlik, geciken yajigesmesi, oral parestezi

ve tat alma duyusunda glgikliktir. 32388

5.6. Periodontitis Diabet Iliskisi

Bircok calsma diabetle periodontitis arasinda anlamli bikilioldugunu rapor
etmistir. Genel olaralksu kaniya variimgtir ki diabetli bireyler periodontitis igin buyuk
risk tagimaktadirlat’2>3%%" Keza bircok argtirmaci tarafindan da periodontitis
diabetin 6. komplikasyonu olarak tanimlagtm!’*9:1:22:25-:27,31,33-35.69

Bununla birlikte diabetli hastalarda periodontahstalgin siddetinde ve
prevalansinda astiolmasi, ginimuzde de amamacilarda merak konusudur. Ayrica
periodontal hastaiin glisemik kontrolii nasil modifiye egii ve periodontal tedavinin
glisemik kontrolii iyilatirip iyilestiremeyecgi konulari Gizerine ¢ajiimaktadir®?

Zayif oral hijyenli diabetli hastalarda gingival famasyon, derin periodontal

cepler, hizli kemik kaybi, sik periodontal apselgériildizii bildirilmistir.>*"

19,22,23,26,28,30-32,45

Diabetli bireyin gingivasinda mikroskobik olarakzaa membran kalinkmis,
kapiller limen darlgmis, oksijen tuketimi ve glukoz oksidasyonu azatm: Gingival
dokunun devami igin gerekli besin transportu bu illeap damar duvarindaki

desisiklikten dolay! engellenmektedt 86470
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Bircok calsma periodontal hastallk ve diabet arasindakiilioldugunu
desteklemektedir. Veriler diabetlilerde periodontdlastalgin daha ciddi ve

prevalansinin sik oldwnu gostermektedif:*’=>38:67

5.6.1. Tip 2 Diabette Periodontal Durum

Tip 2 diabetlilerde periodontal hastalikla ilgilalgmalarin ¢cgu Arizona’daki
Pima yerlileri ile yapilmgtir. 35 ygin tstindeki bireylerden % 50’si tip 2 diabet oban
toplum dinyada tip 2 diabet prevalansi en fazlan gl@pulasyondur. Emrich ve
arkadalarinin 1342 Pima vyerlisi Uzerine yapticalsmada 55 yg alti butin ya
gruplarinda periodontitis prevalansinin buyik @ldw bulmgtur. Emrich tarafindan
diabetlilerin 3 kat daha fazla periodontitis gefine yatkin olduklari bulunmur.
Ancak bu cakma diabetiklerin metabolik kontroliiniin ngaenada oldguna dair bilgi
vermemgtir. Taylor ve arkadgdari da bu grupla yaptiklarn bir ¢cginada metabolik
kontroll iyi olmayanlarda periodontal hastalik mknsinin ve periodontal yikimin
daha fazla ve ciddi olgwnu bildirmilerdir. *"*°

Diabetin sdresinin uzun olmasi ve retinopatininubmasi da periodontal
hastalik gelime riskini arttirmaktadit’*® Tip 2 diabetli Meksikalilarda yapilan bir
calismada da diabet tanisi alindiktan sonra gecen siipamiodontal hastadin siddeti
lizerinde etkili oldgu bildirilmistir.*®

Periodontal hastalik insidansinin diabetli olmapaeylerle kagilastirildiginda
diabetli olanlarda daha fazla olglu gosterilmitir.'®*°"* Taylor ve arkadgari 2 yillik
bir calsmada diabetli bireylerde alveoler kemik kaybiniabditli olmayanlardan daha
fazla oldgunu bulmylardir®”?Bu bulgularin diabetli bireylerde periodontal tzgin

daha hizli ilerlediini gdsteren bir parametre olabilgteurgulanmstir.'®
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Neticede butin sistemik hastaliklar gibi diabet kttnak defans sistemini
etkileyerek periodontitis icin risk faktori olaradtki etmektedir. Olumsuz etkilengni
konak cevabin diabetlilerdeki periodontitisiddeti ve artan insidansi ile gkili oldugu

bildirilmi stir,1%:#1:22:26:27

5.7. Diabet Nedeniyle Dgisen Konak Mekanizmalari

5.7.1. Vaskiler Anormallikler

Diabetlilerde periodontal hastalik patogenezi iggliiyapilan erken dénemdeki
calismalarda bazal membran kalighaas! ve vaskularizasyondakigigklikler tGzerine
odaklanilmstir.’® Bu calsmalarda dejeneratif vaskiller ggkliklerin diabetli
bireylerde bazi organ ve dokularda gori@digibi gingival dokularda da gozlergli
belirtilmistir. Vaskuler dgisiklikler besinlerin dgitimini ve givgival dokulara 16kosit
migrasyonunu engellemekte, metabolik artiklarin met@asyonunda ve oksijen
difizyonunda azalma meydana gelmesine ve yarasiyédekapasitesinin azalmasi ile

periodontitisinsiddetinin artmasina neden olmaktatif’

5.7.2. Nonenzimatik Glikolizasyon

Diabetteki hipergliseminin bir sonucu da proteimersirkilasyonu ve
immobilizasyonundaki(yerinde kalma) ggikliklerdir. Kollajen gibi proteinler, lipidler,
aldoz sekerlerine dongilklerinde, nonenzimatik glikasyon ve oksidasyona
ugramaktadirlar? Baslangictasekere maruz kalan proteinlerde reversiblgigilikler
gorulur ve sonug olarak AGEs olarak da bilineni itgikasyon drtinleri olan kompleks
molekuller olgur 1°:3¢:46.68.70

Glukoz kaynakli olgan capraz hdar diabetli bireylerde kollagen

cozunirligliniin ve turnover oraninin azalmasina katkida buaktaairlar'® Diabetli
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bireylerde gingival kollajenin azalgucézunurligl instlin tedavisi ile normale yakin

deserlere donigebilir *°,

Yara kenarlarinda var olan kollagenin glikolizasy
sonucunda ¢ozunirlilkte azalma ve yara bélgesindikege bir remodeling okur.*®
Diabetli bireylerin gingival dokularinda yuksek sglerde AGEs bulunmasi artgi
doku yaralanmasinin potansiyel mekanizmasi olamigroksidatif stresle Qdantih
olabilmektedir:>%%7°

AGEs hedef hicrelere hiicre yuzey polipeptit reségidin taninmasi ile etki
eder. AGEs icin en iyi Bdanma yerleri immunoglobulin superfamilyasindamofeGE
icin reseptor veya RAGE diye adlandirilan molekidlie'®?23¢4¢"° AGEs hiicreler
Uzerindeki RAGE’ler ile etkilgmdedir, makrofajlar gibi, enzimlerin, adhezyon
molekdllerinin,  sitokinlerin, ve d@er medyatérlerin  Gretimini  stimile

9.2236:4668.70B medyatorler zayif kontrollii diabetli bireyleridOS’larinda

ederler*
bulunmaktadir. Ligand-reseptor etkilmlerine kagilik olarak bu Urinlerin fazla
uretiimesi kollajen metabolizmasinda gdgkliklere neden olabilmektedir. AGE
modifiye proteinler insan monositleri icin kemotikirler.**?>4¢"° By inflamatuar
cevabi buyuatebilir, yara tamiri gecikir, alokusu hasarina ve kemik rezorbsiyonuna

neden OlUl]'.g’22’36’46'68’70’73

5.7.3. Lipit Metabolizmasindaki Dengesizlikler

Diabetin komplikasyonlari 6ncelikle hiperglisemidesiyle olymasina rgmen
lipit metabolizmasindaki dengesizlikler de bunlaraeden olabilir.  Lipit
metabolizmasindaki dengesizlikler st dansiteli lipoproteinlerin, trigliseritlerin ve
yag asitlerinin serum seviyelerinin artmasi ile kaeaktedir. Bircok argtirmaci
makrofaj ve/veya monositlerin fonksiyon bozukluklale lipit metabolizmasindaki

modifikasyonlar arasinda korelasyon buitom.**"
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Bircok calsma, hipertrigliserideminin monositler tarafindanoipflamatuar
sitokinlerin (TNFea ve IL-18) dUretiminin artiriimasina katkisi oldunu gostermierdir.
Ayrica noétrofiller daha fazla ILfl Gretmeleri ve kemotaktik ve fagositik 6zellikleri
degistirmek icin trigliseritleri agka cikartirlar.  Proinflamatuar  sitokinlerin
seviyelerindeki ar§l sadece serumda gleayni zamanda tip 2 diabetli hiperlipidemik
bireylerin DOS’larinda da go6zlenir. Artan miktadaki sitokinler ve koruyucu
fonksiyon ile azalan derlerdeki growth faktorler arasindaki bu dengekizlmir

yetengini engeller ve doku yikimini kolayarir.*®

5.7.4. Degismis Kollajen Metabolizmasi

Diseti, kemik ve deride kollajen sentezi ve ¢ozungiilide ¢ok fazla bir azalma
ve hidroksiprolinin, kollajenin aminoasit markimnve bunun yikim UrUnlerinin Griner
salinimindaki esasl agtni iceren diabete I3& birgcok kollajen anormallikleri
tanimlanmgtir. Bu bulgular hastaiin, vicutta cgtli dokulardan yeni sentezlenen
kollajenin azaltilmasini arttirgini desteklemektedir’: %

Degisen kollajen metabolizmasi diabetli bireylerin sag@eriodontal hastga
degil gecikmis yara iyilesmesi gibi dger b& dokusu anormalliklerine de yatkin
olmalarini sglar. Diabetli bireylerde DOS kollajenaz aktiviteden yukselmeler ve

gingival fibroblast kollajen sentezinde azalmaléelgnmitir.*#%%°°

5.7.5. Notrofil Disfonksiyonu

Periodontal hastalikli diabetli bireylerde fagositwe kemotaksi gibi PMN
fonksiyonlarinin azalgh gosterilmitir.>*%*%> PMN disfonksiyonu ile periodontal
hastallk arasinda kuvvetli bir korelasyon vafdiDiabetli bireylerde periodontal

hastalik gelimesindeki genetik yatkinlik bahsedilen PMN disfapseu ile iliskili
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olabilir.® zayif kontrollti diabetli bireylerin DOS'larinda lunan artmy glukoz
seviyeleri PMN fonksiyonlarinin baskilanmasina kdgkbulunabilmektedit®. Diabetli
bireylerde azalmn3i fagositoz ve PMN kemotaksisi haricindegeli defektler de
gorulmektedir ki bunlar bozulnguntraseliiler 6liim ve adherenstiimmiin sistemdeki

bu defektler diabetli insanlarda periodontal hagtagtiklemektedir*°3%°

5.7.6. Degismis Monosit Cevabi

Diabetli bireylerin kanlarinda ve DOS’larinda inflasyonun kimyasal
mediatorii olan PGEyiiksek dgerlerde bulunmaktadi:®*® DOS-PGE seviyeleri
diabetli bireylerin klinik olarak s#ikli bdlgelerinde sistemik olarak gkl ancak
periodontitisli bireylerden daha yiiksek bulunstom.**%*®° Bunun nedeni upregulated
monosit fenotipine verilen cevaptit®*

