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ÖZET 

Kara Garip G. Diabetes mellituslu bireylerde periodontal tedavinin periferik kan 

biomarkerlarına etkisi. İstanbul Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Periodontoloji 

AD. Doktora Tezi. İstanbul. 2011. 

Çalışmamızın amacı diabetli bireylerde periodontal tedavinin etkinliğinin incelenmesi 

ve uygulanan periodontal tedavinin periferik kan mononükleer hücrelerinin 

proenflamatuar potansiyeli üzerine etkinliğinin tayinidir. 

Çalışmamıza Tip 2 Diabetes Mellituslu kronik periodontitisli 15 ve sistemik olarak 

sağlıklı kronik periodontitisli 15 birey dahil edildi. Her iki gruba da periodontal 

başlangıç tedavisi uygulandı ve başlangıç, periodontal başlangıç tedavisi sonrası 1. ay 

ve 3.ay periodontal ve sistemik değerleri karşılaştırıldı. Periodontal değerlendirmelerde; 

plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama indeksi, sondalanabilir cep derinliği 

ve klinik ataşman düzeyi ölçümleri yapılırken, alınan serum örneklerinde IL-4, IL-6, IL-

8, IL-10 ve TNF-α düzeyleri multiplex sitokin kitleriyle Luminex cihazında 

değerlendirilmiştir.  

Çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde, klinik parametreler başlangıçta her iki 

grupta benzerken, tedavi sonrasında sondalamada kanama ve gingival indeks 

değerlerinin kontrol grubunda çalışma grubuna göre daha düşük olduğu gözlenmiştir. 

Periodontal başlangıç tedavisinin metabolik kontrol üzerine etkisini değerlendirmek için 

incelenen A1c değerlerinde tedavi sonrasında başlangıç değerlerine göre anlamlı bir 

farklılık görülmemiştir. Başlangıç serum sitokin düzeyleri incelendiğinde TNF-α ve   

IL-8 düzeylerinin kontrol grubunda çalışma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük olduğu gözlenmiştir. Tedavi sonrası 1. ve 3. aylarda ise IL-4 ve IL-8 

düzeyleri kontrol grubunda çalışma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur. TNF-α değerleri, çalışma grubunda başlangıçta tedavi sonrası 1.aya 

göre istatistiksel olarak anlamlı düşükken, kontrol grubunda tedavi sonrası 3.ay 

değerleri başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. Kontrol grubu 

IL-10 değerleri incelendiğinde başlangıç ve 3.ay düzeylerinin 1.ay değerine göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görülmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, kronik periodontitis, sitokin, A1c, multipleks 

immünolojik analiz 

Bu çalışma, İstanbul Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiştir. Proje No: 3296  
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ABSTRACT 

Kara Garip G. The effect of periodontal treatment on peripheral blood biomarkers in 

patients with diabetes mellitus. İstanbul University, Institute of Health Science, 

Department of Periodontology. Doctorate Thesis. İstanbul. 2011. 

The aim of our study was to evaluate the efficiency of periodontal treatment on diabetic 

patients and determinate the role of periodontal treatment on proenflamatuar potential of 

peripheral blood mononuclear cells. 

Type 2 diabetic 15 patients with chronic periodontitis and systemically healthy 15 

patients with chronic periodontitis were included in our study. Initial periodontal 

therapy was performed in both groups. Periodontal and systemic evaluations were done 

at baseline, 1st and 3rd months after initial periodontal therapy. Plaque index, gingival 

index, bleeding on probing,   probing pocket depth and clinical attachment level were 

measured for periodontal evaluations and blood samples were analyzed to determine the 

cytokines IL-4, IL-6, IL-8, IL-10 and TNF-α by Luminex machine with multiplex 

cytokine kits. 

The evaluation of the results has indicated the following; the mean values of all 

periodontal were similar for both groups, however after periodontal therapy bleeding on 

probing and gingival index mean scores were statistically significantly lower in healthy 

subjects than study group.  There was no statistically difference between baseline and 

post therapy values of A1c which was evaluated for determining the effect of 

periodontal initial therapy on metabolic control. At baseline, TNF-α and IL-8 

concentrations were statistically significantly lower in healthy group than study group. 

IL-4 and IL-8 concentrations were statistically significantly lower in healthy subjects 

than study group at 1st and 3rd months after initial periodontal therapy.  While in the 

study group TNF-α concentrations were statistically significant lower at baseline than 1 

month after periodontal initial therapy, TNF-α values were statistically significant 

higher at 3 month after periodontal initial therapy than baseline in the control group. IL-

10 concentrations were also statistically significantly higher at baseline and 3 month 

after initial periodontal therapy in the control group. 

Key Words: Diabetes mellitus, chronic periodontitis, cytokine, A1c, multiplex 

immunoassay  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Periodontal hastalıklar dental plağın bakteriyel biofilmi ile tetiklenen dişi 

destekleyen sert ve yumuşak dokularda iltihabi yıkımla sonuçlanan kronik 

enfeksiyonlardır [1]. 

Kronik iltihapsal periodontal hastalıklar, anaerobik gram negatif oral enfeksiyon 

kaynaklı olup, dişeti enflamasyonuna, periodontal dokuların ve alveol kemiğinin 

yıkımına ve şiddetli vakalarda ilgili diş/dişlerin çekimine neden olurlar. Primer etyolojik 

faktör, dental plağın mikroflorasında bulunan mikroorganizmalardır. Bu 

mikroorganizmalar ürettikleri lipopolisakkarit (LPS) formundaki endotoksinlerle konak 

kaynaklı doku yıkımına neden olurlar. Bakteriyel flora ve ürünlerine cevaben konak 

dokularından ve immün hücrelerinden çeşitli proenflamatuar sitokinler salgılanır [2]. 

Periodontitis patogenezinde önemli rol üstlenen proenflamatuar sitokinlerden  

interlökin 1β (IL-1β), interlökin 6 (IL-6), interlökin 8 (IL-8), tümör nekroz faktör α 

(TNF-α), interferon gama (IFN-γ) kemik yıkımını ve yıkımın şiddetini etkilerken, 

yapılan çalışmalar; periodontitisli bireylerde bu moleküllerin düzeylerinin sağlıklı 

bireylere göre daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur [3-5]. 

Periodontitisli bireylerde dişeti oluğu sıvısındaki yükselmiş sitokin (IL-1β,   

TNF-α, gb.) seviyelerinin, serumdaki sitokin seviyelerini de etkileyebileceğini savunan 

çalışmalar mevcuttur [2;6;7]. Literatürde, periodontal başlangıç tedavisiyle serumdaki 

enflamatuar sitokin seviyelerinin azaldığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır [8;9].  

Diabetes mellitus (DM) insulin hormonlarının sekresyonundaki ve/veya 

etkisindeki azalmaya bağlı olarak ortaya çıkan karbonhidrat, protein ve yağ 

mekanizmasında bozukluklara yol açan kronik bir metabolizma hastalığıdır [10]. DM, 

Amerikan Diabet Birliği tarafından hastalığın patolojisi temel alınarak şu şekilde 

sınıflanmıştır: 

 Tip 1 DM, insüline bağlı olan diabet 

 Tip 2 DM, insüline bağlı olmayan diabet 

 Gestasyonel DM 

 Diğer spesifik tipler 
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Diabetes Mellitus’ta protein ve lipid metabolizmasındaki değişiklikler bakteriyel 

enfeksiyonlara karşı konak savunmasını etkileyerek enfeksiyonlara yatkınlığın 

artmasına neden olur. Periodontal hastalıklar da Amerikan Diabet Birliği tarafından 

diabetin altıncı komplikasyonu olarak tanımlanmıştır [11;12]. Diabet mevcudiyeti 

periodontitisin prevelansını, insidansını ve ciddiyetini arttırmaktadır [13]. 

Diabette nötrofil, monosit ve makrofajları içeren immün hücrelerin fonksiyonları 

değişmiştir. Nötrofil yapışma, kemotaksis, ve fagositozu çoğu zaman bozulmuştur; bu 

da periodontal yıkımın anlamlı artışına sebep olabilir. Monosit ve makrofajların aşırı 

yanıtı proenflamatuar sitokin (özellikle interlökin 1 ve tümör nekroz faktör-) ve 

mediatörlerin üretiminde anlamlı derecede artışa neden olur [14].  

Diabetik bireylerin periferal kandaki monositleri Porphyromonas gingivalis 

antijenlerine cevaben diabetik olmayan kontrol bireylerindeki monositlere kıyasla 

artmış seviyelerde tümör nekroz faktör-α (TNF-α) üretirler [14;15]. TNF- makrofaj, 

mast hücreleri ve lenfositlerden kaynaklanan; makrofajların, granülositlerin ve 

sitotoksik hücrelerin aktivasyonundan, lökosit/endotelyal hücre adezyonundan, akut faz 

proteini indüksiyonundan, anjiyogenezin stimülasyonundan sorumlu bir sitokindir [16]. 

İnsülin direnci sendromunda, Tip 1 ve Tip 2 DM’li bireylerde TNF- yüksek 

seviyelerde görülmüştür [2;17;18]. TNF- diabetin nefropati, nöropati ve retinopati gibi 

komplikasyonlarıyla da ilişkili bulunmuştur [19-22]. Çalışmalar antimikrobiyal 

periodontal tedavinin serum TNF- düzeyini azalttığını göstermektedir [9]. Tip 2 DM’li 

hastalarda yapılan bir çalışmada antimikrobiyal periodontal tedavinin dolaşımdaki  

TNF- seviyesi üzerine etkili olduğu belirtilmiş, periodontal enfeksiyonun kontrolünün 

Tip 2 DM’nin tedavisinde rolü olabileceği savunulmuştur [23]. 

B hücre farklılaşması ve akut faz proteini oluşumunda görev alan bir sitokin 

olan IL-6’nın Tip 1 ve Tip 2 DM’li bireylerde yüksek oranlarda gözlendiği bildirilmiştir 

[16;24;25]. Ayrıca IL-6’nın artmış fibronektin üretimi ve endotelyal geçirgenlikte 

bozulmayla ilişkili olarak nefropatide rol oynadığı belirtilmektedir [22]. 

IL-8 ve IL-10 gibi sitokinlerin ise diabete bağlı retinopati ile ilişkili olduğu 

bildirilmektedir [20;25;26].  

Literatür incelendiğinde periodontal hastalık ve DM ilişkisi ile ilgili çok sayıda 

araştırma yapıldığı ancak, DM’li bireylerde periodontal tedavinin serum sitokin 
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düzeyleri üzerine etkisini inceleyen fazla sayıda çalışma olmadığı gözlenmektedir. Bu 

doğrultuda çalışmamızın amacı, diabetli bireylerde periodontal başlangıç tedavisinin 

etkinliğinin incelenmesi ve uygulanan periodontal tedavinin serum sitokin düzeyleri 

üzerine etkisinin tayinidir.    
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Periodontitis 

Kronik Periodontitis (KP) dişin destek dokularında enflamasyonla, ilerleyen 

ataşman ve kemik kaybıyla sonuçlanan enfeksiyöz bir hastalıktır. Periodontitisin en sık 

gözlenen formu olup prevelansı ve şiddeti yaşla birlikte artmaktadır [27]. Dişeti iltihabı, 

sondalamada kanama, periodontal cep oluşumu, ataşman ve kemik kaybı kronik 

periodontitisin klinik bulgularıdır. Dişeti büyümesi veya çekilmesi, furkasyonun açığa 

çıkması, artmış mobilite bu tabloya eklenebilir [28]. 

Periodontal hastalık etyolojisinde bakteriyel enfeksiyonun primer rol oynadığı 

kabul edilmektedir. Birçok bakteri türü, diş yüzeyinde bir biofilm içerisinde yer 

almaktadır ve mikrobiyal dental plak (MDP) olarak ifade edilen bu yapının 

periodontitisle yakından ilişkili olduğu bilinmektedir. Bu bakteri türleri: 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), 

Tannerella forsythia (Tf), spiroketler, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, 

Treponema denticola, Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus micra, Fusobacterium 

nucleatum, ve Eikenella corrodens’ tir [27].  

MDP periodontal dokularda iltihabın başlaması için önemli bir faktördür ancak, 

gingivitisin periodontitise dönüşmesi büyük oranda konakla ilişkili risk faktörlerine 

bağlıdır. Kronik periodontitis için risk faktörleri bakteriyel risk faktörleri, yaş ve sigara 

olarak sıralanabilir. Sistemik hastalıkların varlığı, stres ve genetik faktörler ise konağın 

yanıtıyla ilişkili diğer faktörlerdir [28]. 

2.1.1. Periodontal Hastalık Patogenezi 

Mikrobiyal dental plak birikimini takip eden 10-20 gün içinde birçok bireyde 

gingivitisin klinik belirtileri gözlenmeye başlar. Dişetinde kızarıklık, ödem, 

sondalamada kanama gibi belirtileri olan gingivitis, mikrobiyal dental plağın etkili bir 

biçimde kaldırılmasıyla geri dönebilen bir süreçtir [29]. 

1960’larda yapılan deneysel çalışmalar, gingivitisin meydana gelen MDP’ye 

karşı bir cevap olarak geliştiğini göstermiştir. Yine aynı çalışmalar bu yanıtın kişiden 

kişiye çeşitlilik gösterdiğini, bazı bireylerde hastalığın ilerlemesinin daha uzun 

sürdüğünü belirtmişlerdir [30]. 
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1976’da Page ve Schroeder gingival ve periodontal enflamasyonu klinik ve 

histopatolojik kanıtlara dayalı olarak sınıflandırmışlardır. Lezyonun ilerlemesini 

başlangıç, erken, yerleşmiş ve ilerlemiş lezyon olarak dört safhada incelemişlerdir 

[29;30]. 

2.1.1.1. Başlangıç Lezyonu 

Başlangıç lezyonu plak birikimini takip eden ilk dört gün içerisinde meydana 

gelmektedir. Sadece histolojik olarak gözlenebilen subklinik olan bu safha, ödem 

oluşumu, dişeti oluğu sıvısında artış, polimorfonükleer lökositlerin (PMN) birikimi ve 

bağ dokusu kaybı ile karakterizedir. Plak birikimi arttıkça bakteriyel enzimler ve 

metabolik ürünleri bağlantı epitelinin geçirgenliğini arttırır. Bu safhada mast 

hücrelerinden vazoaktif ürünler salgılanır ve damarsal geçirgenliği arttırarak ödem 

oluşumunu sağlarlar. Mast hücreleri ayrıca endotel hücrelerinden adezyon 

moleküllerinin salgılanmasından ve PMN’lerin dişeti ile dişeti oluğuna migrasyonundan 

sorumlu olan tümör nekroz faktör-α’yı (TNF-α) da salgılarlar. Bakteriler biofilm 

oluşturmaya başladıklarından PMN’ler fagositoz yerine lizozomal enzimlerini 

salgılarlar. Bu enzimlerde bağ dokusunda lokal harabiyete neden olabilir [30;31]. Bu 

safhada iltihabi infiltrasyon epitelin altındaki bağ dokusunun %5-10’unu kapsar, 

kollajen kaybı da sadece infiltrasyon alanında gözlenir [31]. 

2.1.1.2. Erken Lezyon 

Plak birikiminin başlangıcından 4-7 gün sonra, PMN’lerin baskın olduğu lezyon 

lenfosit ve makrofajların sayıca arttığı bir lezyona dönüşür. Bu safhaya erken lezyon 

denilmektedir [30]. Histolojik olarak bağlantı epitelinin altındaki damarlar genişlemiş 

ve inaktif kapiller yataklarının aktifleşmesi sonucu sayıları artmıştır. Lökositler ve 

PMN’ler dominant olmakla birlikte birkaç plazma hücresine de rastlanmaktadır. Bu 

safhada enflamatuar hücreler bağ dokusu hücrelerinin yaklaşık olarak %15’ine infiltre 

olabilirler. Çevredeki fibroblastlar apoptozis yoluyla dejenere olurlar. Benzer şekilde 

infiltrasyon alanlarında kollajen yıkımı da gözlenir ve böylelikle lökosit infiltrasyonu 

için daha fazla alan sağlanır. Bu safhada infiltrasyon alanındaki kollajen yıkımı %60-70 

oranındadır. Bağlantı ve sulkular epitelin bazal hücrelerinde proliferasyon gözlenebilir 

[29;31]. Erken lezyonda görülen hücresel infiltrasyonda gecikmiş tip hipersensitivitenin 

rolü olabileceği düşünülmektedir. Gecikmiş tip hipersensitivite, 12-24 saatte ortaya 

çıkan, 48 saat içerisinde şiddetlenen ve bir haftada kaybolan immunolojik bir yanıt 
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olarak tarif edilebilir. Bu teoriye göre dental biofilm kalıcı olduğundan immunolojik 

yanıtta kaybolmamaktadır [30]. 

Erken lezyonun insanlardaki süresi henüz tam olarak belirlenememiştir. Bu 

safhada klinik belirtiler gözlenmeye başlamakla birlikte plak ortadan kaldırıldığında 

dişeti dokuları kalıcı bir hasar oluşmadan iyileşir [29;30].  

2.1.1.3. Yerleşmiş Lezyon 

Plağın varlığını devam ettirmesiyle enflamatuar süreç de ilerlemeye devam eder. 

Eksüdasyonda ve dişeti ile dişeti oluğuna lökosit migrasyonunda artış gözlenir. Klinik 

olarak daha ödematöz bir görüntü sergileyen bu safhaya yerleşmiş lezyon 

denilmektedir. Bu safhada baskın olan plazma hücreleri genellikle bağ dokusunun 

kuronalinde ve damarların çevresinde gözlenmektedir. İltihabi infiltrasyon arttıkça 

lateral ve apikal yönde kollojen yıkımı devam etmektedir. Bu süreçte mikrobiyal girişe 

bariyer oluşturmak amacıyla dentogingival epitel prolifere olur ve retepegler bağ 

dokusunun derinliklerine uzanır [29;31]. Bağlantı epitelinde değişiklikler meydana 

gelir. PMN’lerin baskın olduğu ağır bir lökosit infiltrasyonu gözlenen cep epiteli 

oluşmaktadır. Bağlantı epiteliyle kıyaslandığında cep epiteli çok daha geçirgendir ve yer 

yer geçici ülsere alanlar gözlenebilir [29]. 