Diabetli bireylerde dental plak mikroflorasi ve jpelontal enfeksiyonun roll
lizerine bircok cajma vyapilmstir fakat hicbiri net dgildir.'%*°%° Degisen
mikrofloranin diabetli bireylerde periodontal hdstm siddeti ve artan insidansina ya
da yikima katkida bulunup bulunmgdacik degildir. Diabetli bireylerde gercekien
bazal membranin kalirdmasi ve hemoglobinin glikolizasyonu gibigigklikler olayi
ilerletici bir cevre olgturur ve mikrobial floranin d@8smesiyle sonlanir. Bununla
birlikte calsmalarda diabetli bireylerle olmayanlar arasindaroblal florada bir fark
olmadgini, yikici periodontal hastgl sebebin patojen mikroorganizmalara verilen

konak cevabindaki ggsiklikler oldugu belirtilmigtir,*"19-222747

5.8. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR)

Son yillarda biyoteknoloji alaninda yapilan gadalar neticesinde gili

molekiler biyoloji teknikleri gefitirilmistir. Bu tekniklerin ge§mesi hastaliklara tani
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konulmasi ve antimikrobiyal tedavi planlamasind&aibklar sa&lamaktadir. Molekiler
tanisal teknikler, geleneksel yontemler kullanitaoalirlenmesi zor veya imkansiz olan
enfeksiydz ajanlarin tanimlanmasinda  c¢cok etkikdir Modern seroloji, akim
sitometrisi ve elektron mikroskobu gibi araclar hiielestirildi ginde molekdler teknikler
cok hizli ve hassas sonuclar almamizi@aaktadirlar®

Bu tekniklerden bir tanesi de mikroorganizma venikl materyalden nikleik
asitin izole edilerek analizi esasina dayanan Retm Zincir Reaksiyonu'ddr:’®
PCR gelstirilmis ilk amplifikasyon tekngidir ve halen en ¢ok agtrilan ve uygulanan
yontemdir’> Keza d§ hekimliginde  periodontal enfeksiyonlar, maksillofasiyal
enfeksiyonlar, bireylerdeki curik riski ve s@gé oral hastaliklarin gediminin
aratinimasi alanlarinda kullaniimaktadir’® PCR'In cok hassas, spesifik ve hizli bir
teknik olmasi kullanilan der tekniklere Ustinkil olarak kabul edilmektedir. Bu teknik
ile alinan klinik numunelerden ¢ok kicuk miktarlakd bakteriyel, viral ve fungal
nikleik asitlerin analizleri yapilabilmektedit.

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain ReactPCR) yontemi; bir
organizma veya mutant geneskiin normal ya da parcalangnDNA veya RNA’nin in
vitro cogaltiimasina imkan veren bir yontemdir’®ilk olarak 1985 yilinda Kary Mulis
ve arkadglari tarafindan PCR ydntemi teorik olarak dile gktiis daha sonra Saiki ve
arkadalar tarafindan geitirilmistir.”>’® Bu yontem sayesinde birkac hiicreden elde
edilen DNA  parcalari gealtilabilmekte  ve  cgtli amaclar icin
kullanilabilmektedir>® 147577

PCR’ dan sonug elde edebilmek icirsitle bilesenler kullaniimaktadir. Bunlar
istenilen DNA, bu DNA’ya uygun primerler, DNA polienaz enzimi, magnezyum

iceren deoksiriboniikleotid trifosfatlar ve reaksiytamponlaridir:2#**7>7"En siklikla
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kullanilan polimeraz Taq DNA polimerazdir. Bu enzmtin amplifikasyonlar icin
yeterlidir. Daha ge$mis ve fazla sonuc istenirse farkli enzimler kullaraktadir.
Magnezyum iyonu ise enzim aktivitesini, primerlebgslanmasini, istenilen DNA ve
PCR driinlerinin erime derecelerini etkilemekt€@if® PCR, DNA'nin kopyalama
(replikasyon) kapasitesini gtaemaktadir. Tek iplik DNA, DNA polimeraz enziminin
fonksiyonu altinda tamamlayici yeni zincirin semtégn sablon (template) olarak
kullaniimaktadir. Bu enzim reaksiyonda var olan letkdlerin sablona bglanmasini
sgglamaktadir. Bununla birlikte, DNA polimeraz enzimonradan gelen nikleotidin
baglanmasini yonetmek icingablonda bir bglangic noktasi istemektedir. Sentezin
baslama noktasi kendini tekablon ipligine balayabilen bir oligonikleotid tarafindan
tretilir ki bu oligoniikleotid primer olarak adlamdir.”® DNA’nin her bir ipligine uygun
primerler sglandiginda DNA'nin orijinal iki ipligi de sentez icigablon olarak hareket
etmektedir. Primerler kendilerirgablon iplikteki tamamlayici boélimlere gayarak
cogaltilacak DNA parcasini sonlandirmaktadirlar. Béglsentez edilecek DNA bdlgesi
primerler tarafindan belirlenmektedff’® Daha sonra PCR'In gér aamalari
gerceklemektedir.

PCR U¢ samadan olgur:

1- Cift sarmal DNA'nin denatlrasyonu.
2- Primerlerin bglanmasi (annealing).
3- Primerlerin uzamasi (extension).

Denatlrasyon samasl: Bu gsamada c¢@altilmasi istenen cift sarmal DNA,
sarmallari bir arada tutan hidrojengtaini ayirmak tGzere denatire edilerek tek sarmal
haline getirilir. Cift sarmal DNA 95-100 °C isitiék denature edilir. En uygun

denaturasyon ortami 95 °C’de 30 saniye veya 97€@8 saniyedir. Ggaltiimasi
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istenilen nikleotid dizisi RNA ise; dncelikle regetranskriptaz ile DNA kopyasi elde
edilir daha sonra PCR uyguladfr.

Primerlerin b&lanmasi: Bu gamada uzunkgu en az 17-19 baz olmasi gereken
primerler, denature haldeki DNA molekilu tzerindskiesifik bolgelere kanirlar.
Primerlerin uygun bglanma isisi 40-60 °C dir. Bir cift olarak hazirlangrimerlerin
uzunlyu arttikca spesifikfii artar fakat DNA ya bglanmasi guclgr. Cift olarak
ortama konan primerlerin biri galtilacak DNA'nin bir dalina danirken dger primer
diger uctan DNA’nin 6teki dalina ikanir. Boylece cift zincirli DNA molekdlindn her
iki zinciri de ayni anda sentezlennailur>

Primerlerin uzamasi: Bu sama nukleotidlerin istenilen DNA parcasini
tamamlamak icin primerlere pandigl asamadir. Bu glem icin termostabil 6zefi
olan ve Thermus aquaticus adli bakteri tiriindem @dilen Tag Polymeras enzimi
kullanilir. Bu @ama igin optimum sicaklik 70-75 °C dfr.

Uygulanan t¢ sama bir déngtu kabul edilir, bir déngt 3-5 dakikaesive PCR
islemi yaklgik 20-40 dénguden ofur. Her déngude bir 6énceki dongidekinin 2 kati
DNA molekilu elde edilnsi olur yani déngu sayisi n ise,gdtiimis DNA materyalinin
miktari 2" olarak kabul edilif® PCR uygulamalarinda standart isi uygulamasini
sgilamak amaciyla her dongu icin gerekli 1siy1 dizefdrak ayarlayan otomatik aletler
(thermocycler) getirilmi stir.

Periodontitisin tanisi ve tadavisinin kontroll icison zamanlarda gdi
mikrobiyolojik tekniklerden yararlaniimaktadir veikieik asitlerin belirlenmesi esasli
teknikler gunceligini korumaktadir.Birgcok laboratuar multiplex PCR esasina dayanan
kendi testlerini kullanmaktadir ( Ashimoto ve afl995, Riggio ve ark. 1996). Hain

Diagnostika Ltd. (Nehren, Almanya ) de microlDenti kgelistirerek mikrobiyoloji
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laboratuarlarinda periodontopatojenik tdrleri tamkani sunmsgtur. Bu test A.
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia forsythensis, T. denticola
turlerinin  16s rDNA’larinin  PCR’InI takiben reversaibridizasyonlari esasina
dayanmaktadir. Daha sonra ise ayni firma 5 peritog@tojene ek olarak ayni yontemi
kullanan microldent plus kiti galirmistir. Bu kit ile de P. micros, F. nucleatum.E.
corrodens, E.nodatum, C. rectus ve Capnocytophagiribin teshisine imkan
vermektedir.

Calsmamizda literattirlerde periodontal patojen olarakirhlanmg olan 11
mikroorganizma (Actinobacillus actinomycetemcom#arfPorphyromonas gingivalis,
Tannerella  forsythensis, Treponema  denticola, Reflao intermedia,
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatt@ampylobacter rectus,
Eubacterium nodatum, Eikenella corrodens, Capnptytga) PCR tekpi ile
incelendi. Bu cabmada Uzerinde A. actinomycetemcomitans, P. gingivaP.
intermedia, T. forsythensis ve T. denticola icireldzondlari bulunan MicrolDent kit (
Hain Lifescience GMBH, Nehren, Germany) ile, P. mog; F. nucleatum, E. corrodens,
E. nodatum, C. rectus ve Capnocytophaga turleridgel sondlari bulunan MicrolDent
plus kit ( Hain Lifescience GMBH, Nehren, Germankyllanildi ve sonuclar
istatistiksel olarak dgerlendirildi.

Planladgimiz bu cakmamizda, diabetli ve diabetli olmayan kronik
periodontitsli bireylerde periodontal patojen miérganizmalarin PCR yontemi ile
tespit edilmesi ve hastalikh ve gkl gruplarda patojen mikroorganizmalarin

dagihmlarinin kasilastirmasi amac edinildi.
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6. GEREC VE YONTEM

6.1. Hasta secimi

Arastirmamiza Ataturk Universitesi BiHekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dalina bavuran, kronik periodontitisli, kronik periodonsti ve diabetli
bireyler ile farkl sebeplerle fakiltemize miracaden periodontal ve sistemik yonden
salikh bireyler dahil edildi. Aratirmamiz ¢cakma protokoll ger@ 4 ayri grupta ele
alindr.

Calisma gruplari;

Grup I: Atatiirk Universitesi Yakutiye Asarma Hastanesi Dabhiliye Klipi
tarafindan tip 2 diabet ¢kisi alms, klinik ve radyolojik muayeneler sonucu
klinigimizce kronik periodontitis tgisi konmy, yaslari 47-70 arasinda olan olan 20
bireyden olgturuldu.

Grup II: Ayni klinik tarafindan tip 2 diabet gieisi alms, periodontal yonden
saglikli, yaslarl 43-65 arasinda olan 20 bireydenstlouldu.

Grup lll:  Sistemik acidan ghkli, klinik ve radyolojik muayeneler sonucu
kronik periodontitis tghisi konmuy, yaslart 41-67 arasinda olan 20 bireyden
olusturuldu.

Grup IV: Fakultemize farkh sebepler ¢dagrisi, gomuk di, kontrol gibi) ile
basvurmus, sistemik ve periodontal yondenghéli, yaslar 38-59 arasinda olan 20
bireyden olgturuldu.

Arastirmamiza dahil edilen tim bireylere gatanin amaci ve yontemi hakkinda

bilgi verilerek onaylar alindi. (Ek 1, onay formu)
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Calismamiza dahil edilen bireylerin seciminde belli &riere dikkat edildi:

1- Herhangi bir sistemik rahatsginin bulunmamasi. (Grup | ve Grup Il igin tip
2 diabet haric)

2- Son alti ay icinde periodontal tedavi gormgoimasi

3- Sigara icmemesi

4- Immiin sistemi veya iltihabi yaniti etkileyebileceleriangi bir ilag
kullanmamg olmasi

5- Oral mikroflorayi etkileyecek herhangi bir garggdCHx % 0.2’lik, povidon
iodin gibi) kullanmamy olmasi

6- 3. molar diler haric minimum 20 adetdnin bulunmasi

6.2. Klinik Call sma

Tum calgma ve kontrol gruplarinda periodontal durumu betirek icin
Williams periodontal sondu(Hu-Friedy, Chicago, IUSA) aracilgl ile Silness ve
Loe'nin plak indeks (P ve Loe ve Silness’in gingival indeksi {Gdezerlendirildi.
Ayrica Klinik atgman seviyesi (KAS) ve sondalama derinlikleri (SDigiderek
kaydedildi. Klinik olctimler, butin dierin mezial, distal, meziolingual (palatinal),
distolingual, meziobukkal (labial) ve distobukkalizjerinde olmak tzere 6 bdlgede
gerceklatirildi. Bu alti deserin ortalamasi alinarak her bisii ortalamasi; daha sonra
bu deserlerin ortalamasi alinarak da bireyi, &I, SD, KAS ortalamalari elde edildi.
Sonuglar milimetrik olarak ifade edildi.

Klinik indeks skorlari gagidakisekilde degerlendirildi.

Plakindeksi Skorlari( Silness ve Lée 196%)

0: Diseti bolgesinde bakteri ptayok.

1: Ciplak go6zle fark edilemeyen, ancak sond ucurgingival sulkusta
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gezdiriimesiyle a@a cikarilan plak vard.

2: Gozle gorulur tarzda gbti kenarinda ve giytizeyinde orta dereceli plak
varhgi.

3: Disetinde ve di yizeyinde ygun yumuak birikintilerin mevcudiyeti.

Gingival indeks Skorlari( Lée ve Silness 196%)

0: Salikh diseti

1: Hafif iltihap, hafif renk dgisikligi, hafif 6demle karakterize ghti,
sondalamada kanama yok.

2: Orta dereceli iltihap, gti parlak, kirmizi ve 6demlidir. Sondalamada
kanama vardir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem vardidlserasyonlar ve spontan

kanamaya meyil mevcuttur.

6.3. Subgingival Plak Orneklerinin Toplanmasi

Calsmamizda o6rnek toplanirken periodontal yikimin emlafaoldwygu yerler
tercih edildi. Kontrol grubunda Ust 1.molarsldr secildi. Supragingival plak ve
eklentiler steril tamponlarla uzaktaildi. Bolge steril tamponlarla izole edildi, reav
spreyi ile belli bir uzakliktan(5cm) kisa sureli rkitma glemi yapildi. Bu glem
esnasinda hava spreyinin uygulama yoningetidcebinin (yada gingival sulkus) icine
dogru olmamasina dikkat edildi. Daha sonra standaril gtaper pointler glerin mezial
tarafindan cebin giine hafif bir diren¢g hissedilecekekilde yerlgtirildi. Her
periodontal cebe 2 paper point yetieldi ve 20 sn beklendi. Paper pointler sbo

ependorf tiplere konuldu ve DNA izolasyonu yapilaadar -20°C’de saklandi.
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6.4. Paper Pointlerden Periodontal Patojen Bakteri DNAizolasyonu

Paper pointlerden periodontal patojen bakteri DiXélasyonu igin dretici firma

tarafindan bize gonderileinvitek DNA izolasyon kiti  kullanildi.

BBacteria DNA Mini Kt () % Bcteria DNA Mini K6 | |

¢ ““Em K
‘eria DNA Mini sNme DNA

q
B ltion Buffer D a'l‘ldln Buf
Lot ou

www.im 'tek

Resim DNA izolasyon Kkiti

70°C ve 95 °C isI bloklari hazirlandi. Temiz birtei00 ul Lysis Buffer G ile 20
ul Proteinaz K kastirilarak, 5-10 sn vortekslendi. Hazirlanan bu 4@®&arsimi, daha
once ornek alinan ve paper pointlerin @dutiiplere pipetlendi ve tupler 30 sn
vortekslendi. Vortekslenen tipler 70 °C ‘de 10ikakarstirilarak inkiibe edildi. Daha
sonra tupler 95 °C IsI gona aktarildi ve 5 dakika kanrilarak inktbe edildi.
Tlplere 400 pl Binding Buffer B6 eklenip vortekstienSpin filtreleri receiver tiplerine
yerlestirildi. Hazirlanan kagim spin filtrelere aktarildi ve 1 dakika inktbe lddi6000
g'de (8000 rpm) 1 dakika cevirildi. Spin filtrelecikarip stzilen sivi atildi ve spin
filtreleri receiver tuplerine aktarildi ve 2 yikars@recine tabi tutuldu.

1. yikama: Tuplere 500 ul Wash Buffer | eklendi6@0 g'de (8000 rpm) 1

dakika cevrildi. Filtre edilen sivi atildi ve sgitireleri receiver tlplerine aktarildi.
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2. yikama: Tuplere 700 ul Wash Buffer 1l eklende &000 g'de (8000 rpm) 1
dakika cevrildi. Filtre edilen sivi atild1 ve sdiitreleri receiver tiplerine aktarildi. Son
olarak 3 dakika tiim etanoli atmak icin maksimundaigantriftij edildi.

DNA eliisyonu: Spin filtreleri yeni 1.5 ml receivgiplerine aktarildi ve 200 ul
Elution Buffer D eklendi.

Oda sicakfiinda 1 dakika bekletildikten sonra 1 dakika 6008eg(8000 rpm)
santrifij edildi.

Elde edilen DNA'lar bir sonraksieme kadar -20 °C’de saklandi.

6.5. Amplifikasyon (Cogaltma) Islemi

Reaktif Miktar
PN Miks (PNM) 35 pl
10x PCR Buffer 5 ul
MgCl, 5 ul
Termostabil DNA Polymerase 0.2 pl

(Normal enzim)

Ornek 5 ul

Toplam PCR reaksiyon Hacr 50 ul

Amplifikasyon klemi icin gerekli olan reaktiflerden ve oOrnektenlitigen
miktarlarda alinarak PCR tuplerine konuldu ve omMmocycler cihazina konularak

PCR klemi yapildi.
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Kitlerin icerikleri ayni iken sadece PN Miks solasyinun bakilacak patojenlere

Ozel olarak farkli olmasi nedeniyle Amplifikasyahemi 2 ayri kit icin ayri ayri yapildi.

Resim PCR odasi

ResimTrmocycler
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PCR Protokolu:

95°C - 05:00 dakika 1 dongu
95°C - 00:30 saniye 10 doéngu
58°C - 02:00 dakika 10 doéngu
95°9C  -mmmeemeemeeeeee- 00:25 saniye 20 dongu
530C  —-memmememeeeeee 00:40 saniye 20 dongu
70°C  —--memmemeeeee 00:40 saniye 20 dongu
70°C  -—-m-mmmmeeee- 08:00 dakika 1 dongu

Hibridizasyon islemine 6n hazirlik:

Twincubator’dn 1sis1 45 + 1 °C’ye ayarlandi. HYBil{ridizasyon) ve STR
(Stringent Wash Solution) sollisyonlari 37- 45 ®Ckadar 1sitildi. er yandan CON-
C (conjugate) ve SUB-C (substrate) (+4 °C’de korudginda ki dger tim soltsyonlar
oda sicakiiinda bekletilerek isitildi.

Uygun tupler kullanilarak CON-C ve SUB-C konsardrel kendi sulandirma
solusyonlari ile, yani CON-C, CON-D ile SUB-C, SUB- ile 1:100 oraninda
sulandirildi. Her bir strip icin; 10 pl konsantrel+ml (1000 ul) sulandirma sollsyonu

kullanild.

6.6. Hibridizasyon islemi
1. 20 pl DEN (denaturasyon) soliisyonu her tray'inigggrin yerlestirildi gi
plate) drneklerin ¢adilacasl kuyucuklarinin kgelerine pipetle tandi.

2. 20 pl PCR ile ¢galtlmis ornekler DEN solisyonuna pipetlenerek
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karstirildi ve oda sicak@inda 5 dakika inkibe edildi.

Bu sirada pens ile her bir érnek icin bir stripndli ve bu strip’in garetli ucu
kursun kalem ile numaralandirildi. Bglemler sirasinda striplere ciplak el ile temas
edilmemesine dikkat edildi.

3. Tray’in 6rneklerin konuldgu kuyucuklarina dikkatlice 6énceden isitigmi
1 ml HYB (yssil renkli soliisyon) solisyonu konulup homojen resiite edilene kadar
yavaca calkalandi.

4, Stripler dikkatlice trayin kuyularina yesfgrildi.

5. Tray 6nceden hazirlanan su banyosu ya da Twincubdatal5 + 1 °C’de
30 dakika calkalanarak inkiibe edildi.

6. Hibridizasyon solisyonu pasteur pipet ya da vakemgas! kullanilarak
tamamen kuyucuklardan adtildi.

7. Her bir kuyucga 1 ml STR (kirmizi renkli solisyon) solusyonudeakli
ve 15 dakika 45 + 1 °C’de calkalanarak inktibe edild

8. STR solusyonu kuyucuklardan tray atik kabina kongekéide dokulerek
bosaltildi ve kuyucuklar icerisinde kalan bir miktswvida yine tray ters cevrilerek Ust
ucu kurutma kaidina emdirilerek uzaksarildi.