2.1.1.4. İlerlemiş Lezyon 

Yerleşmiş lezyon aylarca veya yıllarca stabil kalabileceği gibi, daha aktif ve 

yıkıcı olan ilerlemiş lezyona dönüşebilir. Mevcut plağa yanıt olarak epitelin apikale 

göçü sonucu cep derinleştikçe, plak da apikal yönde genişlemeye ve anaerobik 

mikroorganizmalar artmaya başlar. İltihabi infiltrasyon bağ dokusunun apikaline ve 

lateraline doğru ilerlemeye devam eder. Yerleşmiş lezyonun tüm özelliklerini taşıyan 

ilerlemiş lezyonda ayrıca alveolar kemik kaybı, ilerlemiş fibril hasarı, bağlantı epitelinin 

mine-sement sınırının apikaline göçü de gözlenmektedir. Bu safhada plazma hücreleri 

baskındır [29]. İlerlemiş lezyonun belirtileri arasında periodontal cep oluşumu, yüzey 

ülserasyonu ve süpürasyon, alveolar kemik ve periodontal ligament kaybı, dişlerde 

mobilite ve kayıplar yer almaktadır [31]. 

2.1.2. Periodontal Hastalık İmmünolojisi 

Enfeksiyöz bir hastalık olan periodontitiste bakteriler ve ürünleri bağlantı 

epitelini geçerek bağ dokusuna penetre olurlar. Bağlantı epitelinin hemen altındaki 
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küçük kan damarları iltihaplanmaya, lökositler damar dışına çıkmaya başlar. Çok sayıda 

lökosit özellikle de nötrofil, bağlantı epitelini geçerek sulkusa/periodontal cebe göç 

ederler. Kollojen ve damar çevresindeki ekstraselüler matriksin diğer komponentleri 

yıkıma uğramaya başlar. Supragingival plak apikale doğru ilerledikçe bağlantı epitelinin 

koronal kısmında yer alan hücreler çoğalarak dişeti cebini oluşturur. Bunu takiben 

bağlantı epitelinin apikalindeki hücreler çoğalmaya, kök yüzeyi boyunca apikale doğru 

ilerlemeye başlar. Erken dönemde lenfositlerin özellikle de T ve B hücrelerinin baskın 

olduğu lökositik infiltrasyon görülür. Lezyon ilerledikçe T hücreleri, makrofajlar ve 

nötrofiller hala mevcut olsa da B hücrelerinin hakimiyeti gözlenir. Hastalığın 

ilerlemesiyle periodontal cep derinleşir, dişeti ve periodontal ligamentin ekstraselüler 

matriks içeriği zarar görür ve alveol kemiğinde yıkım başlar [32]. 

Periodontal enfeksiyonda meydana gelen immünolojik olayları beş ana başlıkta 

inceleyebiliriz. 

2.1.2.1. Akut Bakteri Atağı 

Dişeti, oluk ve bağlantı epiteli normalde bakterilerin ve bakteri ürünlerinin 

periodontal dokulara geçişini engellemek için etkili birer bariyer oluştururlar. Tükürük 

akışı oral kavitede sürekli yıkama etkisi yaratırken, benzer bir etkiyi oluk veya 

periodontal cep içerisinde dişeti oluğu sıvısı (DOS) sağlamaktadır. Ayrıca tükürük ve 

DOS içerdikleri özel antikorlarla bakterilere karşı koruyucu etki oluştururlar.   

Mikrobiyal yük bağlantı epitelini aşabilecek fazla miktarda metabolit 

salgılayabilir. Bunların arasında bütrik ve propionik asit gibi dokular için toksik olan 

yağ asitleri, lökositler için kemoatraktan olan peptidler ve gram negatif bakterilerin 

lipopolisakkaritleri (LPS) bulunabilir. Bu metabolitler ve bağlantı epiteli tarafından 

sentezlenen interlökin 1 (IL-1), prostoglandin E2 (PGE2) ve matriks metalloproteinaz 

(MMP) gibi diğer proenflamatuar mediatörler bağlantı epitelini geçerek bağ dokusuna 

ulaşabilirler. Bu mekanizmayla damarlarda enflamasyon meydana gelir ve 

kemoatraktan sinyallerle lökositler mikrobiyal dental plağa göç eder. LPS gibi diğer 

bakteriyel komponentler bağ dokusundaki çeşitli hücrelerden enflamatuar mediatörlerin 

üretilmesini ve salınımını tetikleyerek doğrudan veya dolaylı olarak endotel hücrelerini 

aktive edebilirler. Bu mediatörler histamin, prostaglandinler, IL1-β gibi sitokinler ve 

matriks metalloproteinazlardır (MMP).  
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Epitel hücreleri genel olarak IL-1α, IL-1β, granülosit-makrofaj koloni stimüle 

edici faktör (GM-CSF), interferon β (IFN-β), tümör nekroz faktör α (TNF-α), 

transforming (değiştirici) büyüme faktörü β (TGF-β), IL-3, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-

11 ve IL-12 gibi çok sayıda sitokin salgılamaktadır. Bakteriyel uyarıya karşı oluşan 

erken doku yanıtında, epitel hücrelerinden salgılanan sitokinler gibi mediatörlere ek 

olarak nöral komponentler de rol oynayabilir. Sonuç olarak bu safhada bakteriyel 

ürünlere yanıt olarak epitelyal ve lokal nöral bir yanıt söz konusudur [32]. 

2.1.2.2. Akut İltihabi Yanıt 

Bağlantı epitelindeki proenflamatuar uyarıyı ve erken lokal enflamatuar yanıtı 

takiben subepitelyal venüller aktive olmakta ve damarsal geçirgenlikte, lökosit hücre 

adezyon moleküllerinin ve lökosit aktive edici ajanların salınımında artış meydana 

gelmektedir. Bunun sonucunda akut faz proteinlerinin de dahil olduğu plazma içeriğinin 

DOS’a geçişi, lökositlerin damar dışına çıkışı ve perivasküler bağ dokusunda 

infiltrasyon meydana gelmektedir.  

LPS ya da IL-1β ve TNF-α gibi sitokinlerin varlığında endotel hücrelerinin 

mikrosirkülasyonu aktive olur. Damarlarda enflamasyon ve dilatasyon meydana gelir, 

kan akışı yavaşlar. Endotelyal hücre bağlantısı açılır ve proteinden zengin sıvı damarları 

terk eder. Tüm bunların yanı sıra lökositler özellikle de nötrofiller lokal savunmada 

önemli bir rol oynarlar. LPS ve sitokinlerce aktive olan venüllerin endotel hücrelerinde 

E-selektin ortaya çıkar. Lökositler E-selektin ile yavaşlatılarak endotel yüzeyi boyunca 

yuvarlanmaya başlarlar. Lökosit adezyon molekülleri endotel hücrelerince salınan 

interselüler adezyon molekülü (ICAM) ile sıkıca bağlanarak damar dışına çıkmaya 

başlarlar. Damar dışına çıkan nötrofiller ICAM-1, kemokinler ve IL-8 gibi 

kemoatraktanlar aracılığıyla bağ dokusu ve bağlantı epiteline göç ederek subgingival 

mikrobiyal plakla dişeti dokusu arasında bariyer oluştururlar. Nötrofillerin çoğu dişeti 

dokusundan dişeti oluğuna göç ederken, mononükleer hücrelerin büyük kısmı ise 

perivasküler bağ dokusunda kalarak lokal enflamatuar infiltrasyonu oluştururlar. 

Bağlantı epitelindeyse hem mononükleer hem de polimorfonükleer hücreler bulunurlar. 

Özetle bu aşamada bakteri ürünlerine karşı koruyucu bir yanıt meydana 

gelmektedir. Nötrofil göçünü sağlamak için adezyon moleküllerinin aktivasyonu, serum 

proteinlerinin damar dışına çıkışı ve dokulardaki aktivasyonu, nötrofillerin damar 
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dışına, sulkus içine doğru hareketi, epitel hücrelerinin proliferasyonu ve mononükleer 

hücrelerin dokularda birikimi bu yanıtı oluşturur [32]. 

2.1.2.3. Bağışık Yanıt 

Sağlıklı dişetinde makrofajlar çok az sayıda bulunmaktadır. Ginigivitis ve 

periodontitiste sayılarının artmasına rağmen diğer hücre tipleriyle kıyaslandığında 

makrofajlar dokuda hala düşük oranlarda gözlenmektedir. Enflamasyonun başlamasını 

takiben damarlardan çıkan eksüdada mononükleer hücrelerin miktarı artmaya başlar. T 

ve B hücrelerinden oluşan lenfositler dokularda baskın hale gelmektedir. Antijenlerin ve 

çeşitli sitokinlerin varlığında lenfoid hücreleri çoğalmaya, T hücreleri CD4+ ve CD8+ 

klonlarını oluşturmaya, B hücreleri de farklılaşarak antikor üreten plazma hücre 

klonlarını oluşturmaya başlarlar.  

Makrofajlar bakterilerle karşılaştıklarında aktive olarak enflamatuar yanıtı 

arttırırlar. Karşılaştıkları bakterinin doğasına bağlı olarak bir takım sitokinleri salgılarlar 

ve antijene özgü immün yanıtı etkileyecek yüzey reseptörlerinin salgılanmasıyla 

doğrudan patojeni hedef alırlar. LPS ile karşılaşan makrofajlar interferon γ, TNF-α, 

TGF-β, IL1-α, IL1-β, IL-6, IL-10, IL-12, IL-15 gibi sitokinleri, monosit kemoatraktan 

protein (MCP), makrofaj enfammatuar protein (MIP) ve RANTES gibi kemokinleri, 

MMP’leri, prostoglandin E2’yi (PGE2) salgılamaktadırlar.  

Aktive olan T hücreleri tarafından IL-2,IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13, 

TNF-α, TGF β, IFN-γ gibi sitokinler ve MCP, MIP, RANTES gibi bir seri kemotaktik 

madde ortama salınır. 

Plazma hücreleri dokularda baskın hale gelir ve Ig G gibi immünglobulinleri, 

IL-6 ve TNF-α gibi sitokinleri üretirler. Polimorf nüveli lökositlerin (PMNL) bazıları da 

dokularda aktive olarak IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α, lökotrienler ve MMP’leri 

salgılarlar.  

Sonuç olarak bu sahada, dokularda lenfositlerde, plazma hücrelerinde ve 

makrofajlarda meydana gelen artış lokal fibroblastların da yapısını değiştirerek kollajen 

sentezini azaltır, lokal ve sistemik immün yanıt aktive olur [32]. 

2.1.2.4. Düzenlenme ve Çözülme Safhası 

Bu safhada dokularda artmış mononükleer hücre aktivitesi ve buna bağlı olarak 

da ataşman kaybı başlar. Dokuda fazla miktarda T lenfositleri ve plazma hücreleri 
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bulunur. Çok sayıda nötrofil sulkusa göç etse de bir kısmı dokularda aktive olur. 

Makrofajlar alveol keniği ve bağ dokusu yıkımında önemli rol oynadığı bilinen 

MMP’ler, PGE2, TNF-α, IL-1β gibi ürünleri salgılarlar. Bunların yanı sıra 

fibroblastların sorumlu tutulduğu net bir kollajen kaybı görülür. İltihabi mediyatör 

miktarının artmasının yanında fibroblast hücreleri IL-1β, IL-6, IL-8, PGE2, TNF-α, 

MMP, TIMP salgılayarak doku yıkımında rol oynar [32]. 

2.1.2.5. Doku Yıkımı 

Biofilm apikale doğru ilerledikçe ve epitel hücrelerinden çeşitli sitokinlerin 

salgılanmasıyla retepegler bağ dokusu içerisine prolifere olmaya, bağlantı epiteli 

apikale doğru göç etmeye başlar. Hücre göçü yalnızca kök yüzeyine tutunan komşu 

kollajen fibrillerde bir harabiyet olduğunda ve bu yıkım sonucunda bölgede boşluk 

oluşmasıyla mümkündür. 

Yıkımın ilk belirtileri bağlantı epitelinin hemen altındaki damar pleksusu 

bölgesinde gözlenmektedir. Hastalık ilerledikçe iltihabi bağ dokusu miktarı artar. 

Alveol kemiği kaybı oluştukça periodontal ligamentin ekstraselüler matriksinde yıkım 

görülür. Ekstraselüler matriks yıkımı patolojik ve istenmeyen bir durum olsa da, 

lökositlerin infiltrasyonu için boşluk yaratması bakımından immünoenflamatuar sürecin 

önemli bir parçasıdır [33]. 

Bağ dokusu yıkımına neden olan mekanizmalar şöyle açıklanabilir:  

Doku remodelingi genellikle enzimlerin, aktivatörlerin, inhibitörlerin, sitokin ve 

büyüme faktörleri gibi düzenleyici moleküllerin üretilmesiyle gerçekleşen hücre-hücre, 

hücre-matriks ilişkileriyle meydana gelmektedir.  

Doku yıkım sürecinde endopeptidler (proteinazlar) önemli rolü olan enzimlerdir. 

Matriks proteinlerinin yıkımından sorumlu dört ana proteinaz grubundan biri de matriks 

metalloproteinazlardır [34]. Periodonsiyumda makrofajlardan, bağlantı epiteli 

hücrelerinden, nötrofillerden salgılansalar da esas kaynakları fibroblastlardır. 

MMP’lerin aktivasyonları kendilerine bağlanan doku inhibitörleri (TIMP) tarafından 

kontrol edilip düzenlenmektedir. Dokudaki yıkım aktivasyonu MMP’ler ile TIMP’ler 

arasındaki dengeye bağlıdır. Periodonsiyumda MMP ve TIMP’ler arasındaki denge 

sitokinler, hormonlar, büyüme faktörleri, prostoglandinler ve LPS gibi bakteriyel 

faktörlerle ilişkilidir. Dişetindeki fibroblastlar MMP’leri LPS ile karşılaştıklarında değil 
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IL-1β ile karşılaştıklarında salgılamaktadırlar. Genellikle IL-1β gibi proenflamatuar 

sitokinler MMP üretimini arttırıp TIMP üretimini azaltırken, IL-10 gibi diğer sitokinler 

ve TGF-β TIMP üretimini arttırıp MMP üretimini azaltmaktadırlar [33]. 

Alveol kemiği yıkımına neden olan mekanizmalar şöyle açıklanabilir: 

Periodontitisle ilişkili kemik kaybı enflamatuar hücrelerden salgılanan kemik 

yapım-yıkım mekanizmasını yıkım yönünde etkileyen lokal faktörlerin etkisiyle 

oluşmaktadır. Ayrıca osteoblast ve osteoklastların aktivitesi birbirlerinden ve 

osteositlerden de etkilenmektedirler. Tüm bu yapım-yıkım süreci uzun dönemde steroid 

hormonları, paratiroid hormonları, kalsitonin ve D vitamini gibi dolaşımdaki 

faktörlerden etkilenmektedir. Lokal olarak ise IL-1β, TNF-α, PGE2, IL-6, bone 

morfojenik protein (BMP), fibroblast büyüme faktörü (FGF), TGF-β, trombosit 

kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), epidermal büyüme faktörü kemik yapım-yıkım 

mekanizmasını etkilemektedir.  

PGE2 alveol kemiği kaybında etkili olan en önemli mediatördür. IL-1β, TNF-α, 

IL-6 da kemik yıkımında rol oynayan sitokinlerdir. Fibroblastlardan, lökositlerden, 

makrofajlardan salgılanabilen bu sitokinler iltihaplı dişeti dokusunda ve DOS’ta yüksek 

konsantrasyonlarda bulunurlar. Kalsitonin, D Vitamini, TGF-β, FGF, insülin benzeri 

büyüme faktörü (IGF), BMP, PDGF ise kemik yıkımını inhibe ederken, kemik yapımını 

da uyarırlar [33]. 
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2.2. Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitus insülin hormon sekresyonunun ve/veya insülin etkisinin azlığı 

sonucu karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında bozukluklara yol açan kronik 

hiperglisemik bir grup metabolizma hastalığıdır[10;35;36]. Hipergliseminin  belirtileri 

poliüri, polidipsi ve kilo kaybıdır. Bazen polifaji ve bulanık görme de bu tabloya eşlik 

eder[10;13;36]. 

Diabetes Mellitus’un ilk kez 1979 yılında  Ulusal Diabet Veri Grubu  (NDDG)    

daha sonra da 1985 yılında Dünya Sağlık Örgütü tarafından geniş bir sınıflaması 

yapılmıştır. Kliniksel olarak yapılan bu sınıflamaların ardından Amerikan Diabet Birliği 

Diabetes Mellitus’u  hastanın insulin ihtiyacına göre değil hastalığın etyolojisine göre 

yeniden sınıflamıştır[10]. Amerikan Diabet Birliği tarafından 2011 yılında yayınlanan 

raporda Diabetes Mellitus sınıflaması aşağıdaki gibidir[36]: 

1. Tip 1 Diabetes ( β hücre yıkımı ve çoğunlukla mutlak insulin eksikliği ) 

A. İmmünolojik 

B. İdiopatik 

2. Tip 2 Diabetes (insulin direnci veya insülin salgı bozukluğu ağırlıklı olarak 

neden olabilir) 

3. Diğer Spesifik Tipler 

A. β hücre fonksiyonunda  genetik defekt 

B. İnsulin etkisinde genetik defekt 

C. Ekzokrin pankreas hastalıkları 

D. Endokrinopati 

E. İlaç ya da kimyasallara bağlı 

F. Enfeksiyonlar 

G. İmmun diabetin bilinmeyen formları 

H. Diabetle bazen birlikteliği olan genetik sendromlar 

4. Gestasyonel  Diabetes 
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DM’nin görülme sıklığı, ülkeden ülkeye büyük farklılıklar gösterir. Yapılan 

çalışmalarda iyi beslenen toplumlarda bu hastalığa daha sık rastlandığı görülmüştür. 

Hastalığın kadınlarda görülme sıklığı, erkeklerden daha fazladır. 

2000 yılında yapılan bir analizde 141,9 milyon Tip 2 DM’li hasta olduğu ifade 

edilmiştir. Bu  rakam erişkin dünya nüfusunun %3,8’ine karşılık gelmektedir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu tarafından, 2025’te dünyada Tip 2 DM’li hasta 

sayısının tahminen 285,5 milyona yükseleceği bildirilmiştir [37]. 

1993’de yayınlanan bir rapora göre, dünya üzerinde en yüksek diyabet oranı %41 ile 

Naurulularda ve %50 ile Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Pima/Papago 

Kızılderilileri’nde saptanmıştır [38]. 

DM, yaklaşık olarak 21 milyon Amerikalı’yı etkilemektedir ve bu bireylerin 

%9’undan fazlasını yetişkinler oluşturmaktadır [39]. 

Amerikan Diabet Birliği’ne göre tüm diabet olgularının %5-10’unu Tip 1 DM’li 

bireyler oluşturmaktadır. EURODIAB’ın 1989-2003 yıllarını kapsayan çalışmasına göre 

Tip 1 DM görülme sıklığı Polonya’da %9,3, Romanya’da %8,3, Çek Cumhuriyetinde 

%6,7, Slovakya’da %5,1 artmıştır. Buna karşılık Finlandiya, İsveç ve Norveç gibi 

normalde daha fazla Tip 1 DM’ye rastlanan ülkelerde bu artış daha düşük oranlardadır. 