9. Her bir kuyucuktaki strip tzerine bir kez 1ml RINRifise Solution)
sollisyonu eklenerek 1 dakika calkalanarak yikanbaha sonra bu sivi bir dnce ki
maddede anlatilgdi gibi dokulerek bealtildi.

10. Kuyucuklardaki striplerin Gzerine 1 ml daha o6naedsulandiriimg
Conjugate eklendi ve 30 dakika calkalanarak inkeidiédi.

11. Inkibasyon sonrasi Conjugate dokilereaktddi. Ve her bir strip 2 kez

1 mI RIN (Rinse Solution) 1 kez de 1 ml distileileul’er dakika calkalanarak yikandi.
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Son yikamadan sonra tray dokuldikten sonra kuyacd&@l sivi kalmangi
olmasina dikkat edildi.

12. Her bir strip lUzerine 1 ml daha ©6nceden sulandigiliBubstrate
solisyonu eklendi ve karanlkta testsulbarina bl olarak (oda sicakli gibi)
bantlarin olgmasina gore 3 ile 20 dakika arasinda calkalamadkiibe edildi.

Cok uzun sureli inkiibasyonlar stribin kararmasklaep olabilecg ve de yank
deserlendirmelere yol acabilegieicin bu basamak inkibasyon suresi kontrolli bir
sekilde takip edilerek sonlandirildi .

13. Bant olyma klemi striplerin iki kez distile su ile ylkanmasielil
sonlandirildi.

14. Son olarak, stripler kuyucuklardan alinarak kuraitkgidinin arasina

konularak kurutuldu ve gerlendirme gamasina gecildi.
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Resim 4ibridizasyon kiti

Resim Bibridizasyon glemi
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6.7. Sonuc¢ D&erlendirme

Calismanin kabul edilebilir olmasi icin konjugat konttmblgesinin ve Universal
kontrol bolgesinin olgup olismadgina bakildi.

1) Konjugat Kontrol Bélgesi:

Konjugat kontrolu strip tzerinde konjugatgenma ve substrat reaksiyonunun
verimliligini gostermektedir. Konjugat kontrol bandinin ghasi gerekmektedir.

2) Universal Kontrol Bolgesi:

Amplifikasyon sleminin verimliligini gosterir. Her zaman o§malidir.

Eger diger band paternleri ¢cikmagsa Universal kontrol mutlaka ¢ikmalidir.
Ancak dger band paternleri ¢cikgsa universal kontrolde ¢ikan band daha zayif atabil

Bu durumda testi tekrar etmeye gerek yoktur.

- &—— Conjugate Control (CC)

| —— Amplification Control (AC)

| ——— Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa)
| ——— Porphyromonas gingivalis (Pg)

| ——— Prevotella intermedia (Pi)

| ——— Bacteroides forsythus (Bf)

| ——— Treponema denticola (Td)

— —— colored marker

Sekil 3. Microldent kiti dgzerlendirmesablonu
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-.|€&——— Conjugate Control (CC)

Amplification Control (AC)
Peptostreptococcus micros (Pm)
Fusobacterium nucleatum/periodonticum (Fn)
Campylobacter rectus (Cr)

Eubacterium nodatum (En)

Eikenella corrodens (Ec)

Capnocytophaga sp. (C sp.)

— ——— colored marker

Sekil 4. Microldent plus kiti dgerlendirmesablonu
Kagit havlu ile kurutulan stripler Uretici firma taraflan gonderilegablonlarin

Uzerine konularak gerlendirme glemi yapildi.
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Resim 6.micro-IDent sonug dgerlendirme

micro-IDent®plus

Resim 7micro-1Dent plus sonu¢ gerlendirme
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Elde edilen verilerin istatistiksel olarak glendiriimesi ve gruplarin
karsilastirilmasinda SPSS 14 paket programi ile ki-kardi,t@x2 dizlemlerde ise

Fisher's exact testi kullanildi.
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7. BULGULAR

Calsmamiza dahil edilen 80 hastanin (40’1 erkek, 4Gdik) yalari 38-70
arasinda olup, ygeortalamalari 56.68+12.66 idi.
Elde edilen bulgular klinik ve laboratuar bulgulaimak tzere siniflandirlidi ve

degerlendirildi.

7.1. Klinik Bulgular

Calsmamiza dahil edilen 4 gruba ait bireylerden eldierdplak indeksi (P,
gingival indeks (@), klinik atasman seviyesi (KAS) ve sondalama deginl(SD)
Olctimleri Tablo 1'de gosterildi.

Gruplar arasinda yadagihmi acisindan istatistiksel anlamda farkliliklar
bulunmadi (p>0.05).

Plak indeksi dgerleri acisindan grup Il ile grup IV ve grup | deup 11l arasinda
istatistiksel agidan herhangi bir fark tespit editken (p>0.05) @er gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli diizeyde farkhliklaesedilmitir (p<0.001).

Benzer dgerlendirme gingival indeks icin de yapildi ve plakdeksin
bulgularina paralel bulgular gingival indeks icia elde edildi.

Sondalama derirgi degerleri acisindan gruplar arasinda grup | ile giugrup |
ile grup IV, grup Il ile grup 1l ve grup Il ile wp IV arasinda istatistiksel olarak
anlamh duzeyde farkliliklar elde edilirken (p<01Q0diger gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Klinik atasman seviyeleri acisindan da sondalama dgriblilgularina paralel

bulgular bulundu.



Tablo 1Klinik parametreler
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Yas Pi Gi SD(mm) KAS(mm)
Gruplar
X+sd p xtsd p xtsd p x+sd p xtsd p
n=20
Grup | 57.70£10.29 1.90+0.56 1.70+0.67 6.50£0.70 7.2010.48
0.347ns 0.000%** 0.000%*** 0.000*** 0.000***
Grup Il 55.6016.4 0.20+0.42 0.60+0.32 210 0.00£0.00
Grup | 57.70+10.29 1.90+0.56 1.70+0.67 6.50£0.70 7.2040.48
0.347ns 0.500ns 0.500ns 0.302ns 0.882ns
Gruplll 54.90+£10.68 1.80+0.63 1.50+0.52 5.80+0.78 6.70+£0.94
Grup | 57.70£10.29 1.90+0.56 1.70+0.67 6.50£0.70 7.2010.48
0.882ns 0.000%** 0.000%*** 0.000%*** 0.000***
GruplV | 49.50+4.69 0.20+0.97 0.54+0.35 240 0.00+000
Grup Il 55.60+6.4 0.20+0.42 0.60+0.32 240 0.00£0.00
0.347ns 0.000*** 0.000*** 0.000*** 0.000***
Gruplll 54.90+£10.68 1.80+0.63 1.50£0.52 5.80+0.78 6.701£0.94
Grup Il 55.6016.4 0.20+0.42 0.60+0.32 210 0.00£0.00
0..302ns 0.500ns 0.500ns 0.500ns -
GruplV | 49.50+4.69 0.20+0.97 0.54+0.35 240 0.00+000
Gruplll 54.90+£10.68 1.80+0.63 1.5040.52 5.80£0.70 7.70+0.48
0.291ns 0.000%** 0.000%*** 0.000%*** 0.000***
GruplV | 49.50+4.69 0.20+0.97 0.54+0.35 240 0.00+000

ns

*%

*k%k

p>0,05 istatistiksel olarak anlamigitie

p<0,05

istatistiksel olarak anlamli

p<0,01 istatistiksel olarak ¢ok anlamli
p<0,001 istatistiksel olarak ileri dizeyde anlam
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7.2. Laboratuar Bulgulan

Laboratuar ¢cagmalarimizda inceledimiz mikroorganizmalarin gruplar i¢inde
sayl ve yluzde olarak gdumlari Tablo 2'de gosterildi.

Diabetli kronik periodontitisli 20 bireyin olurdusu grup I'de
periodontopatojen @gaimina baktgimizda A.actinomycetemcomitans hicbir bireyde
bulunmadi. P.intermedia, T.forsythensis, T.denéicoP.micros 16, P.gingivalis,
Capnocytophaga turleri ve F.nucleatum 14 bireydpitedildi. C.rectus 12, E.nodatum
10 ve E.corrodens 8 bireyde bulundu(Tablo 2).

Diabetli periodontitisi bulunmayan bireylerin elurdusu Grup Il'de
P.intermedia, C.rectus ve E.nodatum hicbir bireydalunmadi. F.nucleatum,
E.corrodens ve Capnocytophaga turleri 20 bireyimitide tespit edildi. Bu grupta
P.micros 14, A.a 8, P.gingivalis 4, T.forsythensie T.denticola ise 2 bireyde
bulundu(Tablo 2).

Calsmamizin 3. grubunu ofturan sistemik olarak ghkl kronik periodontitisli
20 bireyin hepsinde P.gingivalis, T.denticola, Eleatum ve C.rectus bulundu.
T.forsythensis 18, P.intermedia ve E.nodatum 16midPos, E.corrodens ve
Capnosytophaga turleri 12 bireyde A.a ise 2 birdgdpit edildi(Tablo 2).

Calsmamizin 4. grubunu ofturan sglikli grupta ise P.intermedia,
T.forsythensis, T.denticola, P.micros, C.rectugEvweodatum hicbir bireyde bulunmadi.
F.nucleatum’un 18 bireyde olgu goruldi. Capnosytophaga turleri 14, E.corrodéhs 1

A.a 6, P.gingivalis ise 4 bireyde gorildu (Tablo 2)
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Tablo 2. Calsma gruplarinda mikroorganizmalarin sayi ve yuzadeai dgilimi

Grup !l | Grup Il | Grup il | Grup IV

n=20 % | n=20 % | n=20 % | n=20 %

Aa 0 -1 8 40| 2 10 6 30
Pg 14 70| 4 20120 100 4 20
Pi 16 80| O - |16 80 O -
Tf 16 80| 2 10| 18 90 O -
Td 16 80| 2 1020 100 O -
Pm 16 80|14 70 12 60 O -
Fn 14 70{20 10020 100 18 90
Cr 12 60| O - 120 100 O -
En 10 50| O - |16 80 O -
Ec 8 40{ 20 100 12 60| 10 50

Cspec| 14 70,20 100 12 60 14 70

Socransky’'nin patojen mikroorganizmalarin etkilerinsas alarak yag
siniflandirmaya dayanarak ele @niz patojenlerden periodontitisle cok kuvvetli
ili skisi bulunan mikroorganizmalarin gruplar arasiskagtirmasi Tablo 3 ‘te yansitildi.

A.actinomycetemcomitans’in grup | ile grup Il, grupe grup IV ve grup Il ile
grup Il arasinda istatistiksel olarak anlamligdien gosterdgi tespit edildi (p<0.05),
(p<0.01). Dger gruplar arasinda A.actinomycetemcomitans’igildal istatistiksel

olarak anlamli dgildi (p>0.05) (Tablo 3).
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P.gingivalis’in gruplar arasi gdimina baktgimizda ise sadece grup Il ile grup
[l arasindaki dgihminin istatistiksel olarak anlamli olmaahni (p>0.05), dier gruplar
arasindaki daliminin ise istatistiksel olarak anlamli ofglu tespit edildi (p<0.05),
(p<0.001) (Tablo 3).

T.forsythensis’in grup | ile grup Il ve grup llelgrup IV arasindaki gaiminin
istatistiksel olarak anlamh olmag (p>0.05) dger gruplar arasi gaiminin ise
istatistiksel olarak anlamli ol@gu bulundu (p<0.001) (Tablo 3).

T.denticola icin de yapilan gruplar arasigedendirmede T.forsythea'nin

bulgularina paralel bulgular elde edildi (Tablo 3).

Tablo 3.Periodontitisle cok kuvvetli gkili olan patojenlerin gruplar arasi gami

Aa Pg Tf Td

Gruplar | n=20 % p n=20 % p n=20 % p n=20 % p
Grup | 0 - 14 70 16 80 16 80

0.003** 0.000*** 0.000*** 0.000***
Grup 11 8 40 4 20 2 10 2 10
Grup | 0 - 14 70 16 80 16 80

0.237ns 0.043* 0.302ns 0.237ns
Gruplll |2 10 20 100 18 90 20 100
Grup | 0 - 14 70 16 80 16 80

0.005** 0.000*** 0.000*** 0.000***
Grup IV | 6 30 4 20 0 - 0 -
Grup Il 8 40 4 20 2 10 2 10

0.043* 0.000*** 0.000*** 0.000***
Gruplll | 2 10 20 100 18 90 20 100
Grup 11 8 40 4 20 2 10 2 10

0.302ns 0.500ns 0.302ns 0.302ns
Grup IV | 6 30 4 20 0 - 0 -
Grup Il 2 10 20 100 18 90 20 100

0.291ns 0.000*** 0.000*** 0.000***
Grup IV 6 30 4 20 0 - 0 -

ns p>0,05 istatistiksel olarak anlamligde
* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
**  p<0,01 istatistiksel olarak ¢ok anlamli
***  p<0,001 istatistiksel olarak ileri dizeyde anlam
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Socransky’'nin patojenite siralamasina gore peribtisle kuvvetli iliskisi
bulunan P.intermedia, C.rectus ve E.nodatum’'un Igruparasi dglmi ve
deserlendirmesi Tablo 4'te gosterildi.

Grup 1l ve grup IV'te P.intermedia hi¢ bulunmgdicin bu iki grup arasinda
istatistiki degerlendirme yapilmadi. Grup | ile grup Il arasindadagilimi ise
istatistiksel olarak anlamh bulunmadi (p>0.05). g&i gruplar arasinda ise
P.intermedia’nin istatistiksel olarak anlamli gdan go6sterdgi bulundu (p<0.001)
(Tablo 4).

C.rectus icin yapgmiz deerlendirmede yine grup Il ve grup IV'te bu
mikroorganizma hi¢c bulunmagli icin deserlendirme yapiimadi. R@er butin gruplar
aras! dgerlendirmede C.rectus’un istatistiksel olarak ariashagilm gosterdgi tespit
edildi. (p<0.01), (p<0.001) (Tablo 4).

P.intermedia ve C.rectus gibi E.nodatum da dialpsttiodontal olarak gkl
bireylerin olwturdusu grup Il ile sglikli bireylerin oluturdusu grup 1V'te higbir
bireyde bulunmadi. Bu nedenle bu iki grup arasistiistiki deggerlendirme yapilmadi.
E.nodatum’un dier bitin gruplar arasi gerlendirmelerimizde istatistiksel olarak

anlamh d&ilim gosterdgi tespit edildi (p<0.05),( p<0.001) (Tablo 4).
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Tablo 4.Periodontitisle kuvvetli ikikili olan patojenlerin gruplar arasi gilam

Pi Cr En

Gruplar | n=20 % p n=20 % p n=20 % p
Grup | 16 80 12 60 10 50

0.000*** 0.000*** 0.000***
Grup Il 0 - 0 - 0 -
Grup | 16 80 12 60 10 50

0.500ns 0.003** 0.043*
Gruplll |16 80 20 100 16 80
Grup | 16 80 12 60 10 50

0.000*** 0.000*** 0.000***
Gruplv | O - 0 - 0 -
Grup Il 0 - 0 - 0 -

0.000*** 0.000*** 0.000***
Grup lll |16 80 20 100 16 80
Grup Il 0 - 0 - 0 -
Gruplv |0 - 0 - 0 -
Gruplll |16 80 20 100 16 80

0.000*** 0.000*** 0.000***
Gruplv |0 - 0 - 0 -

ns p>0,05 istatistiksel olarak anlamligile
* p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
**  p<0,01 istatistiksel olarak ¢ok anlamli
***  p<0,001 istatistiksel olarak ileri diizeyde anlam

Patojenite siralamasinda periodontitisle orta dmtecilgkili oldugu bildirilen
P.micros, F.nucleatum, E.corrodens ve Capnocytaptiaterinin gruplar arasi gdimi
ve deserlendirmesi Tablo 5’te gosterildi.

P.micros ile alakali olarak grup I'in grup Il veugr 1l ile, grup 1I'nin grup 11l ile
arasindaki daliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark bolaadi (p>0.05)(Tablo 5).

Ayni degerlendirmenin yapilgy F.nucleatum’un ise sadece grup I'in grup Il ve

grup Il ile arasinda anlamli bir gdum gosterdgi tespit edildi (p<0.05)(Tablo 5).
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E.corrodens’in grup | ile grup Il , grup | ile ggulVV ve grup Il ile grup IV

arasindaki daliminin istatistiksel olarak anlamli olmgdibulundu (p>0.05) )(Tablo 5).

Capnocytophaga tarlerinin grup | ile grup 1l, grlipgle grup 11l ve grup Il ile

grup IV arasindaki daliminin istatistiksel olarak anlamli olgu tespit edildi

(p<0.05),(p<0.001)(Tablo 5).

Tablo 5.Periodontitisle orta derecedskili olan patojenlerin gruplar arasi gilami

Pm Fn Ec C spec
Gruplar | n=20 % p n=20 % p n=20 % p =20 % p
Grup | 16 80 14 70 8 40 14 70
0.347ns 0.043* 0.000*** 0.043*
Grup Il 14 70 20 100 20 100 20 100
Grup | 16 80 14 70 8 40 14 70
0.199ns 0.043* 0.199ns 0.347ns
Gruplll | 12 60 20 100 12 60 12 60
Grup | 16 80 14 70 8 40 14 70
0.000*** 0.217ns 0.302ns 0.500ns
Gruplv |0 - 18 90 10 50 14 70
Grup Il 14 70 20 100 20 100 20 100
0.347ns 0.500ns 0.003** 0.003**
Gruplll | 12 60 20 100 12 60 12 60
Grup Il 14 70 20 100 20 100 20 100
0.000*** 0.302ns 0.000*** 0.043*
Grup IV 0 - 18 90 10 50 14 70
Gruplll | 12 60 20 100 12 60 12 60
0.000*** 0.302ns 0.302ns 0.347ns
Gruplv | O - 18 90 10 50 14 70

ns p>0,05 istatistiksel olarak anlamlizde

p<0,05
**  p<0,01
*** p<0,001 istatistiksel olarak ileri dizeyde anlam

istatistiksel olarak anlamli

istatistiksel olarak ¢ok anlamli



53

8. TARTI SMA

Periodontitis, tip 2 diabetli bireylerde en cokr@én oral komplikasyondur ve
diabetes mellitusun altinci komplikasyonu olarakitdanmaktadif’ Bu baglamda
diabetli ve diabetli olmayan kronik periodontitidlireylerde 11 periodontal patojen
mikroorganizmanin PCR yOntemi ile incelenmesininsase alindii calsmamizda
diabetin periodontal patojen mikroorganizmalarigibiani Gizerinde etkili olup olmagi
klinik ve laboratuar bulgularina dayanilaralgddendirildi.

Periodontal patojeniteleri daha ©nceki gallarda ispatlanmi olup 7%

12,14.20,4049-51,77828%  etkilileri olan A. actinomycetemcomitans, Pngjvalis, P.
intermedia, T. forsythensis, T. denticola, P. ne¢ré&. nucleatum, E. corrodens, E.
nodatum, C. rectus ve Capnocytophaga tirlerinn2 tiliabetli kronik periodontitisli ve
nondiabetik kronik periodontitisli bireylerde kdastirmali olarak incelendi herhangi
bir calsmaya rastlaniimagdindan dolayi bu agairma planlandi.

Diabet ve periodontal hastalik farkli populasyodéayapilan ¢cagmalarda en sik
gozlenen iki kronik hastaliktir. Bu iki hastalikaarndaki ilgkiyi inceleyen birgok

calsma  yapilmgtir,t’1823:24.68

Mikrovaskiler hastalik, deti olusu sivisi
komponentlerinin d&simi, kollajen metabolizmasindaki gigiklik, degismis konak
cevabi, dgismis subgingival flora, genetik yatkinlik ve nonenzitkaglikasyon gibi
mekanizmalarin  diabet ve periodontitis arasindakliskiyi  sagladiklan
bildirilmi tir. 51689

Tip 2 diabet egkin bireylerde gorulmekte ve periodontitis igin krigaktort
olarak kabul edilmektedir. Kronik periodontitis denellikle ergkin bireylerde gorilen

en yaygin periodontitis tipidi Bu iki hastalik arasinda cift tarafli bir ghki varlig

belirtilmistir.*"**Bu nedenle cajmamiza dahil edilen gruplar tip 2 diabetli ve kioni
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periodontitisli bireylerden okiuruldu. Hasta seciminde daha oncekisgaslarda ele
alinan belli kriterler esas alingjt!*41819:8586

Hem tip 2 diabetin hem de kronik periodontitisirg yla iliskisi oldugu, artan ya
ile birlikte bu iki hastagin prevalansinda da aroldugu bildirilmistir.>*** 1342 Pima
yerlisi ile yapilan bir cajmada bireyler 3 farkli yagrubu altinda toplanm artan ya
ile birlikte tip 2 diabet ve periodontitis goriilnseklizi da artmgtir.? Literatirler siginda
calismamiza katilan bireyler arasindaki gddendirmenin sglikli olmasi acisindan
benzer ya gruplarindaki bireyler calmamiza dahil edilmgi olup bu nedenle gruplar
arasi dgerlendirmemizde elde edilen verilerdes ygisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmenstir.