Bu ülkelerdeki artış son yıllarda batılılaşan yaşam tarzıyla ilişkilendirilebilir. 2010 ile 

2025 yılları arasında Polonya’da 46633 çocuğa Tip 1 DM tanısı konulacağı tahmin 

edilmektedir [40]. 

Ülkemizde 1997–1998 yıllarında yapılan ve 24.788 kişiyi kapsayan Türkiye Diabet 

Epidemiyoloji Çalışma Grubu’nun (TURDEP) sonuçlarına göre Tip 2 DM görülme 

sıklığı %7,2, bozulmuş glikoz toleransı sıklığı %6,7 olarak bildirilmiştir. Bu oranlara 

dayanarak 2000 yılı nüfus sayımına göre ülkemizde 2,6 milyonun üzerinde Tip 2 

diabetik hastanın yaşadığı tahmin edilmektedir. Bu sonuçlar WHO tanı kriterleri 

kullanılarak Akdeniz, Orta ve Doğu Avrupa, Orta Doğu bölgelerinde yapılan diğer 

çalışmalarla kıyaslandığında, Türkiye’de DM prevalansı Malta, Tunus ve İspanya’dan 

daha yüksek, Mısır, Umman, Sudan ve Bahreyn’den daha düşükken, Orta Asya’da 

yaşayan Türki popülasyonla benzerlik göstermektedir. Kuzey Kıbrıs Türk 

Cumhuriyetinde ve Almanya’da yaşayan 2.-3. kuşak Türklerde artmış olan DM 

prevelansı yaşam tarzındaki değişikliklerden kaynaklanıyor olabilir [41]. 
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2.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus 

2.2.1.1. İmmünolojik Diabetes 

Eskiden insulin bağımlı diabetes mellitus,  juvenil diabetes olarak da isimlendirilen 

diabetin bu formu teşhis konulmuş bireylerin %5-10’unu kapsar ve pankreas β 

hücrelerinin otoimmun yıkımı sonucu meydana gelmektedir. Adacık hücre 

otoantikorları, insulin otoantikorları, glutamik asit dekarboksilaz otoantikorları 

(GAD65) ve tirozin fosfataz IA-2 ve IA-2β otoantikorları β hücrelerinin immun 

yıkımına karşı oluşan markerlardır. Açlık hiperglisemisi ilk kez tespit edildiğinde bu 

otoantikorlardan biri veya daha fazlası  % 85-90 oranında gözlenmektedir.  

Tip 1 DM’li bireylerde β hücre yıkım hızı bireyden bireye farklılık gösterir. 

Çocuklarda ve yeni doğanlarda hücre yıkımı hızlıyken yetişkinlerde daha yavaştır [42]. 

Diabete genetik olarak yatkınlığı bulunan birey, virüs, stres gibi dış etkenlere maruz 

kaldığında olay tetiklenebilir. Pankreas β hücrelerine karşı patolojik görünümüne 

insülitis adı verilen immun saldırı başlar. Uyarılmış T lenfositleri ve makrofajlar β 

hücrelerine saldırı durumundadır.  Tip 1 diyabete öncülük eden otoimmün olay klinik 

belirtilerin ortaya çıkmasından yıllar önce başlar [43-45]. Organizmanın savunma 

sisteminin kendi β hücrelerine karşı başlattığı immun saldırı, sağlam β hücre oranı 

%20’lere ininceye kadar semptomsuz seyreder. İşlev gören β hücre sayısı bu oranın 

altına indiğinde kompansatuar mekanizmalar yetersiz kalır ve Tip 1 DM’nin 

semptomları ortaya çıkar. Ketoasidoz, çocuklar başta olmak üzere bazı hastalarda 

hastalığın ilk belirtisidir. Diğer hastalardaysa açlık hiperglisemisi enfeksiyon veya diğer 

streslerin varlığında ağır hiperglisemiye ve/veya ketoasidoza dönüşebilir [42]. 

Sağlıklı bir bireyde başlıca enerji kaynağı gıdalarla alınan glikozdur. Eğer 

herhangi bir nedenle gıda bulunamazsa depo glikoz kaynakları 24 saat gibi kısıtlı 

miktarda olduğundan yağlar, dolayısıyla ketonlar vücut tarafından ana enerji kaynağı 

olma konumuna geçerler. Organizmada enerji kullanımında en öncelikli  sistem olan 

sinir sistemi diğer dokular gibi serbest yağ asitlerini enerji kaynağı olarak 

kullanamadığından yağ asitleri keton cisimciklerine dönüşür. Uzamış açlıklarda görülen 

bu mekanizma sonucu ketonemi gelişir. İnsülin ketoneminin yaşamı tehdit edici unsur 

olmasını engelleyen koruyucu bir faktördür. Diabetik bir  bireyde insülin yetersiz 

kalırsa ketonemi tedavi edilmediğinde mortal olan Diabetik Ketoasidoz tablosu ortaya 
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çıkar. Hasta tipik olarak halsiz, dehidrate, hipotansif ve taşikardiktir. Sık ve derin 

soluma, nefeste aseton kokusu, bulantı, kusma ve karın ağrısı diğer belirtilerdir. 

İmmunolojik diabet, sıklıkla çocukluk döneminde gözlense de her yaşta ortaya çıkabilir.  

İmmunolojik diabeti olan bireylerin Graves hastalığı, Hashimoto tiroidi, Addison 

hastalığı, vitiligo, myasthenia gravis gibi otoimmun hastalıklara karşı da eğilimi vardır 

[42]. 

2.2.1.2. İdiopatik Diabetes 

Tip 1 DM’nin bazı tiplerinin etyolojisi bilinmemektedir.  Bu hastaların 

bazılarında kalıcı insulinopeni ve ketoasidoza yatkınlık gözlenmektedir. Tip 1 DM’li 

bireylerin çok az bir kesimi bu gruba girmekle beraber bu bireylerin çoğu Afrika veya 

Asya kökenlidir [42]. 

2.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus 

Daha önceleri İnsüline Bağımlı Olmayan Diabetes Mellitus olarak isimlendirilen 

Tip 2 DM, DM tanısı konmuş bireylerin %90-95’ini oluşturur [42]. Tip 2 DM insülin 

salgılanmasındaki veya etkinliğindeki bozukluğa bağlı olarak kan glikoz seviyesindeki 

artışla karakterize metabolik bir durumdur [46]. Tip 2 DM’de artmış hepatik glikoz 

üretimi, bozulmuş insülin salgılanması ve bozulmuş insülin etkinliği hiperglisemiye 

sebep olan üç ana faktördür [47;48]. İnsülin direnci insüline karşı gelişen bastırılmış 

yada gecikmiş cevapları ifade etmektedir. İnsülin salınımından ziyade insüline cevap 

veren hücrelerdeki bir problemi işaret eder [49]. Hedef organlardaki bu defekt sonucu 

gelişen dengeleyici hiperinsülinemiye bağlı olarak plazma serbest yağ asidi 

düzeylerinde bir takım değişiklikler meydana gelmektedir. Plazma serbest yağ 

asitlerinde meydana gelen artış glikoz alımını, glikojen sentezini, glikolizisi 

baskılayarak ve karaciğerden glikoz üretimini arttırarak insülin direncini arttıracaktır 

[50]. Artmış insülin direnci beraberinde yüksek trigliserid, düşük HDL kolesterol 

düzeyleri ve yüksek tansiyon ile de ilişkilidir. Tip 2 DM’li bireylerin çoğu obezdir ya da 

özellikle abdominal bölgede artmış yağ yüzdesine sahiptir [42]. Tip 1 DM’de olduğu 

gibi pankreasın β hücrelerinde otoimmun yıkım gözlenmez. Tip 2 DM’li hastalarda hala 

insülin salınımı olduğundan ketoasidoz riski Tip 1 DM’ye göre daha azdır ancak 

enfeksiyon varlığında nadir de olsa rastlanabilir [42;51]. Hiperglisemi kademeli olarak 

gerçekleştiğinden ve erken dönemlerde diabetin klasik semptomları çok ciddi 

seyretmediğinden Tip 2 DM uzun yıllar teşhis edilemeyebilir. Bunun yanı sıra Tip 2 
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DM’li hastalarda mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların gelişme riski 

yüksektir. Yaş, obezite ve fiziksel aktivite azlığı Tip 2 DM gelişme riskini arttırır.  

Gestasyonel Diabetes Mellitus hikayesi olan bayanlarda, hipertansiyon veya 

dislipidemisi olan bireylerde daha sık gözlenir [42]. 

2.2.3. Diabetes Mellitus Gelişmesi Açısından Yüksek Risk Grupları 

DM gelişmesi açısından yüksek risk grupları şu şekilde belirtilmektedir [10;42]: 

1. Tip 2 DM’lilerin birinci dereceden akrabaları 

2. Ailede genetik yüklülük (Ailede Tip 2 DM’li bireylerin sayısının fazla olması) 

3. Kırsal alandan kentsel alana göç edenler veya aktif bir yaşamdan pasif bir 

yaşama dönmüş kişiler 

4. Beden kitle indeksi 27 kg/m² üzeri olan ve bel/kalça oranı 1,0’den büyük olan 

obez ve/veya android obezler 

5. Daha önce gestasyonel diabet saptanmış olan veya iri bebek (>4 kg) doğuran 

kadınlar 

6. Sekonder diabete yol açabilecek hastalığı olanlar 

7. Diabetojenik ilaç kullananlar 

8. Glikozürisi bulunan kişiler 

9. Bozulmuş Glikoz Toleransı (BGT) veya Bozulmuş Açlık Glikozu (BAG) veya 

A1c değeri % 5,7-6,4 olan kişiler 

Bozulmuş Glikoz Toleransı (BGT) ve Bozulmuş Açlık Glikozu (BAG) normalin 

üzerinde ancak DM tanısı koyduracak düzeyin altındaki glikoz seviyelerini içeren 

metabolik evreyi tarif eden iki terimdir [10]. Açlık kan şekeri 100 mg/dl (5,6 mmol/l) 

ile 125 mg/dl (6,9 mmol/l) değerleri arasındaysa Bozulmuş Açlık Glikozu, Oral Glikoz 

Tolerans Testi 2. saat glikoz değeri 140 mg/dl (7,8 mmol/l) ile 199 mg/dl (11,0 mmol/l) 

değerleri arasındaysa Bozulmuş Glikoz Toleransı tanıları konulabilir. BAG ve/veya 

BGT tanılı bireyler DM gelişimi açısından yüksek risk grubundadırlar ancak tüm 

BGT’li bireylerde DM gelişmez ve bazıları normal glikoz toleransına dönüşür. DM 

gelişmedikçe bu kişilerde diabete özel mikrovasküler komplikasyonlar görülmemekle 

birlikte, normal bireylere göre artmış makrovasküler komplikasyon (kardiyovasküler 

hastalıklar) riski gözlenir. BAG ve BGT, insülin direnci, hiperinsülinemi, obezite 

(özellikle abdominal veya viseral obezite), yüksek trigliserid ve/veya düşük HDL 

şeklinde dislipidemi ve hipertansiyonla ilişkilidir [10;42]. Fiziksel aktiviteyi arttırmak, 
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vücut ağırlığının %5-10’unu kaybetmek gibi hayat tarzında yapılacak değişiklikler ve 

farmakolojik ajanların kullanımı BGT’li bireylerde DM gelişimini önler veya geciktirir 

[42]. 

2.2.4. Diabetes Mellitus’un Tanısı 

Uzun yıllar boyunca DM tanısının konulmasında plazma glikozu (açlık kan 

glikozu, oral glikoz tolerans testi) esas olarak alınırken, 2009 yılında Uluslararası 

Diabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Diabet Çalışmaları Birliği (EASD) A1C’nin de 

tanı kriterleri içerisinde yer almasını önermiştir. 2010 yılında ADA bu öneriyi 

benimseyerek yeni tanı kriterlerini belirlemiştir [52].  

DM’nin tanı kriterleri: 

1. NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program) tarafından 

sertifikalandırılmış bir metodun kullanıldığı ve DCCT (Diabetes Control and 

Complications Trial) referans ayarları ile standardize olan laboratuarlarca 

uygulanan A1C testi değerinin %6,5 ve üstü olması, 

2. En az sekiz saatlik tam açlık sonrası açlık kan glikoz seviyesi ≥ 126 mg/dl (7,0 

mmol/l) olması, 

3. 75gr’lık glikoz yüklemesi ile yapılan oral glikoz tolerans testinin 2.saat plazma 

glikoz seviyesi değerinin ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) olması, 

4. Hipergliseminin klasik semptomlarına sahip bir hastada günün herhangi bir 

zamanında ölçülen plazma glikoz değerinin ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) olması. 

Oral glikoz tolerans testi (OGTT), karbonhidratlara karşı tolerans durumunu 

belirlemek için kullanılan tanı ve tarama testidir. OGTT, Tip 2 DM ve bozulmuş glikoz 

toleransı tanısında kullanılmaktadır. 9-16 saatlik açlık sonrası sabah teste başlanır, 300 

mL suda eritilmiş 75 gr. glikoz beş dakikada içirilir ve iki saat boyunca her 30 dakikada 

bir kan örneği alınır [10].  

Hipergliseminin yol açtığı hücresel fonksiyonları bozan en önemli olay dokuların 

non enzimatik glikozillenmesidir. Kanda aşırı yükselmiş olan glikoz, kan hücreleri ve 

dokularla enzimatik olmayan yollarla bileşimler meydana getirir. Erişkin insan 

hemoglobini olan HbA0 (HbA) nonenzimatik yolla glikozillenerek glikozillenmiş 

hemoglobini yani HbA1’i meydana getirir [53]. Glikozun hemoglobine bağlanması son 

derece istikrarlıdır. Bu sayede hemoglobin eritrositin yaşam süresi boyunca (yaklaşık 

123±23 gün) glikolize olmuş bir şekilde kalabilmektedir [54]. HbA1’in pek çok formu 



 18 

bulunmakla birlikte %80’ini HbA1c (A1C) oluşturmaktadır. Yapılan bir çalışmaya göre 

glike hemoglobinde %1’ lik artışın kan glikoz konsantrasyonunu 35 mg/dL (2mmol/L) 

arttırdığı tespit edilmiştir [55]. Ortalama kan glikoz seviyesinin yükselmesiyle 

hemoglobin A1c (A1C) seviyesi de yükselir [52;55]. 

 

Tablo 2-1: A1C Değerlerinin Ortalama Açlık Kan Glikozu Değerleriyle Kıyaslanması 

A1C değeri (%) 

Ortalama Açlık Kan Şekeri 

mg/dl mmol/l 

6 126 7.0 

7 154 8.6 

8 183 10.2 

9 212 11.8 

10 240 13.4 

11 269 14.9 

12 298 16.5 

 

Açlık kan glikoz seviyesi ve OGTT yerine tanı kriteri olarak A1C değerinin 

kullanılmasının açlık gerektirmemesi, böylece uygulanabilirliğinin kolay olması, testin 

hastalık ve strese bağlı günlük değişkenlerden daha az etkilenmesi gibi avantajları 

mevcuttur. Buna karşın A1C testi daha maliyetli olup, testin değeri hastanın ırkına ve 

hastada anemi, hemoglobinopati varlığına bağlı olarak değişiklik gösterebilir [52]. 

A1C gibi fruktozamin ölçümü de glisemik kontrol için kullanılabilecek faydalı 

bir indekstir. Fruktozamin terimi glikozile albümin veya glikozile protein için 

kullanılmaktadır. A1C, 6-10 haftalık ortalama kan glukoz konsantrasyonunu yansıtırken 

serum fruktozamini 2-3 haftalık bir glukoz konsantrasyonunu yansıtır. Fruktozamin ve 

A1C testleri farklı yarı ömürleri olan molekülleri ölçtüklerinden birbirleriyle kombine 

edilmeleri daha çok bilgi vericidir [56]. 
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2.2.5. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonları 

Diabetes mellitusun komplikasyonları aşağıda akut ve kronik olarak sınıflandırılmıştır 

[57]. 

A) Akut (metabolik) komplikasyonlar: 

-Diabetik ketoasidoz 

-Hiperosmolor non-ketotik koma 

-Laktik asidoz koması 

-Hipoglisemi koması 

B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar: 

1) Makrovasküler komplikasyonlar: 

- Kardiyovasküler hastalıklar 

- Serebrovasküler hastalıklar 

- Periferik damar hastalığı 

2) Mikrovasküler komplikasyonlar: 

- Diyabetik nefropati 

- Diyabetik retinopati 

- Diyabetik nöropati  
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2.3. Diabetes Mellitus ile Periodontal Hastalık İlişkisi 

2.3.1. Diabetes Mellitus’un Periodontitisi Etkileyebileceği Mekanizmalar 

Periodontal hastalığa sahip, DM’li bireyler ile diabetik olmayan bireylerin 

subgingival mikrofloraları arasında çok küçük farklılıklar gözlenmiştir. Erken dönem 

klinik çalışmalar DM’li bireylerde yüksek oranlarda Capnocytophaga türlerine 

rastlandığını bildirmektedir [58;59]. DM’li bireylerle diabetik olmayan bireyler arasında 

bakteriyel mikroflora açısından fark olmadığını belirten çalışmalar da mevcuttur [60-

62]. Ayrıca DM’li hastalarda kan glikoz seviyesi ile mikroflora içeriği arasında 

herhangi bir ilişki saptanmamıştır [60;63]. DM’li bireylerle diabetik olmayan bireylerin 

mikrofloralarında belirgin bir farklılığın tespit edilememesi, diabetli bireylerde 

periodontal hastalığın daha sık ve şiddetli görülmesinin sebebinin konak cevabındaki 

farklılaşmadan kaynaklanabileceğini düşündürmektedir [64].   