Calismamizda klinik veriler, Silness-Loe’nin plak indélsve Loe-Silness'in
kanama indekslétl 1siginda dgerlendirildi. Keza bu indeksler periodontal gbk
durumu hakkinda en guvenilir sonuclari verdikleendlolayr daha 6nceleri de pek ¢ok
calismada tercih edilnstir. *%°

Calismamizda kullanggmiz diger parametrelerden sondalama deginlve
klinik atasman seviyeleri 06lciimleri periapikal radyografilerlelesteklenerek
deserlendiriimeye calildi. Bu paralelde daha 6nceleri yapgmlan 2 cagmada Grossi
ve arkadglar’® ile Dolan ve arkadgari®® diabetli bireylerde ataan kaybinin diabetli
olmayanlardan yakigk olarak 2 kat daha fazla olgunu bulmuglardir. Shlossmah
1990’da yapttl bir calsmada tip 2 diabetli bireylerin periodontal durunmamragtirmis
ve calgmasinin sonucunda diabetin periodontal yikimda fisktorii olabilecgi
tizerinde durmgtur. L6€’ 1993'te yapttl bir calsmada ise tip 2 diabetik bireylerdeki

alveol kemgi yikiminin diabetik olmayan bireylere goére dahazlda oldyunu

bildirmistir. Yuan K ve arkadgari ise tip 2 diabetli bireylerle yaptiklari bialggmada
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klinik bulgularin  diabetiklerle nondiabetikler amada fark gostermegini
belirtmislerdir?° Bizim calsmamizda klinik parametreler, periodontal olaraklikh
diabetli ve periodontal olarak @&l nondiabetik bireyler arasinda kdastirildiginda
Pl, GI, SD ve KAS dgerlerinin anlamli farkliik gostermegli bulundu. Ayni
deserlendirme diabetli kronik periodontitisli  bireyler nondiabetik  kronik
periodontitisli bireyler arasinda da yapildi venii parametreler acisindan anlamli
farkhlik bulunmadi. Sonuclarimiz Yuan K ve arkgldainin yapmg olduklari calsmayi
desteklemektedf?”

Subgingival plak o6rn@ almak icin genellikle 2 yontem kullaniimaktadir.
Birincisi steril kdretlerin kullanildii tekniktir. Digeri ise paper pointlerin kullanilgh
tekniktir. Steril kiretlerle 6rnek almaléminde cebin en derin noktasinagatanin zor
oldugu bildiriimistir.®®%°°Paper pointler kullanilarak subgingival érnek aligleminin
dezavantaji ise dokulara siki tutunangplamikroorganizmalarinin paper point tzerine
tam olarak tutunamamasidiDiger bir rahatsiz edici husus ise periodontal celpepa
point girinceye kadarki sire icinde stegiti salanmasidif Dikkatli kurulama,
supragingival plgin kaldirilmasi ve di yluzeyinin temizlenmesi tam olarak 6rnek
toplanmasi icin steril bir ortam @amamaktadir. Bundan dolayi; cebe girden
cikisina kadar paper pointin subgingival biyolojik mgtdr ile kontamine olma
olasilgini hari¢ tutmak imkansizdirDezavantajlarina gmen cebin en derin noktasina
ulasabilmesi, hastaya rahatsizlik vermemesi ve Urdiicianin onerisi dgrultusunda
subgingival érnekler steril paper pointler kullamdk alindi.

Anaerobik tirler icin periodontal ceplerin apikallgpeleri uygun yerlerdir. Bu
nedenle mikrobiyolojik tghis icin subgingival plak érneklemede paper poimtigha sik

kullaniimaya bglanmstir.®®® Paper pointin ISO boyutu, hammaddesi, sulkuste ka
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suresi onemlidir. Hartroth ve arkatkr yaptiklari bir argtirmada subgingival
ornekleme icin optimum paper point kalghin 1ISO 45 oldgunu belirtmilerdir.%®
Ayrica paper pointler ile ayni atamada subgingival 6érnek almak icin daha dnceden
belirtilen optimum zamanin 60sn okglinu ancak 5-30 sn arasindaki zamanin da 6rnek
kalitesini etkilemediini bulmular ve kendileri de calmalarinda paper pointleri
periodontal cep icerisinde 20 sn beklederidir”® Yine Nonnenmacher ve arkatai
da vyaptiklari bir cafmada paper pointleri periodontal cep icerisinde n20s
bekletmilerdir** Calsmamiza dahil olan bireylerin subgingival plak ddeei
literattrlerle uyumlu olarak ISO 45 kalipindaki standart steril paper pointler
periodontal cep icerisinde 20sn bekletilerek alindi

Calsmamizda mikroorganizma analizleri PCR teknile degerlendirildi.
Bilindigi tUzere periodontal patojenleri tesbit etmek iciblEA, enzim testleri, DNA
sondlari, anaerobik kiiltir ve PCR gibi bircok tékmullaniimaktadir® Ancak son
yillarda subgingival plakta bulunan secidmbzel bakteri tirlerinin vagani ortaya
clkarmada en sik PCR tekni kullanilmaktadir. Konu ile ilgili literattrler
incelendginde, pahali olmasi, kantitatif sonu¢ vermemesiesadvarlik ve yokluk
belirtmesi gibi dezavantajlarinagmen hizli ve basit olmasi ayrica ¢cok az sayidaki
hiicrelerden analiz yapilabilmesi PCR teghmi diger tekniklerden avantajli kilmaktadir.
Ayni zamanda c¢ok hassas ve spesifik olmagierdibir Ustin 0©zelfii olarak
tanimlanmgtyr,3%-41°1.75.76

Diabetli bireylerde periodontal hasgah patogenezi ile ilgili olarak énceden
yapilms calsmalarda bazal membranin kaligrtzas! ve damarlardaki olasigigklikler

tizerinde durulmgtur?®?373® Son zamanlarda yapilan gahalarda ise periodontal
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infeksiyonun dnemi, kollajen metabolizmasi, I6kdsibksiyonu, konak savunmasi ve
mikrobiyal dental plak mikroflorasi tizerindegmlagiimigtir.*%2%-2

Diabetli bireylerle nondiabetik bireylerin subgimgl mikrobial florasinda bir
fark olmadgini, yikicl periodontal hastga sebebin patojen mikroorganizmalara
verilen  konak cevabindaki  @eiklikler  oldugunu  belirten  cadmalar
bulunmaktaditt! 192272947 Digbetik bireylerdeki kronik periodontitis, hipdigemi
nedeni ile olgan hiicresel ve molekuler glgiklikler ile Gram (-) enfeksiyona korgn
olusturdusu inflamatuar yanit nedeniyle gimaktadir’®®® Periodontal cepteki kronik
enfeksiyon ve Gram (-) mikroorganizmalargdgkli ge usrams glikolize hucrelere
(AGE) etki eder ve bu durum diabet bulunan biraglesavunma hicrelerinde
proenflamatuar ve katabolik medyatorlerin yiksektariarda ortaya ¢ikmasina neden
olur® Bu nedenle de diabetik bireylerdeki periodorttimeydana gelen doku yikimi
dahasiddetli olmaktadir®

Periodontitisle ikkili olan secilmg bir grup patojen mutlaka diabetik
faktorlerden etkilenmemektedit®Bu sonucla diabetli ve diabetsiz bireylerdeki
periodontitisle ilgkili patojenlerdeki benzerlikler enfeksiyoz etiyplacisindan farklilik
gostermemektedit’

Bircok argtirmaci A. actinomycetemcomitans’in agresif perwtitcs ile iliskili
olmasina ragmen bazi kronik periodontitisli bireylerde de bubidigini
belirtmislerdir3****° Nitekim kronik periodontitisli bireylerin subgingal plak
orneklerinde  Cortelli ve arkaglar® % 41.6, Boutaga ve arkadar'® %27.4,
Zambon ve arkadtr'® %11 oraninda A. actinomycetemcomitans anil
bildirmislerdir. Calsmamizda da nondiabetik kronik periodontitisli bierge

literattrlerle uyumlu olarak A. actinomycetemcomgan %10 oraninda mevcut olgiw
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gozlemlendi. Diabetli kronik periodontitisli biregile yapilan tek bir caimad&® % 6.7
oraninda A. actinomycetemcomitans v@arin rapor edilmesine gamen bizim benzer
grubumuzda yapiimiz deerlendirmede sasirtici  olarak hicbir bireyde tespit
edilmemitir. Konu ile ilgili daha fazla cama yapilmasinin faydali olagai
disinmekteyiz.

Haffajee ve arkaddari A. actinomycetemcomitans’in periodontal olasailikli
bireylerde hastalikli bireylerden anlaml olaraizlf bulundgunu rapor etnsierdir.>®
Ximenez-Fyvie ve arkagkri da A.actinomycetemcomitans’in periodontal akar
sglikll bireylerde daha fazla bulungunu soylemilerdir® Yapilan benzer
calismalarda Winkelhoff kronik periodontitisli bireylerde A.
actinomycetemcomitans’in periodontal olarakglgd bireylerden fazla oldgunu
belirtirken, Yuan K ve arkagkari®® ise diabetli ve nondiabetik kronik periodontitigé
salikll bireylerde bu mikroorganizmanin benzer oradéa bulundgunu belirtmgtir.
Bizim calsmamizda da A.actinomycetemcomitans’'in periodontédrat sglikli
diabetik ve non diabetik bireylerde, kronik periatitsli diabetik ve nondiabetiklerden
fazla oldgu bulundu.

Holt ve arkadglar*®, Slots ve Tind”, Socransky ve arkaglarr*®* 1999 yilinda
ayri ayri P.gingivalis’'in periodontal patojen ollratiyolojik rolt oldigunu ve kronik
periodontitis ile ilikili oldugunu desteklenslerdir. Lau ve arkadgari®® 2004 yilinda
subgingival plak drneklerinde A.a, P.gingivalis Ve forsythia’nin varlgini PCR ve
kaltar teknikleri ile aragtirmis ve periodontitisli bireylerin % 81.3'Unde P. giugiis
bulundgunu bildirmilerdir. Ezzo ve arkag&rr™® da 2003 yilinda yaptiklari
calismalarinda P.gingivalis’in kronik periodontitisli reylerde en fazla bulunan

mikrorganizmalardan biri oldiunu soylemilerdir. Zambon ve arkagmr®® da bir
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calismalarinda kronik periodontitisli bireylerde P. gwvajis prevalansini % 100 olarak
bulmulardir. Bizim calsmamizda da kronik periodontitisli grubun batin pieginde
P. gingivalis’in varlg tespit edilmgtir. Bulgularimiz literattrlerle uyumludur.
Tervonen ve arkagmrinin® 1994'te yaptiklar bir cajmada periodontitisli
diabetik bireylerde en fazla gorulen periodontaltopmin P. gingivalis oldgu
belirtilmistir. Thorstensson ve arkadari'® da 1995 yilinda yaptiklar atama
neticesinde diabetli bireylerden alinan subgingmaimunelerde P. gingivalis'in daha
fazla bulundgunu bildirmilerdir. Zambon ve arkagrn*®* da tip 2 diabetli
periodontitisli bireylerle yaptiklari bir ELISA gamasinda tip 2 diabetli bireylerin %
75'inde P. gingivalis bulundiunu rapor etmsierdir. Bizim bulgularimiza gore P.
gingivalis diabetli kronik periodontitisli bireylde % 70 oraninda gorulmektedir ve
literattrlerle uyumludur. Ancak diabetli bireylerém fazla bulunan patojen glir.
Daha Onceden vyapilsmiolan mevcut cajmalarda bakilan patojen sayisi sinirl
oldugundan dolayr bu sonucun cikimi disiinmekteyiz. Slots ve Ti§® periodontal
yikim olmayan bireylerde de P. gingivalis bulugdou bildirmglerdir. Griffen ve
arkadalar*®® 1998'de PCR tekgini kullanarak yaptiklari bir calmada periodontal
saalikl ve periodontitisli bireylerin subgingival gtadrneklerinde P. gingivalis vagini
aragtirmiglar. Salikh bireylerle periodontitisli bireyler arasindd. gingivalis varig
acisindan c¢ok anlamh bir fark olglunu (p<0.001) ve bu nedenle P. gingivalis'in
salikll  dentisyonun bir elemani olamaygoa belirtmglerdir.  Winkelhoff ve
arkadalar® da 2002 yilinda yaptiklari bir atemada sglikli bireylerin % 10’unda
P.gingivalis tespit etrgierdir. Bu oran Boutaga ve arkatrinirf® calsmasinda % 9.9,
Lau ve arkadgarinir® calsmasinda ise % 13.3 olarak bildirilgtii. Verilerimize gore

diabetli sghkh ve salikl bireylerin oluturdugu her iki grupta da P. gingivalis % 20
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oraninda mevcut bulundu. Bizim gahamizda da ikl ve periodontitisli gruplar
arasinda literatrlerle uyumlu olarak anlamli fatite edilmgtir (p<0.001).

Mandel ve arkaddari*®’ diabetli kronik periodontitisli ve nondiabetik kit
periodontitisli bireylerin subgingival floralarikarsilastirmislar ve bu iki grubun benzer
mikrofloraya sahip olduklarini tespit ett@rdir. iki grupta P. gingivalis ve P.
intermedia’nin benzer oranlarda varlik gostgirdi belirtmisglerdir. Calsmamizda P.
gingivalis nondiabetik kronik periodontitisli gruptdiabetli kronik periodontitisli
gruptan istatistiksel olarak anlamh dizeyde fablaunmutur (p<0.05). Ancak P
.intermedia diabetli kronik periodontitisli ve nadabetik kronik periodontitisli
bireylerde git miktarda (% 80 oraninda) bulundu. Bu anlamdagblarimiz Mandel ve
arkadalarinin calsma bulgularini desteklemektedf.

Zambon ve arkagar*®® kronik periodontitisli bireylerin subgingival plak
orneklerinde P. intermedia prevalansini % 100 odanibulmglardir. Boutaga ve
arkadalar*® 259 kronik periodontitisli birey ile yaptiklari beer bir cakmada
subgingival plak 6rneklerinin % 83’Unde P. intern@ed/arligl tespit etmglerdir.
Winkelhoff ve arkadglar® da kronik periodontitisli ve gkl bireylerin subgingival
plak orneklerini kaplastirdiklari calsmalarinda kronik periodontitisli bireylerin %
88’inde, periodontal olarak gkl bireylerin ise % 69’'unda P. intermedia bulwgdnu
belirtmislerdir. Bizim bulgularimizda ise daha onceki galalarla uyumlu olarak
kronik periodontitisli bireylerin % 80’'inde P. imtaedia varlg tespit edilmgtir. Ancak
hem diabetli hem de diabeti olmayan periodontatadaalikli bireylerin hicbirisinde
P. intermedia bulunmastir.

Zambon ve arkadir'® baka bir calsmalarinda P. intermedia’nin tip 2

diabetli bireylerin subgingival florasinda en fablalunan mikroorganizmalardan birisi
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oldugunu bildirmglerdir. Elde etigimiz bulgularimiza gére P. intermedia diabetli
kronik periodontitisli bireylerde en fazla bulunanikroorganizmalardan biriydi. Bu
bulgumuz Zambon ve arkadarinin bulgularini desteklemektedir.

Bircok calsmada T. Forsythensis’in kronik periodontitisli ykerde periodontal
olarak  saghkh bireylerden cok daha fazla  miktarda  bulugdu

6914418688110 Ginimiize kadar yapilgi olan calsmalarda T.

bildirilmi stir.
Forsythensis’in kronik periodontitisli bireylerdeulonma orani % 46-100 arasinda,
periodontal olarak gkl bireylerde bulunma orani ise % 5-73 arasiotirak tespit

6.9.14.41.86.88.11Q7im calsmamizda da diabeti olmayan kronik periodontitisli

edilmigtir.
bireylerde T. Forsythensis'in % 90 oraninda bulyhdug6érildi. Bu bulgumuz
literattrlerle uyumludur. Caimamizda diabeti olmayan @ikl bireylerde T.
Forsythensis’in hi¢ bulunmagl gézlendi. Diabetli kronik periodontitisli bireyia %
80’inde, diabetli periodontal olarak @l bireylerin % 10’unda da T. Forsythensis’in
bulundgu tespit edildi.

Kronik periodontitisin en kuvvetli patojenlerindéairisi olan T. denticola’nin
hastalikli bireylerde gkl bireylerden anlamli derecede fazla bulugdigalsmalarda
belirtilmistir.>®>>>** Bizim bulgularimizda da T. denticola kronik peroditisli
bireylerde periodontal olarak @&l bireylerden fazla bulundiu ve aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli olgu bulundu. Yuan K ve arkaglari®® diabetli ve diabetli
olamayan kronik periodontitisli bireylerde yaptikldir argtirmada T. denticola’nin
varhgini da incelemiler ve T. denticola’nin diabeti olmayan kronik melontitisli
bireylerde % 47.5, diabeti olmayan periodontal aftasglikli bireylerde % 24.8,

diabetli kronik periodontitisli bireylerde % 52.4 diabetli sglikh bireylerde de % 25.7

oraninda oldgunu tespit etmgierdir. Calsmamizda T. denticola nondiabetik
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periodontal olarak g#kli bireylerde hi¢ bulunmazken, diabetligh&li bireylerde %
10, diabeti olmayan kronik periodontitisli bireylier % 100 ve diabetli kronik
periodontitisli bireylerde % 80 oraninda ofgutespit edildi. Sonuclarin dahaghél
karsilastirilabilmesi icin diabetli bireylerle daha fazlalgma yapilmasinin geregini
disinmekteyiz.

Son zamanlarda yapilan bir¢cok gaiada molekiler teknikler kullaniigwve E.
nodatum’un periodontitis ile #kili oldugu bulunmgtur. Moore ve Moor® E.
nodatum’un sglikli ve gingivitisli bireylerde hic bulunmagini veya dguk miktarda
bulund@gunu ancak periodontitisli bireylerde ise fazlacdubhdugunu bildirmilerdir.
Booth ve arkaddar*' da E. nodatum’un hastalikli bireylerde kontrolefyierinden
anlamh oranda fazla bulungunu bildirmktir. Bizim calsmamizda da literatirleri
destekleyici olarak periodontal olarakgbkll bireylerde E. nodatum hi¢ bulunmazken,
diabetli ve nondiabetik kronik periodontitisli bylerde fazla miktarda E. nodatum
varhigli gbzlendi. Diabeti olmayan kronik periodontitiflireylerde E. nodatum vagli
diabetli kronik periodontitisli bireylerden istatiksel olarak anlamli derecede fazla
bulundu.

Socransky streptokoklarin oral florada bulunginu ve 6&zellikle de
peptostreptococcus alt tdrinin normal oral floramemli bir Gyesi oldgunu
sOylemitir. Buna dayanarak P. micros’un periodontal olasailikli bireylerde de
bulunmasi gerekgini soyleyebiliriz. Nitekim Haffajee ve arkaglar®® periodontal
olarak s@likli bireylerde P .micros'un kronik periodontitisibireylerden fazla
bulundgunu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamh gidou belirtmglerdir.
Winkelhoff da periodontal olarak bkl ve kronik periodontitisli bireylerin

subgingival plak drneklerini kautastirmis ve sgliklilarda % 67, hastaliklilarda da % 94
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oraninda P. micros vagini tespit etmilerdir. Boutaga ve arkaglar™® da 2005 yilinda
kronik periodontitisli bireylerden aldiklari 259 lsgingival plak 6rnginde P .micros
varhginin % 97 oraninda olgunu bulmglardir. Bizim calsmamizda isesasirticl
olarak P. micros periodontal olarak gkl bireylerde hi¢c bulunmazken, diabetli
periodontal olarak $hkl bireylerde % 70 oraninda bulundu. DiabetlioRik
periodontitisli bireylerde % 80, nondiabetik krongeriodontitislilerde ise % 70
oraninda tespit edildi. P. micros’un diabetli biexle daha dnceden yapilan herhangi bir
argtirmasi  bulunmamaktadir. Bu nedenle  bulgularimiz gedi patojen
mikroorganizmalara goére gdim yansitmak ve onlarla mukayese edilebilmesn ici
verilmis olup literattrler giginda geny olarak tartgilamamstir.