Diabetes Mellituslu bireylerde nötrofil, monosit ve makrofaj gibi immün sistem 

hücrelerinin fonksiyonları bozulur. Nötrofillerin adezyon, kemotaksis ve fagositoz 

işlevleri bozulur. Sonuç olarak bakteri ölümü azalır ve patojen mikroorganizmaların 

varlığına bağlı olarak periodontal yıkım artar [65-68]. DM’li bireylerde nötrofil 

fonksiyonları bozulurken monosit/makrofaj hücrelerinde bakteri antijenlerine karşı aşırı 

tepki oluşur. Bu aşırı tepki sonucunda iltihabı tetikleyen sitokin ve mediatörlerin yapımı 

artar [69-71]. DM’li bireylerin periferal kan monositlerinin, Porphyromonas gingivalis 

ile karşılaşınca DM’siz bireylere göre daha yüksek oranda TNF-α ürettiği görülmüştür 

[70]. Başka bir çalışmada DM’li farelerin ve DM’siz kontrol grubu farelerinin bağ 

dokularına P. gingivalis inoküle edilmiştir. Birinci günde enflamatuar yanıt her iki 

grupta da benzerlik göstermiştir. Üçüncü günde kontrol grubunda enflamatuar yanıt 

azalırken DM’li farelerin bulunduğu grupta yüksek değerler görülmüştür [72]. Dişeti 

oluğu sıvısı bir serum transudası olduğundan serumda yüksek değerlerde bulunan 

iltihabi mediatörler dişeti oluğu sıvısında da artmış değerlerde gözlenebilir [71]. Salvi 

ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, Tip 2 DM’li bireylerde PGE2 ve IL-1β’nın dişeti 

oluğu sıvısındaki seviyeleri sistemik sağlıklı bireylere göre daha yüksek bulunmuştur 

[73]. Başka bir çalışma ise klinik olarak sağlıklı, sondalanabilir cep derinliği 3mm.’yi 

geçmeyen DM’li bireylerin, daha yaygın formda periodontitise sahip, sistemik olarak 

sağlıklı bireylere oranla daha yüksek dişeti oluğu sıvısı PGE2 değerlerine sahip 

olduğunu göstermiştir [74].  
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DM’li bireylerde periodontal ataşman ve kemik kaybındaki artış, bağ dokusunun 

yapımındaki ve yıkımındaki değişikliklerle ilişkili olabilir [75;76]. Hiperglisemi negatif 

kalsiyum dengesine ve kemik kaybına neden olabilir. Deneysel çalışmalar glikozun 

osteoklast aktivitesini arttırdığını, osteoblast aktivitesinin de hiperglisemi ile 

bozulduğunu göstermiştir [77-80]. 

Proteinlerin geri dönüşümsüz olarak glikoz moleküllerine bağlanmasıyla ileri 

glikolizasyon artık ürünleri (AGE) meydana gelir. Bağ dokusu matriksinin yapısal 

komponentleri, Tip IV kollojen gibi bazal membran komponentlerinde AGE oluşumu 

görülmekle birlikte, myelin, plazminojen aktivatör 1 ve fibrinojen gibi proteinlerde de 

ileri glikolizasyon gözlenir [81]. Ekstraselüler matriks proteinleri yavaş turnoverları 

dolayısıyla AGE oluşumuna yatkındır. Glikolizasyon sonucunda meydana gelen 

hücrelerarası ve hücre içi çapraz bağlantılı kollojen, yapısal değişikliklere sebep olarak 

proteolitik yıkıma dirençli bir yapı meydana getirir [82;83]. AGE-kollajen seviyesi 

diyabetin süresi, komplikasyonların varlığı ve glisemik kontrol seviyesi ile ilişkilidir 

[84].   

AGE’lerin en yüksek oranlarda gözlendiği dokular turnoverı yavaş olan tendon, 

deri, kemik ve kıkırdak gibi dokulardır. AGE birikimi, AGE reseptörünün (RAGE) 

oluşumunu aktive ederek, osteoklastogenezi arttırarak, matriks mineralizasyonunu 

bozarak osteoblastların aktivitesini azaltır [85].  

AGE’ler düz kas hücrelerinin, endotel hücrelerinin, nöronların, 

monosit/makrofajların yüzeylerinde yer alan AGE reseptörlerini (RAGE) aktive ederler 

[86]. RAGE immunglobulin ailesinden multiligand bağlanma özelliği olan bir 

reseptördür [87;88]. RAGE DM’li bireylerin vasküler ve enflamatuar hücrelerinde 

yüksek miktarda görülmektedir [89;90]. AGE-RAGE birleşimi ile 

monosit/makrofajların Tümör Nekroz Faktör-α (TNF-α), interlökin 6 (IL-6) ve 

interlökin 1β (IL-1β) gibi proenflamatuar sitokin yapımı artar. Endotel hücrelerinin 

geçirgenliği ve adezyon moleküllerinin ekspresyonu artarken, fibroblastlardan kollojen 

üretimi azalır [91]. 

DM’li bireylerin periodonsiyumunda diabetik olmayanlara göre daha yüksek 

miktarlarda AGE gözlenmiştir [92].  

Diabetin damarsal komplikasyonlarını oluşturan biyokimyasal yolları 

açıklamaya yönelik çalışmalar yayınlanmıştır.  Bu yollar poliol yolu (sorbitol/aldoz 
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redüktaz), oksidatif stres, artmış AGE oluşumu ve protein kinaz C aktivasyonu olarak 

tarif edilmektedir [93;94].  

Aldoz redüktaz vasıtasıyla glikoz sorbitole redüklenir. Sorbitol ise sorbitol 

dehidrojenaz enzimi ile okside olarak fruktoza dönüşür. Oksidasyon reaksiyonu 

sırasında NADPH bir kofaktör olarak kullanılır. Normal şartlarda aldoz redüktazın 

glikoza afinitesi düşüktür. Hiperglisemi durumunda ve yeterli NADPH varlığında aldoz 

redüktaz fazla miktarda sorbitol sentezlenmesine neden olur. Sorbitol glikoz gibi 

membranı kolayca geçemez ve hücre içinde hapsolur. Sorbitol dehidrojenazın yok 

olduğu veya az olduğu böbrek, retina ve sinir hücrelerinde bu artış çoktur. NADPH’ın 

aşırı tüketilmesi hücresel hemostazı etkileyerek hücrelerarası oksidatif stresi arttırabilir 

[94-96]. Oksidatif stres reaktif oksijen türleri (ROT) ile antioksidanların üretimindeki 

bir dengesizliktir ve doku zararına sebep olabilir. Oluşan reaktif oksijen türleri DNA, 

lipid ve proteinler gibi moleküllerde zarara sebep olabilir ve ROT’ların uzun süreli 

ortamda bulunması ciddi doku hasarlarına ve hücre ölümlerine neden olabilir [96;97].  

Protein kinaz C ve diasilgliserol önemli hücre içi sinyal molekülleridir [98]. 

Diasilgliserol-protein kinaz C hücre içi sinyal yolu farklı hücrelerarası sinyallere 

fizyolojik hücre cevabı açısından önemli bir yoldur. Patolojik olarak protein kinaz C 

aktivasyonu diabetik bireylerde hiperglisemiye yanıt olarak gerçekleşebilir. Bu durumda 

protein kinaz C aktivasyonu diasilgliserol seviyesinin artışına, hücre dışı AGE’nin hücre 

membranındaki RAGE’ye bağlanmasına ve ya poliol yolunun aktivasyonu sonucunda 

artan oksidatif strese bağlı olabilir [94;99].   

AGE oluşumunun ve diasilgliserol-protein kinaz C yoluyla ve ya poliol yoluyla 

oluşan reaktif oksijen türlerinin diabetik bireylerde vasküler doku komplikasyonlarına 

sebep olabileceği belirtilmektedir [94;99-101]. Periodonsiyumda bu mekanizmalar göz 

önünde bulundurulduğunda mevcut olan periodontal hastalığın diabetik bireylerde aşırı 

periodontal yıkımla ilişkilendirilebileceği ve diabetli bireylerde periodontal hastalığa 

yakalanma riskindeki artışın açıklanabileceği bildirilmiştir [96]. 
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        Şekil 2-1: Hipergliseminin Hücresel Disfonksiyon ve Hasarla İlişkisi  

 

 

2.3.2. Diabetes Mellitus’un Periodonsiyum Üzerine Etkisi 

Yapılan çalışmalar Diabetes mellitus’un gingivitis ve periodontitis oluşumu 

açısından bir risk oluşturduğunu ve glisemik kontrol düzeyinin bu ilişkide önemli bir rol 

oynadığını göstermektedir [102].  

Periodontal hastalıkların Tip 1 DM’li bireylerde daha yüksek prevelanslarda ve 

daha şiddetli gözlendiğini belirten çalışmalar mevcuttur [103-108]. İyi kontrollü Tip 1 

DM’li bireyler ve DM’siz bireylerle yapılan bir deneysel gingivitis çalışmasında benzer 

plak birikimi ve bakteriyel kompozisyona rağmen DM’li grupta daha hızlı ve şiddetli 

dişeti iltihabı gözlenmiştir [109].  

Epidemiyolojik çalışmalarda tip 2 diyabetik erişkin bireylerde ileri ve yaygın 

periodontitis görüldüğü sıklıkla belirtilmektedir [110-113]. Arizona’daki Pima yerlileri 

üzerinde 1983-1989 yılları arasında yapılan bir çalışmada 15 yaş ve üzerindeki 2273 

birey periodontal hastalık riski açısından takip edilmiştir. Periodontal hastalık tayini diş 

kayıpları ve panoramik röntgenler vasıtasıyla yapılmıştır. İlk muayene sırasında DM’li 

bireylerin %60’ında, DM olmayan bireylerin %36’sında periodontitis gözlenmiştir. 

DM’li bireylerde periodontitis görülme oranının DM olmayan bireylere göre 2,6 kat 

fazla olduğu belirtilmiştir [111].  

Hiperglisemi 

Reaktif Glikoz Metabolitleri 

Hücre Sinyal Moleküllerinin Aktivasyonu 

Bozulmuş Protein Fonksiyonu Bozulmuş Gen Ekspresyonu 

                                      Hücresel Disfonksiyon ve Hasar 

Anormal Anjiyogenezis      Hiperpermeabilite             Anormal Kan Akımı            Kardiyomiyopati  Tromboz     

Anormal Hücre Büyümesi            Bazal Membran Kalınlaşması             Lökosit Adezyonunda Artış  
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Pima yerlileriyle yapılan başka bir çalışmada 5 yaş üzerinde 1342 birey 

incelenmiş ve takip edilmiştir. Diyabetik bireylerde periodontitis görülme olasılığının 

diyabetik olmayan bireylere göre 2,8-3,4 kat daha fazla olduğu çok değişkenli risk 

analizi ile hesaplanmıştır [110]. 

Diyabetin metabolik kontrol seviyesi ile periodontitis arasındaki ilişkinin 

tanımlanabilmesi oldukça zordur. Zayıf metabolik konrollü diabetik bireylerde daha sık 

ve daha ciddi seyreden periodontal hastalıkların görüldüğü belirtilmektedir 

[107;112;114-118].  

ABD’de yapılan epidemiyolojik bir çalışmaya yaşları 45-90 arasında değişen 

4343 birey dahil edilmiştir. Bu bireyler arasında açlık kan glikozu 126 mg/dL’den fazla 

olanlar diabetik bireyler olarak tanımlanmıştır. Bu bireylerden A1C değeri %9’dan 

büyük olanlar zayıf kontrollü diabetes mellituslular, ≤%9 olanlar iyi kontrollü diabetes 

mellituslu olarak alt gruplara ayrılmışlardır. Yapılan muayeneler sonucunda zayıf 

kontrollü diabetik bireylerde diabetli olmayan bireylere göre ilerlemiş periodontitis 

görülme prevelansının anlamlı derecede yüksek olduğu (2,9 kat) gözlemlenmiştir. Daha 

iyi kontrollü diabetli bireylerde ise bu oran 1,5 olarak tespit edilmiş olmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı değildir [119].  

2005 yılında yapılan bir vaka kontrol çalışmasında 71’i Tip 2 DM’li, 141’i 

diabetik olmayan toplam 212 birey diabet ve periodontal hastalık ilişkisi açısından 

incelenmiştir. Bireyler, sondalanabilir cep derinliği, ataşman seviyesi, diş taşı 

mevcudiyeti, sondalamada kanama ve plak varlığı göz önünde bulundurularak klinik 

periodontal muayeneden geçirilmişlerdir. Çalışmanın sonucunda diabetli bireylerde 

diabetik olmayanlara göre >4 mm olan sondalama derinliklerinin sayısında ve 

yüzdesinde, sondalamada kanamada, plak indeksinde anlamlı bir fark görülmüştür. 

Sonuçlara dayanarak araştırıcılar, Tip 2 DM’li bireylerin periodontal hastalık görülmeye 

yatkın olduklarını belirtmişlerdir [120].  

Diabetes mellitusla periodontal hastalık ilişkisini savunan çalışmalar olduğu gibi 

[121;122], glisemik kontrolle periodontal hastalık arasında bir ilişki tespit edemeyen 

çalışmalar da mevcuttur [60;123]. Patino Marin N. ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada ise 

Tip 1 DM’li ve Tip 2 DM’li bireyler çürük mevcudiyeti, restore edilmiş dişlerin varlığı, 

kayıp diş sayısı, mikrobiyal dental plak varlığı, diş taşı indeksi, sondalanabilir cep 

derinliği ve ataşman seviyesi göz önünde bulundurularak kontrol gruplarıyla 

karşılaştırılmıştır. Kontrol grubuyla Tip 1 DM grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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bir fark gözlenmezken, Tip 2 DM grubu ile kontrol grubu kıyaslandığında kayıp diş 

sayısı, diş taşı mevcudiyeti, sondalanabilir cep derinliği ve ataşman seviyesi açısından 

anlamlı bir farklılık belirtilmiştir [124].  

2.3.3. Periodontal Hastalıkların Diabetes Mellitusu Etkileyebileceği Olası 

Mekanizmalar 

Enflamatuar sürecin diabetin gelişimi ve ilerlemesi üzerine etkisiyle ilgili 

yapılan çalışmalar daha ziyade Tip 2 DM’li bireyler üzerine odaklanmıştır. Artmış 

enflamatuar markerları olan sağlıklı bireylere daha sonradan Tip 2 DM tanısı 

konulduğunu ve bu durumun Tip 2 DM gelişiminden önce bozulmuş glikoz toleransı 

sürecindeki iltihaptan kaynaklanabileceğini belirten çalışmalar mevcuttur [93].  

Enfeksiyon ve hiperlipidemi üzerine yapılan bazı çalışmalar, enfeksiyonun 

serum LDL/TRG düzeyinde anlamlı bir artışa neden olduğunu belirtmektedir. Kronik 

lokal ve akut sistemik enfeksiyonlar sitokin ve hormonların plazma konsantrasyonlarını 

değiştirerek bozulmuş lipid metabolizmasına sebep olabilirler. Çalışmalar, düşük 

düzeylerde dahi olsa Gram-negatif mikroorganizmalara ve/veya lipopolisakkaritlerine 

kronik olarak maruz kalmanın sepsis veya endotoksemi benzeri yanıtlar yaratabileceğini 

göstermektedir. Bu ihtimal özellikle, periodonsiyumda bağ dokusuna invaze olabilen, 

damarsal patolojik plaklar içinde görülebilen, sistemik antikor cevabı oluşturabilen 

periodontal patojenler açısından önemlidir. Periodontitis gibi oral bir enfeksiyonla 

periodontal mikroorganizmalara/lipopolisakkaritlerine düşük düzeyde ama kronik 

olarak maruz kalmak lipid metabolizmasında hipertrigliseridemi ve lipid oksidasyonuna 

yol açan bozukluklara sebep olabilir [2]. 

Yapılan bir çalışmada çiğnemenin, periodontitisi olan ve olmayan bireylerde 

meydana getirdiği endotoksemi incelenmiştir. 67 bireyden çiğneme öncesinde ve 

sonrasındaki 5-10 dakika içerisinde kan örnekleri alınmış ve incelenmiştir. 

Periodontitisli olmayan bireylerin %12’sinde endotoksemi görülürken bu oran, 

periodontitisli bireyler için %40 olarak tespit edilmiştir. Dolaşımdaki endotoksinlerin 

konsantrasyonu da periodontitisli bireylerde beş kat fazla bulunmuştur [125].  

Kronik periodontitis sadece lokal olarak periodontal dokuları etkilemekle sınırlı 

kalmayıp sistemik etkilere de sebep olabilir. Periodontitisli bireylerde dişeti oluğu 

sıvısındaki yükselmiş sitokin (IL-1β, TNF-α, gb.) seviyelerinin, serumdaki sitokin 

seviyelerini de etkileyebileceğini savunan çalışmalar mevcuttur [2;6;7]. Literatürde, 
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periodontal başlangıç tedavisiyle serumdaki inflamatuar sitokin seviyelerinin azaldığını 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır [9]. 

Proenflamatuar sitokin olan TNF-α’nın insülin direncine sebep olabileceğini ilk 

olarak Hotamıslıgıl ve ark. savunmuştur. Yağ dokusundan metabolizmada lokal ve 

sistemik etkileri olan sitokinlerin üretilmesi fikri TNF-α dışında leptin, IL-6, resistin, 

monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1), anjiyotensinojen gibi diğer biyoaktif ürünler 

üzerinde de çalışma yapılmasını sağlamıştır. TNF-α, IL-6, resistin ve diğer pro ve 

antienflamatuar sitokinler obeziteyle ilişkili subakut enfeksiyonun başlamasında ve 

ilerlemesinde rol oynarlar. MCP-1 ve diğer kemokinler ise makrofajların adipoz dokuya 

dönüşmelerinde etkilidirler. Bu kemokin ve sitokinler insülin direnci ve Tip 2 DM’nin 

gelişmesine sebep olan intrasellüler yolları aktive ederler [126].  

Araştırmalar, endotoksinlere veya lipopolisakkaritlere maruz kalma sonucunda 

TNF-α ve IL-1β gibi sitokinlerin arttığını ve bu sitokinlerin lipid metabolizmasını 

etkileyerek serbest yağ asitleri, LDL ve trigliserid düzeylerini arttırdığını öne 

sürmektedir. Serum lipid düzeylerindeki bu değişimin hepatik lipogenezisin veya 

trigliserid sentezinin artışıyla veya LDL ve trigliseridin atılımındaki azalmayla oluştuğu 

düşünülmektedir. Bu durumda IL-1β/TNF-α serum düzeylerindeki artış hiperlipidemiye 

sebep olabilmektedir. Periodontitisli bireylerde de lokal olarak üretilen sitokinlerin 

sistemik sitokin seviyelerini etkilemesi veya düşük seviyede asemptomatik 

bakteriyemi/endotoksemi sonucu sitokinlerin sistemik dolaşımda artmış seviyelerde 

bulunması söz konusu olabilir.    

Endotoksemi ve lipopolisakkaritlere cevap olarak salgılanan IL-1β ve TNF-

α’nın hiperlipidemi dışında başka metabolik etkileri de mevcuttur. IL-1β’nın β 

hücrelerine sitotoksik olduğu ve protein kinaz c aktivasyonuna yol açabileceği 

bildirilmektedir. Artmış TNF-α seviyesinin ise hücre içi insülin sinyalizasyonunu 

bozduğu ve diabetli bireylerde pankreatik adacıklarda makrofaj ilişkili sitotoksisitenin 

gelişmesine katkıda bulunduğu belirtilmektedir [2].  