Bir diger patojen olan C. rectus bircok gremaci tarafindan kronik
periodontitisli bireylerde cafilmis olup kronik periodontitisli bireylerin subgingival
plak 6rneklerinde % 17-30 arasindadian gosterdgi belirtiimistir.>#°®°Bulgularimiza
gore ise C. rectus’'un nondiabetik kronik periodisiti bireylerin hepsinde bulungu
goruldi. Winkelhoft ve Haffajed® periodontal olarak ghkli bireylerde de bu
mikroorganizmanin  oldiunu ancak kronik periodontitisli bireylerle arasand
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmgd bildirmislerdir . Calsmamizda hem tip 2
diabetli hem nondiabetik periodontalgb&li bireylerde C.rectus’'un hicbir bireyde
bulunmadg gorildi. Cakmalarin farkh cg@rafik bdlgelerde ygayan bireylerde
yapilmasinin ve kullanilan tekniklerin sonuclarimisiteratiirlerden farkl ¢ikmasi ile
ili skili oldugunu digiinmekteyiz. Nitekim farkl populasyonlarla yapilgalismalarda
mikroorganizma daliminin popilasyonlar arasindagikenlik gosterdiini bildiren

calismalar bulunmaktad ff?81%°
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Zambon ve arkadtar'® 1988 yilinda yaptiklar ¢amalarinda tip 2 diabetli
bireylerdeki subgingival dental plakta en fazlairffermedia, P. Gingivalis ve C. rectus
bulund@gunu gozlemlensierdir. Bizim calsmamizda da C. rectus diabetli kronik
periodontitisli bireylerde % 60 orani ile en fablaunan G¢uncli mikroorganizma olarak
tespit edilmgtir.

Calismamizda incele@dimiz mikroorganizmalardan biri olan F. nucleatunskaza
argtirmacilar tarafindan incelergii calismalarda kronik periodontitisli bireylerde %

79-98 arasinda gdim gosterdsi bulunmutur.”88:89.%8

Calsmamizda literatlrlere
yakin olarak nondiabetik kronik periodontitisli éylerin  tamaminda bulundu.
Winkelhoff ve arkadgar® F. nucleatum’un kronik periodontitislilerde gkl
bireylerden fazla bulundwnu ancak farkin istatistiksel olarak anlamli olmgaai
bildirmislerdir. Bu gorigte olan farkli argtirmacilar da bulunmaktadif. Bizim
calismamizda da nondiabetik Bl bireylerde F .nucleatum % 90 oraninda mewucutt
ve hastalikli bireylerle anlaml bir fark gostermetlervonen ve arkadiar™® diabetli
bireylerle yaptiklari bir ¢cajmalarinda tip 2 diabetli kronik periodontitisli bylerin
subgingival plak o6rneklerinde en fazla P. gingisali bulund@gunu ve bu
mikroorganizmayi F. nucleatum’un izlghi bildirmislerdir. Bizim ¢algmamizda da F.
nucleatum tip 2 diabetli kronik periodontitisli bilerin subgingival plak érneklerinde
en fazla bulunan 2. mikroorganizmalar arasindadialismamizda da diabetli
periodontal olarak gkl bireylerin hepsinde F. nucleatum tespit edild

Haffajee ve arkadéar®™ E. corrodens’in kronik periodontitisli bireylerde
sagilikhlardan fazla bulundgunu ancak farkin anlamh olmagini belirtmglerdir. Yuan

K ve arkadalari®® da diabetli ve nondiabetik kronik periodontitiblreylerde yaptiklar

calismada hastalikli bireylerde fazla ofglinu fakat sgliklilarla fazla fark olmadiini
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bulmulardir. Bizim calgmamizda da kronik periodontitisli bireylerde % @@riodontal
olarak sglkh bireylerde % 50 oraninda g6zlendi. Bulgulazmliteratirlerle
uyumludur. Diabetli bireylerde E. corrodens’in iteradigi tek bir calsmada diabetli
bireylerin % 71’inde diabetli periodontal olarakgbkli bireylerin de % 66’sinda E.
corrodens var§ii bildirilmistir.>® Calsmamizda diabetli kronik periodontitisli bireylerin
%40’Inda diabetli periodontal olarakgli bireylerin ise tamaminda E. corrodens’in
bulundwgu gozlendi.

Capnocytophaga tdrlerinin  periodontal patojen gldu calsmalarda
bildirilmi stir.>>#912 Ancak yaptgimiz literatir taramalarinda giinimiize kadar hem
kronik periodontitis hem de diabetli bireylerde tmikroorganizmanin dalimi ile ilgili
herhangi bir cajmaya rastlaniimadi. Cainamizda Capnocytophaga turlerinin diabetli
kronik periodontitisli grupta % 70, nondiabetik kik periodontitisli grupta % 60,
diabetli periodontal olarak gkkli grupta % 100 ve nondiabetik periodontal olara
salikh grupta % 70 oraninda bulungu tespit edildi. Bizim sonuclarimiza goére
Capnocytophaga tirleri hem diabetli hem de nondialmeriodontal olarak skl
bireylerde diabetli ve nondiabetik kronik periodtisli bireylerden daha fazla bulundu.

Bir bakteri tdrGnin periodontal patojen olarak talnabilmesi icin
periodontitisli bireylerin ¢gusunda ve periodontal yikim olmayan bireylerde ddim
de olsa bulunmasi gerekmektetiiPeriodontal patojenlerin periodontal gbkli
bireylerde de bulundiu bildirilmistir. Nitekim Winkelhoff yaptgl aratirma
neticesinde periodontal patojenler olan A. actinoetgmcomitans, P. gingivalis, P.
intermedia, B. forsythus, F. nucleatum ve P. microskontrol grubundaki bireylerde
de bulundgunu bildirmitir.® Bizim calsmamizda da A. actinomycetemcomitans, P.

gingivalis ve F. nucleatum hem diabetli hem noneitkbperiodontal olarak gkl
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bireylerde bulundu. P. micros diabetli periodortkdrak s&likli bireylerde mevcutken
nondiabetli periodontal olarak @&l bireylerde hi¢ bulunmadi. P. intermedia iser h
iki periodontal sglikl grupta da bulunmadi.

Yuan K ve arkadgari 2001 yilinda 105 tip 2 diabetli 141 nondiaketplam
246 bireyle yaptiklari calmada PCR ile subgingival plakta 5 putativ periodbnt
patojeni incelemgierdir. A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, &rrodens, T.
denticola ve Candida albicans vanhi diabetli ve nondiabetli bireyler arasinda
karsilastirmis ve sonucta anlamli bir fark bulmadiklarini bildigterdir®® Benzer
yontemleri kullandiimiz bu ¢camada farkli olarak 11 periodontal patojen inceleker
Yuan K ve arkaddarinin yapmy olduklari calsma gengletilerek literatiire katki

sglanmstir.



67

9. SONUCLAR

Diabetli ve kronik periodontitisli bireylerin GI v&l deserleri nondiabetik ve
kronik periodontitisli bireylerin indeks @erlerinden daha fazla bulundu. Bu fark

istatistiksel olarak anlamli gadi (p>0.05).

Kronik periodontitisli diabetli bireylerin SD ve K& deerleri kronik
periodontitisli nondiabetik bireylerin SD ve KAS glerinden fazla bulundu.

Farklilk istatistiksel olarak anlamli gidi (p>0.05).

Kronik periodontitisli nondiabetik bireylerin GI,1PSD ve KAS dgerleri ile
periodontal olarak ghkh nondiabetik bireylerin Gl, Pl, SD ve KAS gerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml bulur{g<0.001).

PCR yontemi ile incelemeye agamiz bakteri tirleri periodontitisli bireylerin
cogunda ve periodontal yikim olmayan bireylerde ddi lneanlarda gézlemlendi.
Bu Ozellikleriyle degerlendirmeye alinan tim mikroorganizmalar periodbnt

patojen mikroorganizmalardir.

Diabetli kronik periodontitisli bireylerde en fazlulunan mikroorganizmalar;
gram (-) zorunlu anaerob cubuklar ( % 80 oranindisté?media, T.forsythensis ),
gram (+) zorunlu anaerob koklar ( % 80 oaninda €&asi) ve spiroketler ( % 80

oraninda T.denticola ) olarak tespit edildi.

Nondiabetik kronik periodontitisli bireylerde gran{-) zorunlu anaerob
cubuklardan P.gingivalis ve F.nucleatum % 100, ggnfakiltatif anaeroblardan

C.rectus % 100 ve spiroketlerden T.denticola % d@dinda bulundu.
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7- P.gingivalis, F.nucleatum, E.nodatum ve C.rectusndrabetik kronik
periodontitisli bireylerde diabetli kronik periodidtsli bireylerden fazla bulundu.
Mikroorganizmalarin oranlari arasindaki bu farkaistiksel olarak anlamli idi

(p<0.05),(p<0.01).

8- Periodontal olarak gakli bireylerde incelenen 11 periodontal patojen
mikroorganizmadan 7’si ( Aa, T.forsythensis, T.deol, P.micros, F.nucleatum,
E.corrodens ve C.spec ) diabetli grupta, nondialgetiptan daha fazla sayida
bulundu. Bu farkliik P.micros, E.corrodens ve Cagytophaga tdrleri igin

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001),(35).

9- Arastirmamizda ilk kez cailan gram (-) fakultatif anaerob cubuk olan
Capnocytophaga tirleri diabetli kronik periodostiterde % 70, nondiabetik
kronik periodontitislilerde % 60, diabetli ve pestantal olarak szikli bireylerde
% 100, nondiabetik periodontal olarakgkkll bireylerde % 70 oraninda tespit

edildi.
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11. EKLER

Ek 1

Tarih:

BILGILENDIRILM IS OLUR FORMU

Diabetes Mellitus geker hastafji) hastalari ve kronik periodontitis ( kemik
kaybinin da izlengi disin destek dokularinin iltihabi hastali) hastalan ile ilgili
yaptgimiz bir calsmada, diabet ve periodontal hastalikskisini biraz daha
aydinlatmayr amaclayarak, diabetin periodontal digstolusmasina olan etkisini
inceliyoruz.

Calsmayi kabul eden hastalarimizdan, tedavi icin bizidigleri ilk seansta di
ile digeti arasina kat rulolar yerlgtirerek 20 saniye beklemek sureti ile plak @ine
aliyoruz. Yaptgimiz islem hastaya hicbir rahatsizlik vgravermemektedir.

Islem bir defaya mahsus olarak yapilacaktir. srenaya katilmak tamamen
hastamizin kendi rizasi ile olacak ve hastayailktignlilik getirmeyecektir.

Yukarida gonulliye agairmadan oOnce verilmesini gereken metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve sozli aciklamalgrlga Bu kaullarla s6z konusu
klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama dman katilmayi kabul
ediyorum.

Gondllintn Adr:
Imzasi:

Adresi (varsa telefon no, faks no):

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin velyar velisinin
Adt:
imzasi:

Adresi (varsa telefon no, faks no):
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Aciklamalari yapan agarmacinin
Adi :

Imzasi:

Riza almaglemine baindan sonuna kadar taniklik eden kuguddrevlisinin
Adi:
Imzasi:

Gorevi:



	tuba tez kapak.pdf
	PERİODONTOLOJİ ANABİLİM DALI