Obezite, yağ dokusunun normal metabolik ve endokrin fonksiyonlarını 

değiştirebilir. Obez bireylerde düşük seviyeli kronik bir enflamasyon varlığında plazma 

CRP düzeyi, TNF-α, IL-6, MCP-1, IL-8 gibi enflamatuar sitokinler ve leptin gibi 

multifonksiyonel proteinler artabilir [127]. Dolaşımdaki IL-6 seviyesinin 1/3’ü yağ 

dokusu tarafından üretilmektedir [128]. IL-6’nın aşırı üretimi vücut ağırlığında 
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azalmaya neden olduğu gibi, bazı durumlarda artmış sistemik IL-6 düzeyi insülin 

hassasiyetini arttırabilir [127]. Ayrıca IL-6, TNF-α üretimini uyarır ve bu yolla artan 

TNF-α insülin direncinin alevlenmesine sebep olabilir. Artmış IL-6 ve TNF-α seviyesi 

karaciğerde CRP üretimini de uyararak insülin direncinin artmasına neden olabilir 

[129;130]. 

Obezite ve insulin direnciyle ilişkili artmış sistemik enflamatuar duruma ek 

olarak, diabetli bireylerde monosit/makrofaj fenotipindeki değişiklik periodontal 

patojenlerle karşılaşıldığında enflamatuar sitokinlerin aşırı üretimine neden olabilir [70]. 

Periodontitisli diabetik bireylerde serum sitokin seviyelerinin yükselmesi insülin 

direncini etkileyerek glisemik kontrolü bozabilir. Bu durum Tip 2 DM’li bireylerde 

periodontitisin zayıf glisemik kontrol riskini arttırmasını açıklayabilir {Taylor, 1996 

206 /id}.  

2.3.4. Periodontal Hastalıkların Diabetes Mellitus Üzerine Etkisi 

Periodontitisin zayıf periodontal durum için risk faktörü olduğunu gösteren 

kanıtlar bulunduğu gibi, periodontal enfeksiyonun da diabetik bireylerde glisemik 

kontrol üzerine negatif etkisi olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Tip 2 DM’li 

Pima yerlilerinde yapılan iki yıl takipli epidemiyolojik bir çalışmada araştırıcılar, 

başlangıçta ileri periodontitisi olan orta veya iyi glisemik kontrollü bireylerin, 

başlangıçta ileri periodontitisli olmayan bireylere göre bu süreç içinde zayıf glisemik 

kontrollü olma ihtimallerinin altı kat fazla olduğunu tespit etmişlerdir {Taylor, 1996 

206 /id}.  

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme (SRP) işlemlerine ek olarak 

kullanılan sistemik antimikrobiyal tedavinin glisemik kontrolü iyileştirdiğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur [132;133]. O’Connell ve ark’nın çalışmasında HbA1c değerindeki 

azalma yalnızca SRP uygulanan grupta %7, SRP ve sistemik doksisiklinin bir arada 

kullanıldığı grupta ise %13 oranında kaydedilmiştir [133]. Tip 2 DM’li HbA1c değerleri 

%7,5-11 arasında değişen 52 bireyde yapılan başka bir çalışmada ise çalışma grubuna 

mekanik periodontal tedaviye ek olarak sistemik doksisiklin uygulanırken, kontrol 

grubuna herhangi bir işlem uygulanmamıştır. Açlık kan glikozu ve HbA1c değerlerinde 

azalma gözlenmesine rağmen bu azalma istatistiksel olarak anlamlı değildir [134]. 

Bunun yanı sıra glisemik kontrolün yalnızca SRP işlemiyle iyileşebildiğini öne süren 

çalışmalar da mevcuttur [135;136]. Tip 2 DM’li bireylerde periodontal tedaviye ek 
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olarak amoksisilin/klavulanik asit kullanılan bir çalışmada ise, HbA1c değeri yalnızca 

SRP uygulanan grupta istatistiksel olarak anlamlı bir azalma göstermiştir [137]. 

2005 yılında yayınlanan bir meta-analizde 1980-2005 yılları arasındaki veriler 

taranmış ve toplamda 456 hasta bu analize dahil edilmiştir. HbA1c düzeyindeki azalma 

ortalama %0,38 olarak bulunmuştur. Bu rakam sadece Tip 2 DM’li bireyler göz önünde 

bulundurulunca %0,66, mekanik tedaviye ek olarak antibiyotik tedavisi de gören 

hastalarda ise %0,71 olarak tespit edilmiştir [138]. 

2001 yılında yayınlanan 13 Tip 2 DM’li bireyin dahil edildiği çalışmada, cerrahi 

olmayan tedaviye ek olarak lokal minosiklin uygulaması da yapılmıştır. Tedavi 

sonrasında HbA1c değerinin %0,8 oranında azaldığı gözlemlenmiştir [23]. 
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2.4. Araştırmada Değerlendirilen Sitokinler 

2.4.1. İnterlökin 4 (IL-4) 

T hücrelerinden, mast hücrelerinden ve bazofillerden salgılanan 20 kD 

ağırlığında antienflamatuar bir sitokindir [139;140]. IL-4 T hücrelerinin 

proliferasyonunu, B hücrelerinin proliferasyonunu ve farklılaşmasını uyarırken, IL-12 

üretimini, IL-2 ve interferon γ aktivasyonunu baskılar. Ayrıca IL-4’ün monositlerden 

IL-1, TNF-α, IL-6 salınımını azalttığı da bilinmektedir [139].  

Dişeti iltihabı olan alanlarda gingivitis ve periodontitis gelişiminde, IL-4’ün 

düşük düzeylerde olmasının önemli bir rolü olduğu öngörülmektedir [141]. 

Periodontitisli bireylerin DOS IL-4 konsantrasyonlarının periodontal sağlıklı bireylere 

göre daha düşük olduğu belirtilmektedir [141-143].  

Periodontal başlangıç tedavisi sonrasında IL-4 DOS düzeylerinin arttığını 

bildiren çalışmalar da mevcuttur. Pradeep ve ark. 2008 yılında yayınlanan 

çalışmalarında kronik periodontitisli 20 bireyden periodontal başlangıç tedavisi öncesi 

ve sonrası DOS örnekleri almışlar ve IL-4 düzeylerini karşılaştırmışlardır. Diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri sonrasında IL-4’ün pozitif olduğu 

örneklerin sayısının ve ortalama konsantrasyonunun arttığını, bildirmişlerdir [141]. 

Benzer şekilde Zhao ve ark. (2011) sistemik sağlıklı kronik periodontitisli 30 bireyin 

DOS IL-4 düzeylerini periodontal başlangıç tedavisi öncesi ve sonrasında 

karşılaştırmışlar ve tedavi sonrası IL-4 düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

arttığını bildirmişlerdir [144].  

2.4.2. İnterlökin 6 (IL-6) 

IL-6, bağışık yanıtın ve akut-faz yanıtın düzenlenmesinde görev alan pleotropik 

bir sitokindir. IL-1 ve TNF-α ile ilişkili olan IL-6, bu sitokinler gibi aktive olmuş 

monositlerden salgılanır ve biri diğer bir sitokinin salgılanmasını tetikleyebilir.  

IL-6 aktive olmuş monosit/makrofajlar, fibroblastlar, epitel ve endotel 

hücrelerinden salgılanmaktadır. B lenfositlerinin, hematopoetik progenitörlerin, 

hepatositlerin ve T lenfositlerin proliferasyonunda ve farklılaşmasında rol oynar.  

Travma veya enfeksiyonlar serum IL-6 seviyesini arttırmaktadır. Sepsis ve bakteriyel 

enfeksiyon varlığında serum IL-6 düzeyleri artmakta ve enfeksiyonun süresi ve 

ciddiyetine göre yüksek seviyelerde kalmaktadır.  
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Romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, ankilozan spondilit gibi 

rahatsızlıklarda serum IL-6 düzeylerinde artış belirlenmiştir. İnsülin üretimi sırasında 

adacık fonksiyonlarını da etkileyerek DM gelişiminde rol oynayabilir [145]. Ayrıca 

obez bireylerin adipoz dokularından IL-6 salınımı olduğu bilinmektedir [146]. 

DOS’ da yapılan bir çalışmada IL-6’nın periodontal hastalıklı bölgelerin şiddeti 

ile pozitif korelasyon gösterdiği vurgulanmıştır [147]. Periodontitisli ve periodontal 

sağlıklı bireylerin periferal kan örneklerinin değerlendirildiği başka bir çalışmada ise 

plazma IL-6 düzeyleri periodontitisli bireylerde daha yüksek seviyelerde bulunmuştur 

[7].  

2009 yılında yayınlanan başka bir çalışmada ise, kronik periodontitisli 25 birey 

ile periodontal sağlıklı 20 bireyden başlangıç ve periodontal tedavi sonrası 3.ayda 

periferik kan örnekleri alınarak IL-6 düzeyleri incelenmiştir. Başlangıçta KP’li 

bireylerin serum IL-6 düzeyleri kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. 

Periodontal başlangıç tedavisini takiben periodontitisli grupta serum IL-6 düzeylerinde 

anlamlı bir azalma olduğu belirtilmiştir [148].  

2.4.3. İnterlökin 8 (IL-8) 

IL-8, enfeksiyon ve enflamasyon sırasında dokudaki ve dolaşımdaki nötrofiller 

üzerine kemoatraktan bir etkiye sahip olan proenflamatuar bir sitokindir. Damar ve 

akciğer endoteli, monositler, eozinofiller, fibroblastlar ve keratinositler tarafından 

üretilmektedirler. IL-8’in üretilmesinde IL-1β ve TNFα’nın etkisi olduğu bilinmektedir 

[145].  

Kronik periodontitisli ve periodontal sağlıklı bireylerin DOS örneklerinde IL-1β 

ve IL-8 miktarlarının incelendiği bir çalışmada, sitokinlerin total miktarının 

periodontitisli bireylerde daha yüksek olduğu ve her iki sitokinin total miktarının 

periodontal başlangıç tedavisi sonrası anlamlı bir şekilde azaldığı belirtilmiştir [149].  

Agresif periodontitisli, kronik periodontitisli, gingivitisli ve periodontal sağlıklı 

20’şer bireyden DOS örnekleri alınan bir çalışmada, bireylerin IL-1β, IL-4, IL-6 ve IL-8 

düzeyleri incelenmiştir. Çalışma sonuçlarına göre periodontal hastalığa sahip bireylerin 

IL-8 DOS total değerlerinin periodontal sağlıklı gruba göre daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir [143].   
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2.4.4. İnterlökin 10 (IL-10) 

T hücrelerinden, B hücrelerinden aktive olmuş monosit ve makrofajlardan 

salgılanan IL-10, immün ve iltihabi yanıtı baskılamada önemli bir role sahiptir. TH2 

hücre yanıtını arttırırken, TH1 yanıtını baskılar. IL-10 makrofaj fonksiyonunu, IL-12 

üretimini, aktive olmuş T hücrelerinden sitokin salınımını baskılarken, IL 1 reseptör 

antagonisti üretimini, B hücre proliferasyonunu ve farklılaşmasını uyarır. Ayrıca IL-

10’un makrofaj kaynaklı IL-1α, IL-6 ve IL 8 üretimini inhibe ettiği bilinmektedir [139]. 

Goutoudi ve ark. 12 bireyin katılımıyla gerçekleştirdikleri çalışmalarında 

periodontal olarak sağlıklı 24, enflamasyonlu 72 bölgeden DOS örnekleri alarak IL-10 

düzeylerini periodontal başlangıç tedavisi öncesi ve sonrası karşılaştırmışlardır. 

Sonuçlar değerlendirildiğinde, sağlıklı bölgelerde IL-10 konsantrasyonlarının daha 

yüksek olduğu ve tedavi sonrası altıncı haftada da artış görüldüğü belirtilmiştir [150].  

Passoja ve ark. 2010 yılında yayınlanan çalışmalarında kronik periodontitisli 61 

ve periodontal sağlıklı 30 bireyden serum örnekleri almışlardır. Ortalama IL-10 serum 

düzeylerinin periodontitisli bireylere göre kontrol grubunda daha yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir [151].  

2.4.5. Tümör Nekroz Faktör-α (TNF-α) 

Tümör nekroz faktör (TNF), mononükleer fagositler ile aktive T hücrelerinden 

üretilen TNF-α ve sitotoksik T hücrelerinden üretilen TNF-β olmak üzere iki formu 

bulunan önemli bir iltihabi mediatördür. Makrofaj ve monositler TNF’in ana kaynağıdır 

ve IL-1 gibi birçok sitokin TNF üretimini tetikler. Lokal hücresel etkileri arasında, 

polimorfonükleer lökositlerin damarsal endotele bağlanması, fagositoz aktivasyonu ve 

degranülasyonda artış sayılabilir. 

TNF, IL-1’e benzer şekilde kemik yıkımına, kıkırdakta kollajenaz etkisinde 

artışa, proteoglikan sentezinin baskılanmasıyla proteoglikan yıkımında artışa neden 

olur. Ayrıca yara iyileşmesi ya da kronik enflamasyonla indüklenen fibroziste görülen 

fibroblast üretimini arttırır [145].  

TNF-α, IL-1 ile birlikte kronik enflamatuar hastalıklarda önemli bir rol oynar ve 

periodontal hastalıklarda doku yıkımını başlatan bir etkileri vardır. TNF, kollajenazları 

uyararak bağ dokusu yıkımınında, osteoklast öncü hücrelerinin proliferasyonunu ve 

farklılaşmasını uyararak da kemik yıkımında rol oynamaktadır [139].  
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Gorska ve ark. kronik periodontitisli ve periodontal sağlıklı bireylerle yaptıkları 

çalışmalarında serum ve dişeti biyopsi örneklerinde sitokin düzeylerini 

karşılaştırmışlardır. Hem serum, hem de biyopsi örnekleri incelendiğinde TNF-α 

düzeylerinin periodontitisli grupta daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir [4].  

2010 yılında yayınlanan generalize agresif periodontitisli, kronik periodontitisli 

ve periodontal sağlıklı bireylerin dahil edildiği bir çalışmada ise başlangıçta alınan 

serum örnekleri, periodontal başlangıç tedavisi sonrası 6.ayda alınan örneklerle 

karşılaştırılmıştır. Başlangıç serum TNF-α düzeyleri değerlendirildiğinde generalize 

agresif periodontitisli grubun diğer gruplara göre daha yüksek düzeylere sahip olduğu 

ve periodontal başlangıç tedavisi sonrasında bu düzeyin anlamlı bir şekilde azaldığı 

bildirilmiştir [152].  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı 

Kliniklerine başvuran, yapılan klinik ve radyografik muayeneleri sonucu Kronik 

Periodontitis [27] tanısı konulan toplam 30 birey çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışma 

grubunu Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı konulmuş 15 birey oluştururken, kontrol 

grubunu sistemik olarak sağlıklı Kronik Periodontitisli 15 birey oluşturmaktadır. 

Bireylerin seçiminde aşağıdaki kriterlere uygunluk aranmıştır; 

1. Tip 2 DM dışında herhangi bir sistemik hastalıklarının bulunmaması, 

2. Son bir yıl içinde periodontal tedavi görmemiş olmaları, 

3. Son üç ay içinde antibiyotik kullanmamış olmaları ve sürekli antienflamatuar 

tedavi görmüyor olmaları, 

4. Hamilelik ve emzirme döneminde bulunmamaları, 

5. Günde en fazla 10 adet sigara kullanmaları, 

6.  Bireylerin en az 20 dişe sahip olmaları,  

7. Radyografik olarak tespit edilen kemik yıkımıyla birlikte klinik ataşman 

seviyesinin ≥4 mm olması. 
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3.2. Çalışma Planı 

Çalışma planı tabloda gösterildiği şekilde oluşturulmuştur (Tablo 3-1). 

Tablo 3-1: Çalışma Planı 

BAŞLANGIÇ 

 Biyokimyasal değerlendirmeler için kan örneklerinin alınması 

 Klinik ölçümlerin yapılması 

 Diş yüzeyi temizliği uygulanması ve ağız hijyen eğitimi  

-7. GÜN 

 İki segment kök yüzeyi düzleştirme işleminin tamamlanması 

 Ağız hijyen uygulamalarının kontrolü  

0. GÜN 

 Kalan iki segment kök yüzeyi düzleştirme işlemlerinin 

tamamlanması 

 Ağız hijyeni uygulamalarının kontrolü  

10. GÜN  Ağız hijyeni uygulamalarının kontrolü  

1. AY 

 Biyokimyasal değerlendirmeler için kan örneklerinin alınması 

 Klinik ölçümlerin yapılması 

 Supragingival diş yüzeyi temizliği ve cila işlemlerinin yapılması 

 Ağız hijyeni uygulamalarının kontrolü  

2. AY 
 Supragingival diş yüzeyi temizliği ve cila işlemlerinin yapılması 

 Ağız hijyeni uygulamalarının kontrolü  

3. AY 

 Biyokimyasal değerlendirmeler için kan örneklerinin alınması 

 Klinik ölçümlerin yapılması 

 Supragingival diş yüzeyi temizliği ve cila işlemlerinin yapılması 

 Ağız hijyeni uygulamalarının kontrolü  

 

 



 35 

3.3. Klinik Ölçümler 

İ.Ü. Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu tarafından onaylanan çalışmamıza katılmayı 

kabul eden tüm bireylere ayrıntılı bilgi verildikten sonra aydınlatılmış onam 

imzalatılmıştır. Sistemik ve oral anamnez alındıktan sonra periodontal durumu tespit 

etmek amacıyla klinik indeksler uygulanmıştır. Ölçümler, bütün dişlerde altı bölgede 

(mezio-vestibül, mid-vestibül, distovestibül, meziolingual, lingual, disto-lingual) 

yapılmıştır. Periodontal tedavi öncesi durumun tespiti amacıyla yapılan ölçümler tedavi 

sonrası 1. ve 3. aylarda da tekrarlanarak iyileşme yanıtı değerlendirilmiştir. Ölçümlerde 

0,5 mm çapında Williams tipi periodontal sonda1 kullanılmıştır. 

3.3.1. Plak İndeksi (Silness-Löe, 1964) [153] 

Tüm dişler pamuk tamponlarla izole edilip hava spreyi ile kurutulduktan sonra 

dişler üzerinde bulunan mikrobiyal dental plak gözle ve diş hekimliği sondası ile 

değerlendirilmiştir. 

İndekste skorlandırma şu şekildedir: 

Skor 0: Gözle muayenede ve sonda ile kazındığında dişeti kenarında plak 

yok 

Skor 1: Sonda ile kazındığında plak varlığı 

Skor 2: Gözle de görülebilir birikim 

Skor 3: Mevcut birikim interdental bölgeyi tamamen doldurmuş. 

3.3.2. Gingival İndeks (Löe-Silness, 1963)[154] 

Kesici ve kanin dişler ile küçük azılarda dişlerin vestibül ve oral yüzeylerinde 

meziyal veya distal köşe çizgileri ile palatinal/lingual orta noktalar, büyük azı dişlerde 

ise tüberkül tepeleri rehber alınarak ölçüm gerçekleştirilmiştir. Dişetinin iltihapsal 

düzeyini belirleme amacıyla yapılmıştır. 

İndekste skorlandırma şu şekildedir: 

Skor 0: Sağlıklı dişeti 
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Skor 1: Hafif iltihap, renkte hafif değişiklik, ödem ve parlaklık, sondalama 

esnasında kanama yok 

Skor 2: Orta derecede iltihap, kızarıklık, ödem, kanama, sondalama 

esnasında kanama. 

Skor 3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem, ülser, spontan 

kanamaya eğilim. 

3.3.3. Sondalanabilir Cep Derinliği 

Sondalanabilir cep derinliği orta düzeyde bir sondalama kuvveti uygulandığında 

dişeti kenarı ile periodontal sondanın ucu arasındaki mesafe olarak ölçülmüştür. Serbest 

dişeti kenarı ile cep tabanı arasındaki mesafe ölçülerek kaydedilmiştir. 

3.3.4. Sondalamada Kanama 

Sondalanabilir cep derinliği ölçümünü takiben en az 25-30 sn. sonra gözle 

değerlendirme yapılmıştır.  

İndekste skorlandırma şu şekildedir: 

Skor 0: Kanama yok 

Skor 1: Kanama var 

3.3.5. Klinik Ataşman Seviyesi 

Klinik ataşman seviyesi orta düzeyde bir sondalama kuvveti uygulandığında 

periodontal sondanın ucu ile mine-sement sınırı arasındaki mesafe olarak ölçülmüştür. 

Dişeti çekilmesi olan bölgelerde klinik ataşman seviyesi sondalanabilir cep derinliği ile 

serbest dişeti kenarı konum değişikliğinin toplamı olarak hesaplanmıştır. Dişeti 

çekilmesi olmayan bölgelerdeyse sondalanabilir cep derinliğinden mine-sement sınırı 

ile serbest dişeti kenarı arasındaki mesafe çıkarılarak hesaplama yapılmıştır. 

3.4. Tedavi Planı 

Uygulanacak periodontal tedavi öncesinde tüm bireylere mikrobiyal dental plak 

ve periodontitis ilişkisi anlatılmış, ağız bakımı ve uygulamaları hakkında ayrıntılı bilgi 

verilmiştir. Başlangıç periodontal tedavisinin ilk aşamasında diş fırçalama yöntemi 

olarak Modifiye Bass methodu anlatılmış, arayüz bakımında ise dişarası fırçaları ile 

dişipi kullanımı konusunda eğitim verilmiştir. Supragingival ve subgingival diş yüzeyi 
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temizliğinde ultrasonik aletler2 ve el aletleri3 kombine kullanılmıştır. Supragingival 

temizlik sonrası cila patı ve naylon kıllı fırça kullanılarak polisaj işlemi yapılmıştır. El 

aleti olarak azaltılmış Gracey seti kullanılmıştır ( 5-6, 7-8, 11-12, 13-14). Diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri yaklaşık onbeş günlük süre içinde 

bitirilmiştir. Başlangıç tedavisinin bitirilmesinden on gün sonra, genel ağız hijyeni 

açısından yeniden değerlendirilen bireyler üç ay takip edilmiştir. 1. ve 3. aylarda ağıziçi 

kayıtlar, sistemik değerlendirmeler tekrarlanmış, supragingival diş yüzeyi temizliği ve 

ağız hijyen uygulaması kontrolleri yapılmıştır. 2. ay kontrolünde de bireylere 

supragingival diş yüzeyi temizliği yapılarak, ağız hijyen uygulamaları kontrol 

edilmiştir. Takip dönemi sona erdikten sonra çalışma grubundaki bireyler flap 

operasyonları ve rejeneratif uygulamalar bakımından değerlendirilmek üzere rutin 

protokole alınmıştır. 

3.5. Vücut Kitle İndeksi 

Vücut Kitle İndeksi (VKİ), yetişkinlerde kilonun boya göre oranını belirlemede 

en yaygın kullanılan yöntemdir. VKİ,  kg cinsinden vücut ağırlığının, metre cinsinden 

boy uzunluğunun karesine bölünmesiyle elde edilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü <18,5 

kg/m²’yi zayıf, 18,5-24,9 kg/m²’yi normal kilolu, 25-29,9 kg/m²’yi aşırı kilolu ve ≥30 

kg/m²’yi obez olarak sınıflandırmaktadır [155].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 

 

2 Dentsply/Cavitron™, SPS, 30 K, TFI 1000, Dentsply, ABD 

3 Gracey, SAS 56,SAS 7-8, SAS,11-12,SAS13-14 
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3.6. Biyokimyasal Değerlendirmeler 

Çalışmamızda klinik ölçümlerin yapıldığı gün ön kol veninden toplanan kan 

örneklerinden serum elde edilmiş ve elde edilen serum örneklerinde IL-1β, IL-4, IL-6, 

IL-8, IL-10, TNF-α düzeyleri değerlendirilmiştir. Serum sitokin düzeylerinin tayini 

Hemakim Araştırma Laboratuarı’nda Milliplex yüksek hassasiyetli insan sitokin 

kitleriyle (Millipore Corporation, ABD), Luminex cihazıyla (AtheNa Multi-Lyte ANA 

Test System, Zeus Scientific Inc, ABD) yapılmıştır.  

3.6.1. Periferik Kan Örneklerinin Toplanması 

Periferik venöz kan örnekleri bireylerin ön kol veninden iğne ve pıhtılaşma 

önleyici herhangi bir ajan içermeyen vakumlu tüplerle elde edilmiştir. Tüpler 

içerisindeki kan örnekleri santrifüj cihazında 4000 devirde 10 dakika süreyle santrifüj 

edilmiştir.  

Elde edilen serum örnekleri ependorf tüpler içerisinde -80 derecede analiz 

gününe kadar saklanmıştır.  

3.6.2. Analizlerde Kullanılan Gereçler 

 

 

Şekil 3-1: Girdaplı tüp karıştırıcı, vortex cihazı (Elektro-mag, Türkiye) 
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Şekil 3-2: Mikroplak yatay karıştırıcısı (Barnstead/Lab-Line, Malezya) 

 

 

Şekil 3-3: Luminex cihazı (Linco Research, ABD) 

 

3.6.3. Luminex Cihazının Çalışma Prensipleri 

Luminex xMAP teknolojisi flow sitometri, mikro küreler, lazer, dijital 

görüntüleme gibi mevcut teknolojilerin birleşimiyle oluşturulmuştur. Diğer yöntemlere 

kıyasla daha az örnekle ve daha az maliyetle, daha kısa zamanda sonuca ulaşılmaktadır.  

xMAP teknolojisinde kızıl ve kızılötesi fluoresan boyalar ile içten boyanan 5,6 

mikron boyutundaki mikro küreler kullanılır (Şekil 3-4). Bu boyaların farklı miktarlarda 

kullanımıyla 100 farklı mikro küre (boncuk) elde edilmektedir. Her küre iki boyanın 

farklı oranlardaki karışımı sonucunda kendine özel bir spektrumda 

tanımlanabilmektedir. 
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Şekil 3-4: xMAP teknolojisinde kullanılan mikro küreler 

Mikro küreler, antijen, antikor, oligonükleotit, enzim substrat ve reseptör 

içerebilirler. Mikro küre tarafından test örneğinden bir analit yakalandığında farklı bir 

fluoresan boya ile etiketli raportör molekül her bir mikro küre üzerinde reaksiyonu 

tamamlamak için devreye girer. Mikro küreler büyük bir hızla işaretlemek amacıyla 

kendilerine emdirilen boyaları tanımlayabilen bir lazerin (kırmızı lazer-635 nm) 

önünden geçerler (Şekil 3-5). İkinci bir lazer ise (yeşil lazer-532 nm) raportör 

üzerindeki fluoresan boyayı uyarır (Şekil 3-6). Son olarak yüksek hızlı dijital işlemcileri 

bir mikro küreyi tanımlar ve fluoresan raportör sinyalleri sayesinde mikro kürenin ait 

olduğu reaksiyonun sonucunu kantitatif olarak ölçerler.  

 

Şekil 3-5: Mikro kürelerin tanımlanmaları sırasında lazerlerin önünden geçişi 
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Şekil 3-6: Mikro kürelerin lazerler tarafından tanımlanması 

 

3.6.3.1. Yüksek Hassasiyetli İnsan Sitokin Kitinin İçeriği 

- Yüksek hassasiyetli sitokin standardı (aranılan tüm sitokin antijenlerini belli 

bir oranda içerir) 

- Yüksek hassasiyetli kontroller 1 ve 2 

- Serum matriksi (% 0.08 sodyum azid içerir) 

- 96 kuyucuklu filtre tabanlı mikro plak ve yapışkan kağıtları 

- Analiz tamponu 

- Yıkama tamponu 

- Yüksek hassasiyetli sitokin ikincil (detection) antikorlar (aranılan sitokinlere 

ilişkin ikincil antikorları içeren reaktif) 

- Streptavidin-Fikoeritin (İkincil antikorları tanımlayabilmek amacıyla 

kullanılan fluoresan madde) 

- Karıştırma şişesi 

- Antikor boncukları (test edilmek istenen sitokinlere özel antikorlar ile kaplı 

mikro küreleri içeren süspansiyonlar)  

- Okuma solüsyonu (luminex cihazında okuma öncesi plağa yerleştirilen 

solüsyon) 
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3.6.3.2. Çalışma Öncesi Kullanılacak Reaktiflerin Hazırlanması 

- Antikor kaplı mikro kürelerin hazırlanması: Her sitokine özel mikro 

kürelerin bulunduğu şişeler tek tek 30 saniye boyunca sonicate cihazına 

yerleştirilip, ardından bir dakika vortekslendi (Şekil 3-1). Bu işlemle 

birbirine yapışma ihtimali olan boncuklar birbirinden ayrılarak iyice 

karıştırılması sağlandı. Her bir antikor şişesinden 150 µL alınarak 

başlangıçta boş olan karıştırma şişesine eklendi. Elde edilen karışıma toplam 

hacim 3 mL olana kadar analiz tamponundan eklenerek ve vortekslendi. 

- Kontollerin hazırlanması: Liyofilize haldeki Konrol 1 ve 2 250 µL’lik 

deiyonize su ile karıştırılarak birkaç kez vortekslendi. 5-10 dakika 

dinlendirildi. 

- Yıkama tamponunun hazırlanması: 10X yıkama tamponu oda sıcaklığına 

getirildi. 30 mL yıkama tamponu 270 mL deiyonize suyla seyreltildi. 

- Serum matriksinin hazırlanması: Liyofilize serum matriksi içeren şişeye 5 

mL deiyonize su katıldı. İyice karıştırıldıktan sonra en az 10 dakika 

bekletildi. 

- Yüksek hassasiyetli sitokin standardının hazırlanması: 

1. Liyofilize olan standarda 250 µL deiyonize su katılarak 2000 pg/mL’lik 

konsantrasyon elde edildi. Birkaç kez karıştırıldıktan sonra 10 saniye 

boyunca vortekslendi. 5-10 dakika bekletilen karışım bir ependorf tüpü 

içerisine aktarıldı.  

2. Örnekleri değerlendirmek için bir standart eğri çizilmek istendiğinde 

standardın seri dilüsyonu ile altı farklı konsantrasyonda standart daha 

elde edilir. Bu farklı konsantrasyonlardaki standartları elde etmek için 

altı boş ependorf tüpünün herbirine 200 µL’lik analiz tamponlarından 

konuldu. 2000 pg/mL’lik standarttan 50 µL alınarak bu ependorflardan 

birine aktarıldı. Böylece standart seyreltilerek 400 pg/mL’lik standart 

elde edildi. 400 pg/mL’lik standarttan alınan 50 µL bir diğer ependorfa 

aktarıldı ve böylece 80 pg/mL’lik standart elde edildi. Bu yöntemle 

yapılan seri dilüsyonlar sonucu 2000, 400, 80, 16, 3,2, 0,64 ve 0,13 

pg/mL’lik yedi farklı standart elde edilmiş olur. 
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3.6.3.3. Testin Uygulanması  

İşlemlere başlanmadan önce kullanılacak tüm reaktifler oda sıcaklığına (20-

25°C) getirildi. Test sırasında 96 kuyu içeren, vakum uygulandığında sıvıyı geçirecek 

ancak boncukları geçirmeyecek porlara sahip olan filtre tabanlı bir mikro plak kullanıldı 

(Şekil 3-7).  

İlk olarak filtre tabanlı plağın her bir kuyusuna 200 µL 1X yıkama tamponu 

pipetlendi. Üzeri yapışkan kağıdı ile kapatılarak 10 dakika boyunca oda sıcaklığında 

500 rpm’de karıştırıldı. Plak vakumlanarak yıkama tamponu ortamdan uzaklaştırıldı. 

Plak vakum pompasına bağlı olan manifolddan alınarak kağıt havlu üzerine yerleştirildi 

ve kalan yıkama tamponu bu yolla havluya emdirildi. 

Her kuyuya 25 µL antikor mikro kürelerinden pipetlendi (Şekil 3-8). Plak 

vakum manifolduna yerleştirildi. Fazla sıvı kağıt havlular yardımıyla ortamdan 

uzaklaştırıldı. 96 kuyunun ilk 14 kuyusuna duplike çalışılacak olan standartlardan 50 µL 

her bir kuyuya gelecek şekilde yerleştirildi. Sonraki dört kuyuya da yine duplike 

çalışılan kontrol 1 ve 2’den 50’şer mikrolitre yerleştirildi. Örneklerin yerleştirileceği 

kalan kuyulara 50 µL analiz tamponu eklendi. Arkasından tüm kuyulara 50 µL serum 

matriksi ilave edildi. İlk 18 kuyu dışında kalan örnek kuyularına 50 µL örneklerden 

pipetlendi. Üzeri yapıştırma kağıdıyla kaplanan plak alüminyum folyoya sarılarak ışık 

alması engellendi. Filtre tabanlı plak 4°C’ de Şekil 3-2’de görülen plak karıştırıcı 

üzerine yerleştirilerek gece boyunca (16-18 saat) 500 rpm’de inkübe edildi. Bu 

inkübasyon süresince standartların içindeki sitokin antijenlerinin mikro kürelerin 

üzerindeki antikorlara bağlanması amaçlandı (Şekil 3-9).  

Bekleme süresi sonunda plak yeniden vakumlandı ve sıvı ortamdan 

uzaklaştırıldı. Her bir kuyuya 200  µL yıkama tamponu eklenerek plak yıkandı ve 

vakumlandı. Yıkama ve vakumlama işlemi bir kez daha tekrar edildikten sonra artan 

sıvı kağıt havlularla ortamdan uzaklaştırıldı.  

Her bir kuyuya 50 µL ikincil antikor (detection) eklendi. Plak yapıştırma kağıdı 

ile kapatılarak alüminyum folyoya sarıldı ve oda sıcaklığında bir saat boyunca plak 

çalkalayıcıda inkübe edildi. İkincil antikorlar gece boyunca bağlanmış olan antijen-

antikor yapılarına bağlanarak tanımlanmalarına yardımcı oldular (Şekil 3-10).  

Bir saatin sonunda tüm kuyulara 50 µL Streptavidin-Fikoeritin ilave edildi. Plak 

tekrar yapıştırma kağıdı ve alüminyum folyoyla kapatılarak 30 dakika boyunca oda 
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sıcaklığında plak çalkalayıcıda inkübe edildi. Streptavidin-Fikoeritin ikincil antikorlara 

bağlanarak ihtiyacımız olan ışımayı sağladı. 

İnkübasyon süresi sonunda plak yeniden vakumlandı. Her bir kuyuya 200  µL 

yıkama tamponu eklenerek plak yıkandı ve vakumlandı. Yıkama ve vakumlama işlemi 

bir kez daha tekrar edildikten sonra artan sıvı kağıt havlularla ortamdan uzaklaştırıldı.  

Her bir kuyuya 100  µL okuma solüsyonu eklendi. Vakumlama işleminden sonra 

tabandaki filtreye yapışmış olabilecek mikro kürelerin tekrar yüzer hale gelmesi için beş 

dakika çalkalayıcıda bekletilen plak okuma işleminin tamamlanması için Şekil 3-3’de 

görülen Luminex cihazına  yerleştirildi (Şekil 3-11). 

 

 

Şekil 3-7: Filtre tabanlı mikro plak 

 

  

Şekil 3-8: Antikorla kaplı mikro küreler 
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Şekil 3-9: Mikro kürelere örneklerin eklenmesi ve analitlerin yakalanması 

 

 

Şekil 3-10: Fluoresanla işaretli ikincil antikorların eklenmesi 

 

 

Şekil 3-11: Boyanmış mikro küreleri ve işaretlenmiş ikincil antikorları tanıyan lazerler 

 

3.7. İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS 16.0 (Statistical Package for the Social Sciences) Software programı kullanıldı. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, 

Standart sapma, frekans) yanısıra normal dağılım göstermeyen niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact testi kullanıldı. Parametik 

varsayımların sağlanıp sağlanmadığını test etmek için Kolmogorov-Smirnov test 

yapıldı. Niceliksel verilerin, iki bağımsız grubun parametrik test varsayımların 
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sağlanmaması halinde karşılaştırmasında Mann Whitney U Testi kullanıldı. Niceliksel 

verilerin, iki bağımsız grubun parametrik test varsayımların sağlanması halinde 

karşılaştırmasında Student t Testi kullanıldı. İki ölçüm değişkeninin karşılaştırmasında 

parametrik varsayımlar sağlanıyorsa Paired Sample t Test, parametrik varsayımlar 

sağlanmıyorsa Wilcoxon Signed Rank Test uygulandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız, Şubat 2008-Aralık 2010 tarihleri arasında İstanbul Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Kliniklerine başvuran ve çalışma kriterlerine uyan 

30 bireyin katılımıyla gerçekleştirilmiştir. Çalışmamıza katılan bireylerin yaş aralığı  

33-58 arasında olup, yaş ortalaması ise 45,8’dir. Bireylerin 17’si (%56,7) kadın, 13’ü 

(%43,3) erkektir. Çalışma grubunu Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı konulmuş 15 (%50) 

birey oluştururken, kontrol grubunu Kronik Periodontitis haricinde sistemik olarak 

başka bir rahatsızlığı bulunmayan 15 (%50) birey oluşturmaktadır. Çalışmaya katılan 

bireylere ait demografik veriler Tablo 4-1’de görülmektedir. Çalışma grubunu oluşturan 

bireylerin 7’si kadın, 8’i erkekken, kontrol grubunu oluşturanların 10’u kadın ve 5’i 

erkektir. Gruplar arasında sigara kullanım dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (Tablo 4-2). 

Çalışmamızda tüm ölçümler ve örneklemeler toplam üç defa yapılmıştır. İlk 

ölçümler başlangıç değerlerini, ikinci ölçümler tedavi sonrası 1.ay ve 3. ölçümler ise 

tedavi sonrası 3. ay değerlerini yansıtmaktadır.  

Tablo 4-1: Demografik veriler 

    n % χ2 df pa 

Cinsiyet 
Kadın 17 56,7 

0,533 1 0,465 
Erkek 13 43,3 

Grup 
Kontrol 15 50 

0,000 1 1,000 
Çalışma 15 50 

Sigara 

Kullanımı 

Sigara Kullanmayan 23 76,7 
8,533 1 0,003 

Sigara Kullanan 7 23,3 

  Toplam 30 100       

a. Ki-Kare Testi 
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Tablo 4-2: Sigara kullanımının gruplara göre dağılımı 

    
Kontrol Çalışma 

pa 
    

n % N % 

Sigara Kullanımı Sigara 

Kullanmayan 12 80,00 11 73,30 0,500 
Sigara Kullanan 3 20,00 4 26,70 

a.  Fisher's Exact Test 

Çalışmamıza katılan bireylerin vücut kitle indeksi ortalamaları değerlendirildiğinde, 

çalışma grubu VKİ ortalamasının (32,69±4,982), kontrol grubu VKİ ortalamasına 

(27,5±2,748) göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksek olduğu 

görülmektedir (p=0,002<0,01) (Tablo 4-3). 

Çalışma grubunu oluşturan bireylerin ortalama DM süresi 6,93±3,654 olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 4-3). 

 

Tablo 4-3: Çalışmaya katılan bireylerin vücut kitle indeksi (VKİ) ve DM süresi 

ortalamaları 

  

  
Kontrol Çalışma     

Ort. ± S.S. Ort. ± S.S. Test Değeri pa 

VKİ 27,50 ± 2,748 32,69 ± 4,982 -3,535 0,002 

DM Süresi (yıl) . ± . 6,93 ± 3,654     

                  

a. Student t Test 
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Çalışma grubundan bir bireyin başlangıç ve periodontal başlangıç tedavisi sonrası 1.ay 

fotoğrafları ve başlangıç röntgeni Şekil 4-1, Şekil 4-2 ve Şekil 4-3’te görülmektedir.  

 

      

Şekil 4-1:Çalışma grubundan bir bireyin başlangıç fotoğrafları 

     

 

Şekil 4-2: Şekil 4-1'de başlangıç fotoğrafları görülen bireyin periodontal tedavi sonrası 1. 

ay fotoğrafları 

 

      

 

Şekil 4-3: Şekil 4-1'deki bireyin başlangıç röntgeni 
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4.1. Klinik Bulgular 

Tablo 4-4: Klinik Ölçümlerin Gruplara Göre Değerlendirilmesi 

  Kontrol Çalışma     

  Ort. ± S.S. Ort. ± S.S. Test Değeri pa 

Plak İndeksi Başlangıç 1,83 ± 0,304 1,65 ± 0,300 1,620 0,117 

Plak İndeksi 1. Ay 0,35 ± 0,138 0,43 ± 0,234 -1,123 0,273 

Plak İndeksi 3. Ay 0,32 ± 0,174 0,46 ± 0,193 -2,003 0,055 

Sondalamada Kanama (%)  

Başlangıç 73,00 ± 15,651 75,73 ± 12,182 -0,534 0,598 

Sondalamada Kanama (%) 1. 

Ay 13,86 ± 7,076 22,35 ± 7,629 -3,162 0,004** 

Sondalamada Kanama (%) 3. 

Ay 15,43 ± 5,719 24,24 ± 11,578 -2,644 0,015* 

Gingival İndeks Başlangıç 1,54 ± 0,287 1,60 ± 0,211 -0,659 0,515 

Gingival İndeks 1. Ay 0,33 ± 0,161 0,53 ± 0,218 -2,740 0,011* 

Gingival İndeks 3. Ay 0,30 ± 0,089 0,58 ± 0,217 -4,570 0,0001** 

Sondalanabilir Cep Derinliği 

Başlangıç 
4,12 ± 0,428 4,13 ± 0,440 -0,038 0,970 

Sondalanabilir Cep Derinliği 1. 

Ay 
2,28 ± 0,339 2,34 ± 0,283 -0,514 0,611 

Sondalanabilir Cep Derinliği 3. 

Ay 
2,31 ± 0,288 2,34 ± 0,258 -0,287 0,776 

Klinik Ataşman Seviyesi 

Başlangıç 
4,49 ± 0,411 4,78 ± 0,579 -1,563 0,129 

Klinik Ataşman Seviyesi 1. Ay 2,73 ± 0,421 3,07 ± 0,752 -1,501 0,145 

Klinik Ataşman Seviyesi 3. Ay 2,75 ± 0,498 3,06 ± 0,726 -1,360 0,185 

a. Student t Test                       

* p<0,05 

**p<0,01 
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4.1.1. Klinik Bulguların Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

Başlangıç Plak İndeksi (PI) değerleri incelendiğinde diabetes mellituslu ve kronik 

periodontitisi olan çalışma grubuyla, sadece kronik periodontitisli kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,117>0,05). 

Gruplar arası değerlendirmede PI değerlerinde, periodontal başlangıç tedavisi 

sonrasında 1. ay (p=0,273>0,05) ve 3. ayda (p=0,055>0,05) da istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmemektedir (Tablo 4-4) (Şekil 4-4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-4: Plak İndeksi Ölçümlerinin Gruplar Arası İncelenmesi 
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Kontrol grubu Gingival İndeks (GI) başlangıç ortalaması (1,54±0,287) ile çalışma grubu 

GI başlangıç ortalaması (1,6±0,211) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,515>0,05). 

Tedavi sonrasında, kontrol grubu GI 1. ay ortalaması (0,33±0,161) ile çalışma grubu GI 

1. ay ortalaması (0,53±0,218) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,011<0,05). Kontrol grubu GI 1. ay ortalaması çalışma grubu GI 1. 

ay ortalamasına göre anlamlı düzeyde düşüktür. 

Gingival indeksin tedavi sonrası 3.ay değerleri incelendiğinde; kontrol grubu 

ortalamasının (0,3±0,089), çalışma grubu ortalamasından (0,58±0,217) istatistiksel 

olarak ileri düzeyde anlamlı düşük olduğu görülmüştür (p=0,0001<0,01) (Tablo4-4) 

(Şekil 4-5). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-5: Gingival İndeks Değerlerinin Gruplar Arası İncelenmesi 

 



 53 

Kontrol grubu Sondalanabilir Cep Derinliği (SCD) başlangıç ortalaması (4,12±0,428) 

ile çalışma grubu SCD başlangıç ortalaması (4,13±0,44) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,97>0,05). 

Periodontal başlangıç tedavisini takiben 1.ay kontrol grubu SCD ortalaması 

(2,28±0,339) ile çalışma grubu SCD ortalaması (2,34±0,283) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,611>0,05). 

Kontrol grubu SCD 3.ay ortalaması (2,31±0,288) ile çalışma grubu SCD 3.ay ortalaması 

(2,34±0,258) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,776>0,05) (Tablo 4-4) (Şekil 4-6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-6: Sondalanabilir Cep Derinliği Değerlerinin Gruplar Arsı İncelenmesi 
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Kontrol grubu Sondalamada Kanama (SK) başlangıç ortalaması (%73±15,651) ile 

çalışma grubu SK başlangıç ortalaması (%75,73±12,182) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,598>0,05). 

Periodontal başlangıç tedavisi sonrası, kontrol grubu SK 1. ay ortalaması 

(%13,86±7,076) ile çalışma grubu SK 1. ay ortalaması (%22,35±7,629) arasında 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,004<0,01). 

Kontrol grubu SK 1. ay ortalaması, çalışma grubu SK 1. ay ortalamasına göre anlamlı 

düzeyde düşüktür. 

Tedavi sonrasında kontrol grubu SK 3. ay ortalaması (%15,43±5,719) ile çalışma grubu 

SK 3. ay ortalaması (%24,24±11,578) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,015<0,05). Kontrol grubu SK 3. ay ortalaması, çalışma grubu SK 3. 

ay ortalamasına göre anlamlı düzeyde düşüktür (Tablo 4-4) (Şekil 4-7). 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-7: Sondalamada Kanama Değerlerinin Gruplar Arası İncelenmesi 
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Kontrol grubu Klinik Ataşman Seviyesi (KAS) başlangıç ortalaması (4,49±0,411) ile 

çalışma grubu KAS başlangıç ortalaması (4,78±0,579) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,129>0,05). 

Periodontal başlangıç tedavisi sonrası 1.ay KAS değerlendirildiğinde, kontrol grubu 

ortalaması (2,73±0,421) ile çalışma grubu ortalaması (3,07±0,752) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,145>0,05). 

Tedavi sonrası KAS 3.ay değerleri incelendiğinde, kontrol grubu ortalaması 

(2,75±0,498) ile çalışma grubu ortalaması (3,06±0,726) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,185>0,05) (Tablo 4-4) (Şekil 4-8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-8: Klinik Ataşman Seviyesi Değerlerinin Gruplar Arası İncelenmesi 
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4.1.2. Sondalanabilir Cep Derinliği Seviyelerinin Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

Tablo 4-5: Sondalanabilir Cep Derinliği Seviyelerinin Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

  Kontrol Çalışma     

  Ort. ± S.S. Ort. ± S.S. Test Değeri pa 

SCD ≥5mm Başlangıç (%) 34,30 ± 11,439 37,44 ± 15,421 -0,633 0,532 

SCD <5mm Başlangıç (%) 65,70 ± 11,439 62,56 ± 15,421 0,633 0,532 

SCD ≥5mm 1.AY (%) 5,50 ± 5,163 3,05 ± 3,871 1,470 0,153 

SCD <5mm 1.AY (%) 94,49 ± 5,183 96,94 ± 3,877 -1,470 0,153 

SCD ≥5mm 3.AY (%) 5,57 ± 4,674 2,74 ± 3,318 1,915 0,066 

SCD <5mm 3.AY (%) 94,42 ± 4,689 97,26 ± 3,324 -1,914 0,066 

a. Student t Test 

 

Çalışmaya katılan bireylerin 5mm’den sığ ve 5mm ve üzeri olan sondalanabilir cep 

derinliği değerleri yüzdesel olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında sığ ve derin ceplerin 

yüzdeleri açısından başlangıç, tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık gözlenmemiştir (Tablo 4-5).  
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4.1.3. Klinik Bulguların Grup İçi Değerlendirmesi 

Tablo 4-6: Kontrol Grubu Plak İndeksi Değerlerinin Karşılaştırması 

      T df pa 

Plak İndeksi Başlangıç - Plak İndeksi 1.ay 15,897 14,000 0,0001** 

Plak İndeksi Başlangıç - Plak İndeksi 3.ay 15,315 14,000 0,0001** 

Plak İndeksi 1.ay - Plak İndeksi 3.ay 0,782 14,000 0,447 

a. Paired Sample T Test  

**p<0,01 

 

Kontrol Grubu Plak İndeksi başlangıç değerleri ile kontrol grubu plak indeksi tedavi 

sonrası 1.ay değerleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,0001<0,01). Kontrol grubu PI başlangıç değerleri, 1.ay değerlerine 

göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 4-6). 

Kontrol grubunda başlangıç değerlerine göre tedavi sonrası 3.ay plak skorlarında 

görülen azalma istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir (p=0,0001<0,01) 

(Tablo 4-6). 

Plak indeksi 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p=0,447>0,05) (Tablo 4-6). 

 

Tablo 4-7: Çalışma Grubu Plak İndeksi Değerlerinin Karşılaştırması 

      T df pa 

Plak İndeksi Başlangıç - Plak İndeksi 1.ay 18,078 14,000 0,0001** 

Plak İndeksi Başlangıç - Plak İndeksi 3.ay 12,513 14,000 0,0001** 

Plak İndeksi 1.ay - Plak İndeksi 3.ay -0,294 14,000 0,773 

a. Paired Sample T Test 

**p<0,01           
 

Çalışma grubu plak indeksi başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 1.ay değerleri arasında 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,0001<0,01). 

Plak indeksi başlangıç değerleri, 1.ay değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir 

(Tablo 4-7). 

Çalışma grubu PI başlangıç değerleri, tedavi sonrası 3.ay değerlerine göre istatistiksel 

olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-7). 

Tedavi sonrası, 1.ay değerleri ile 3.ay plak skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,773>0,05) (Tablo 4-7). 
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Tablo 4-8: Kontrol Grubu Gingival İndeks Değerlerinin Karşılaştırması 

      T df pa 

Gingival İndeks Başlangıç - Gingival İndeks 1.ay 19,376 14 0,0001** 

Gingival İndeks Başlangıç - Gingival İndeks 3.ay 16,718 14 0,0001** 

Gingival İndeks 1.ay - Gingival İndeks 3.ay 0,776 14 0,451 

a. Paired Sample T Test 

**p<0,01           
 

 

Kontrol grubu gingival indeks başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 1.ay değerleri 

arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır 

(p=0,0001<0,01). Başlangıç değerleri, tedavi sonrası 1.ay değerlerine göre anlamlı 

düzeyde yüksektir (Tablo 4-8). 

Kontrol grubu gingival indeks başlangıç değerleri, tedavi sonrası 3.ay değerlerine göre 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir (p=0,0001<0,01). Buna karşılık, 

gingival indeks skorlarında 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,451>0,05) (Tablo 4-8). 

 

Tablo 4-9: Çalışma Grubu Gingival İndeks Değerlerinin Karşılaştırması 

      t df pa 

Gingival İndeks Başlangıç - Gingival İndeks 1.ay 17,398 14 0,0001** 

Gingival İndeks Başlangıç - Gingival İndeks 3.ay 14,33 14 0,0001** 

Gingival İndeks 1.ay - Gingival İndeks 3.ay -0,633 14 0,537 

a. Paired Sample T Test 

**p<0,01           
 

Çalışma grubu gingival indeks başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 1.ay değerleri 

arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır. 

(p=0,0001<0,01) Başlangıç değerleri, tedavi sonrası 1.ay değerlerine göre anlamlı 

düzeyde yüksektir (Tablo 4-9). 

Gingival indeks başlangıç değerleri, tedavi sonrası 3.ay değerlerine göre arasında 

istatistiksel olarak ileri düzeyde yüksektir (p=0,0001<0,01). Periodontal başlangıç 

tedavisi sonrası 1.ay gingival indeks skorları ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,537>0,05) (Tablo 4-9). 
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Tablo 4-10: Kontrol Grubu Sondalanabilir Cep Derinliği (SCD) Değerlerinin 

Karşılaştırması 

      T df pa 

SCD Başlangıç - SCD 1.ay 26,459 14 0,0001** 

SCD Başlangıç - SCD 3.ay 19,098 14 0,0001** 

SCD 1.ay - SCD 3.ay -0,569 14 0,578 

a. Paired Sample T Test           
**p<0,01 

 

Kontrol grubu sondalanabilir cep derinliği başlangıç değerleri, tedavi sonrası 

1.ay ve 3.ay değerlerine göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir 

(p=0,0001<0,01) (Tablo 4-10). 

Kontrol Grubu SCD 1.ay değerleri ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,578>0,05) (Tablo 4-10). 

 

 

 

Tablo 4-11: Çalışma Grubu Sondalanabilir Cep Derinliği (SCD) Değerlerinin 

Karşılaştırması 

      T Df pa 

SCD Başlangıç - SCD 1.ay 23,607 14 0,0001** 

SCD Başlangıç - SCD 3.ay 21,307 14 0,0001** 

SCD 1.ay - SCD 3.ay 0,052 14 0,960 

a. Paired Sample T Test           
**p<0,01 

 

Çalışma grubu sondalanabilir cep derinliği başlangıç değerleri tedavi sonrası 

1.ay ve 3.ay değerlerine göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir. 

(p=0,0001<0,01) (Tablo 4-11). 

Çalışma grubunda sondalanabilir cep derinliklerinde 1.ay ile 3.aylardaki 

sığlaşmalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,960>0,05) (Tablo 4-11). 
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Tablo 4-12: Kontrol Grubu Sondalamada Kanama (SK) Değerlerinin Karşılaştırması 

      T Df pa 

SK Başlangıç - SK 1.ay 16,236 14 0,0001** 

SK Başlangıç - SK 3.ay 13,446 14 0,0001** 

SK 1.ay - SK 3.ay -0,694 14 0,490 

a. Paired Sample T Test           
**p<0,01 

Kontrol grubu sondalamada kanama başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 1.ay 

ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,0001<0,01). Sondalamada Kanama başlangıç değerleri, tedavi 

sonrası 1.ay ve 3.ay değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 4-12). 

Sondalamada kanama 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,490>0,05) (Tablo 4-12). 

 

 

 

Tablo 4-13: Çalışma Grubu Sondalamada Kanama (SK) Değerlerinin Karşılaştırması 

      T Df pa 

SK Başlangıç - SK 1.ay 17,69 14 0,0001** 

SK Başlangıç - SK 3.ay 12 14 0,0001** 

SK 1.ay - SK 3.ay -0,618 14 0,553 

a. Paired Sample T Test           
**p<0,01 

 

Çalışma grubu sondalamada kanama başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 1.ay 

değerleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır 

(p=0,0001<0,01). Sondalamada kanama başlangıç değerleri, tedavi sonrası 1.ay 

değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 4-13). 

Çalışma grubu sondalamada kanama başlangıç değerleri, tedavi sonrası 3.ay 

değerlerine göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir (p=0,0001<0,01) 

(Tablo 4-13). 

Sondalamada kanama 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,553>0,05) (Tablo 4-13). 
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Tablo 4-14: Kontrol Grubu Klinik Ataşman Seviyesi (KAS) Değerlerinin Karşılaştırması 

      t Df pa 

KAS Başlangıç - KAS 1.ay 25,389 14 0,0001** 

KAS Başlangıç - KAS 3.ay 16,956 14 0,0001** 

KAS 1.ay - KAS 3.ay -0,247 14 0,808 

a. Paired Sample T Test           
**p<0,01 

 

Kontrol grubu klinik ataşman seviyesi başlangıç değerleri ile periodontal 

başlangıç tedavisi sonrası 1.ay değerleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,0001<0,01). KAS başlangıç değerleri, tedavi 

sonrası 1.ay değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 4-14). 

Klinik ataşman seviyesi başlangıç değerleri, tedavi sonrası 3.ay değerlerine göre 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-14). 

KAS 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p=0,808>0,05) (Tablo 4-14). 

 

 

 

Tablo 4-15: Çalışma Grubu Klinik Ataşman Seviyesi (KAS) Değerlerinin Karşılaştırması 

      t Df pa 

KAS Başlangıç - KAS 1.ay 16,818 14 0,0001** 

KAS Başlangıç - KAS 3.ay 15,719 14 0,0001** 

KAS 1.ay - KAS 3.ay 0,217 14 0,831 

a. Paired Sample T Test           
**p<0,01 

 

Çalışma grubu klinik ataşman seviyesi başlangıç değerleri, periodontal tedavi 

sonrası 1.ay ve 3.ay değerlerine göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı yüksektir 

(p=0,0001<0,01) (Tablo 4-15). 

Çalışma grubu KAS 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,831>0,05) (Tablo 4-15). 
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4.1.4. Sondalanabilir Cep Derinliği Seviyelerinin Grup İçi Değerlendirmesi 

Tablo 4-16: Kontrol Grubunda Sondalanabilir Cep Derinliği Seviyelerinin 

Değerlendirmesi 

  t df pa 

SCD ≥5 - <5mm Başlangıç  -5,316 14 0,0001** 

SCD ≥5 - <5mm 1. AY  -33,308 14 0,0001** 

SCD ≥5 - <5mm 3. AY  -36,755 14 0,0001** 

SCD ≥5mm Başlangıç- 1. AY 10,499 14 0,0001** 

SCD ≥5mm Başlangıç- 3. AY 9,775 14 0,0001** 

SCD ≥5mm 1. AY-3. AY -0,121 14 0,906 

SCD <5mm Başlangıç- 1. AY -10,494 14 0,0001** 

SCD <5mm Başlangıç- 3. AY -9,772 14 0,0001** 

SCD <5mm 1. AY-3. AY 0,116 14 0,909 

        

a. Paired Sample T Test 

**p<0,01 

       

Kontrol grubu sondalanabilir cep derinlikleri incelendiğinde, başlangıç, tedavi 

sonrası 1. ve 3.aylarda sığ ve derin ceplerin yüzdeleri arasında istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-16). 

Kontrol grubunda 5mm ve üzeri cep derinliklerinin yüzdeleri bakımından 

başlangıç ile tedavi sonrası 1.ay ve başlangıç ile tedavi sonrası 3.ay arasında istatistiksel 

olak ileri düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0,0001<0,01). Buna karşılık 

periodontal tedavi sonrası 1. ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık gözlenmemektedir (p=0,906>0,05) (Tablo 4-16). 

  Kontrol grubunda 5mm’den sığ cep derinliklerinin yüzdeleri bakımından 

başlangıç ile tedavi sonrası 1.ay ve başlangıç ile tedavi sonrası 3.ay arasında istatistiksel 

olak ileri düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0,0001<0,01). Periodontal tedavi 

sonrası 1. ve 3.ay değerleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmemektedir (p=0,909>0,05) (Tablo 4-16). 
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Tablo 4-17: Çalışma Grubunda Sondalanabilir Cep Derinliği Seviyelerinin 

Değerlendirmesi 

  T df pa 

SCD ≥5 - <5mm Başlangıç  -3,155 14 0,007** 

SCD ≥5 - <5mm 1. AY  -46,934 14 0,0001** 

SCD ≥5 - <5mm 3. AY  -55,118 14 0,0001** 

SCD ≥5mm Başlangıç- 1. AY 8,481 14 0,0001** 

SCD ≥5mm Başlangıç- 3. AY 8,346 14 0,0001** 

SCD ≥5mm 1. AY-3.AY 0,379 14 0,71 

SCD <5mm Başlangıç- 1. AY -8,481 14 0,0001** 

SCD <5mm Başlangıç- 3. AY -8,345 14 0,0001** 

SCD <5mm 1. AY-3.AY -0,379 14 0,71 

        

a. Paired Sample T Test 

**p<0,01       

 

Çalışma grubu sondalanabilir cep derinlikleri incelendiğinde, başlangıçta sığ ve 

derin ceplerin yüzdeleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,007<0,01). Benzer şekilde tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda da sığ ve 

derin ceplerin yüzdeleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-17). 

Çalışma grubunda 5mm ve üzeri cep derinliklerinin yüzdeleri bakımından 

başlangıç ile tedavi sonrası 1.ay ve başlangıç ile tedavi sonrası 3.ay arasında istatistiksel 

olak ileri düzeyde anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,0001<0,01). Buna karşılık 

periodontal tedavi sonrası 1. ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık gözlenmemektedir (p=0,71>0,05) (Tablo 4-17). 

  Çalışma grubunda 5mm’den sığ cep derinliklerinin yüzdeleri bakımından 

başlangıç ile tedavi sonrası 1.ay ve başlangıç ile tedavi sonrası 3.ay arasında istatistiksel 

olak ileri düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0,0001<0,01). Periodontal tedavi 

sonrası 1. ve 3.ay değerleri arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmemektedir (p=0,71>0,05) (Tablo 4-17). 
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4.2. Biyokimyasal Bulgular 

Tablo 4-18: Biyokimyasal Bulguların Gruplara Göre Değerlendirilmesi 

  Kontrol Çalışma     

  Ort. ± S.S. Ort. ± S.S. Test Değeri P 

Açlık Kan Glikozu 

Başlangıç  (mg/dl) 87,93 ± 7,255 155,67 ± 56,093 -4,638 0,0001a** 

Açlık Kan Glikozu 1.ay 

(mg/dl) 85,20 ± 6,899 147,00 ± 47,709 -4,965 0,0001a** 

Açlık Kan Glikozu 3.ay 

(mg/dl) 86,00 ± 5,904 160,80 ± 46,436 -6,189 0,0001a** 

A1c Başlangıç (%) 
5,42 ± 0,283 7,27 ± 0,615 -10,532 0,0001a** 

A1c 1.ay (%) 
5,45 ± 0,262 7,19 ± 0,913 -7,059 0,0001a** 

A1c 3.ay (%) 
5,48 ± 0,297 7,18 ± 0,970 -6,474 0,0001a** 

IL-4 Başlangıç (pg/ml) 
0,13 ± 0,501 1,50 ± 4,488 -1,751 0,080b 

IL-4 1.ay (pg/ml) 
0,00 ± 0,000 1,85 ± 3,596 -3,197 0,001b** 

IL-4 3.ay (pg/ml) 
0,17 ± 0,664 0,89 ± 1,327 -2,318 0,020b* 

IL-6 Başlangıç (pg/ml) 
3,99 ± 6,394 3,18 ± 3,354 -1,307 0,191b 

IL-6 1.ay (pg/ml) 
3,03 ± 6,027 2,19 ± 1,691 -1,722 0,085b 

IL-6 3.ay (pg/ml) 
3,93 ± 5,863 3,24 ± 3,363 -0,767 0,443b 

IL-8 Başlangıç (pg/ml) 
3,32 ± 1,393 5,30 ± 2,156 -2,983 0,006a** 

IL-8 1.ay (pg/ml) 
2,95 ± 0,981 6,28 ± 3,490 -3,556 0,003a** 

IL-8 3.ay (pg/ml) 
3,32 ± 1,719 6,92 ± 3,813 -3,336 0,003a** 

IL-10 Başlangıç (pg/ml) 
8,44 ± 3,393 18,44 ± 19,965 -1,431 0,152b 

IL-10 1.ay (pg/ml) 
6,24 ± 2,852 15,62 ± 13,517 -2,630 0,019a* 

IL-10 3.ay (pg/ml) 
8,21 ± 2,544 16,29 ± 16,412 -1,825 0,068b 

TNF-a Başlangıç (pg/ml) 
3,45 ± 1,398 5,12 ± 2,096 -2,569 0,016a* 

TNF-a 1.ay (pg/ml) 
3,46 ± 1,447 5,69 ± 4,012 -2,026 0,052a 

TNF-a 3.ay (pg/ml) 
4,13 ± 1,657 5,54 ± 2,289 -1,927 0,064a 

a. Student t Test             b. Mann Whitney U Test           
*p<0,05                         **p<0,01 
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4.2.1. Biyokimyasal Bulguların Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

Kontrol grubu Açlık Kan Glikozu (AKG) başlangıç ortalaması (87,93±7,255) ile 

çalışma grubu AKG başlangıç ortalaması (155,67±56,093) arasında istatistiksel olarak 

ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,0001<0,01). Kontrol grubu AKG 

başlangıç ortalaması, çalışma grubu başlangıç ortalamasına göre anlamlı düzeyde 

düşüktür (Tablo 4-18) (Şekil 4-9). 

Kontrol grubu AKG periodontal tedavi sonrası 1.ay ortalaması (85,2±6,899), 

çalışma grubu AKG 1.ay ortalamasına (147±47,709) göre istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı düşüktür (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-18) (Şekil 4-9). 

Açlık kan glikozu periodontal tedavi sonrası 3.ay değerleri incelendiğinde, 

kontrol grubu ortalaması (86±5,904), çalışma grubu ortalamasına (160,8±46,436) göre 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı düşüktür (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-18) (Şekil 

4-9). 

 

 

 

 

          

Şekil 4-9: Açlık Kan Glikozu Değerlerinin Gruplar Arası İncelenmesi 
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Kontrol grubu A1C başlangıç ortalaması  (5,42±0,283) ile çalışma grubu A1C 

başlangıç ortalaması (7,27±0,615) arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır  (p=0,0001<0,01). Kontrol grubu A1C başlangıç ortalaması,  

çalışma grubu A1C  başlangıç ortalamasına göre anlamlı düzeyde düşüktür (Tablo 4-18) 

(Şekil 4-10). 

Periodontal tedavi sonrası 1.ay A1C ortalaması değerlendirildiğinde, kontrol 

grubu ortalaması (5,45±0,262), çalışma grubu ortalamasına (7,19±0,913) göre 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı düşüktür (p=0,0001<0,01) (Tablo 4-18) (Şekil 

4-10). 

Benzer şekilde, periodontal tedavi sonrası 3.ay A1C ortalaması 

değerlendirildiğinde, kontrol grubu ortalaması (5,48±0,297), çalışma grubu 

ortalamasına (7,18±0,97) göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı düşüktür 

(p=0,0001<0,01) (Tablo 4-18) (Şekil 4-10). 

 

 

 

 

 

         

            Şekil 4-10: A1C (%) Değerlerinin Gruplar Arası İncelenmesi 
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Serum IL-4 konsantrasyonları değerlendirildiğinde, kontrol grubu başlangıç 

ortalaması  (0,13±0,501) ile çalışma grubu başlangıç ortalaması (1,5±4,488) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır  (p=0,080>0,05) (Tablo 4-18) 

(Şekil 4-11). 

Periodontal tedavi sonrası IL-4 konsantrasyonları değerlendirildiğinde, kontrol 

grubu 1.ay ortalaması (0±0,00 ) ile çalışma grubu 1.ay ortalaması (1,85±3,596) arasında 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,001<0,01). 

Kontrol grubu IL-4 1.ay ortalaması, çalışma grubu IL-4 1.ay ortalamasına göre anlamlı 

düzeyde düşüktür (Tablo 4-18) (Şekil 4-11). 

Benzer şekilde, kontrol grubu IL-4 3.ay ortalaması (0,17±0,664), çalışma grubu 

IL-4 3.ay ortalamasına (0,89±1,327) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p=0,020<0,05) (Tablo 4-18) (Şekil 4-11). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-11: Serum IL-4 Konsantrasyon Değerlerinin (pg/ml) Gruplar Arası İncelenmesi 
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Serum IL-6 başlangıç konsantrasyonları değerlendirildiğinde, kontrol grubu 

ortalaması (3,99±6,394) ile çalışma grubu ortalaması (3,18±3,354) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,191>0,05) (Tablo 4-18) (Şekil 4-12). 

Periodontal tedaviyi takiben 1.ay serum IL-6 değerleri incelendiğinde, kontrol 

grubu 1.ay ortalaması (3,03±6,027) ile çalışma grubu 1.ay ortalaması (2,19±1,691) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,085>0,05) 

(Tablo 4-18) (Şekil 4-12). 

Serum IL-6 3.ay konsantrasyonları değerlendirildiğinde, kontrol grubu 

ortalaması (3,93±5,863) ile çalışma grubu ortalaması (3,24±3,363) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır  (p=0,443>0,05) (Tablo 4-18) (Şekil 4-12). 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-12: Serum IL-6 Konsantrasyon Değerlerinin (pg/ml) Gruplar Arası İncelenmesi 
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Serum IL-8 konsantrasyonları değerlendirildiğinde, kontrol grubu başlangıç 

ortalaması (3,32±1,393) ile çalışma grubu başlangıç ortalaması (5,3±2,156) arasında 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,006<0,01). 

Kontrol grubu başlangıç ortalaması, çalışma grubu başlangıç ortalamasına göre anlamlı 

düzeyde düşüktür (Tablo 4-18) (Şekil 4-13). 

Periodontal başlangıç tedavisi sonrası serum IL-8 konsantrasyonları 

değerlendirildiğinde, kontrol grubu IL-8 1.ay ortalaması (2,95±0,981), çalışma grubu 

IL-8 1.ay ortalamasına (6,28±3,49) göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 

düşüktür (p=0,003<0,01) (Tablo 4-18) (Şekil 4-13). 

Benzer şekilde tedavi sonrası serum IL-8 3.ay konsantrasyonları 

karşılaştırıldığında, kontrol grubu ortalaması (3,32±1,719), çalışma grubu ortalamasına 

(6,92±3,813) göre istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı düşüktür (p=0,003<0,01) 

(Tablo 4-18) (Şekil 4-13). 

 

 

 

 

 

Şekil 4-13: Serum IL-8 Konsantrasyon Değerlerinin (pg/ml) Gruplar Arası İncelenmesi 
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Kontrol grubu serum IL-10 başlangıç konsantrasyonları ortalaması (8,44±3,393) 

ile çalışma grubu IL-10 başlangıç konsantrasyonu ortalaması (18,44±19,965) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,152>0,05) (Tablo 4-18) 

(Şekil 4-14). 

Kontrol grubu IL-10 1. ay ortalaması (6,24±2,852) ile çalışma grubu IL-10 1.ay 

ortalaması (15,62±13,517) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,019<0,05). Kontrol grubu IL-10 1.ay ortalaması, çalışma grubu IL-

10 1.ay ortalamasına göre anlamlı düzeyde düşüktür (Tablo 4-18) (Şekil 4-14). 

Periodontal tedavi sonrası 3.ay serum IL-10 konsantrasyonları incelendiğinde, 

kontrol grubu ortalaması (8,21±2,544) ile çalışma grubu ortalaması (16,29±16,412) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,068>0,05) 

(Tablo 4-18) (Şekil 4-14). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-14: Serum IL-10 Konsantrasyon Değerlerinin (pg/ml) Gruplar Arası İncelenmesi 
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Serum TNF-α konsantrasyonları incelendiğinde, kontrol grubu başlangıç 

ortalaması (3,45±1,398) ile çalışma grubu (5,12±2,096) başlangıç ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,016<0,05). Kontrol grubu 

başlangıç ortalaması, çalışma grubu başlangıç ortalamasına göre anlamlı düzeyde 

düşüktür (Tablo 4-18) (Şekil 4-15). 

Buna karşılık, kontrol grubu TNF-α 1.ay ortalaması (3,46±1,447) ile çalışma 

grubu TNF-α 1.ay ortalaması (5,69±4,012) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p=0,052>0,05) (Tablo 4-18) (Şekil 4-15). 

Benzer şekilde, kontrol grubu TNF-α 3.ay ortalaması (4,13±1,657) ile çalışma 

grubu TNF-α 3.ay ortalaması (5,54±2,289) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p=0,064>0,05) (Tablo 4-18) (Şekil 4-15). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4-15: Serum TNF-α  Konsantrasyon Değerlerinin (pg/ml) Gruplar Arası İncelenmesi 
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4.2.2. Biyokimyasal Bulguların Grup İçi Değerlendirmesi 

Tablo 4-19: Kontrol Grubu Açlık Kan Glikozu (AKG) Değerlerinin (mg/dl) 

Karşılaştırması 

      t df pa 

AKG Başlangıç - AKG 1.ay 1,496 14 0,157 

AKG Başlangıç - AKG 3.ay 0,96 14 0,353 

AKG 1.ay - AKG 3.ay -0,559 14 0,585 

a. Paired Sample T Test           

 

Kontrol grubu açlık kan glikozu başlangıç değerleri ile periodontal tedavi 

sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-19). 

Benzer şekilde, kontrol grubu AKG tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,585>0,05) (Tablo 4-19). 

 

 

 

Tablo 4-20: Çalışma Grubu Açlık Kan Glikozu (AKG) Değerlerinin (mg/dl) 

Karşılaştırması 

      t df pa 

AKG Başlangıç - AKG 1.ay 1,805 14 0,093 

AKG Başlangıç - AKG 3.ay -0,507 14 0,620 

AKG 1.ay - AKG 3.ay -1,387 14 0,187 

a. Paired Sample T Test           
 

Çalışma grubu açlık kan glikozu başlangıç değerleri ile periodontal tedavi 

sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-20). 

 

Benzer şekilde, çalışma grubu AKG tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,187>0,05) 

(Tablo 4-20). 

 



 73 

Tablo 4-21: Kontrol Grubu A1C Değerlerinin (%) Karşılaştırması 

      T df pa 

A1C Başlangıç - A1C 1.ay -0,452 13 0,659 

A1C Başlangıç - A1C 3.ay -1 13 0,336 

A1C 1.ay - A1C 3.ay -0,434 13 0,671 

a. Paired Sample T Test           
 

 

Kontrol grubu A1C başlangıç değerleri ile periodontal tedavi sonrası 1.ay ve 

3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05) (Tablo 4-21). 

Benzer şekilde, kontrol grubu A1C tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,671>0,05) (Tablo 4-21). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4-22: Çalışma Grubu A1C Değerlerinin (%) Karşılaştırması 

      t df pa 

A1C Başlangıç - A1C 1.ay 0,536 14 0,601 

A1C Başlangıç - A1C 3.ay 0,447 14 0,662 

A1C 1.ay - A1C 3.ay 0,05 14 0,961 

a. Paired Sample T Test           
 

Çalışma grubu A1C başlangıç değerleri ile periodontal tedavi sonrası 1.ay ve 

3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05) (Tablo 4-22). 

Çalışma grubu A1C tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,961>0,05) (Tablo 4-22). 
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Tablo 4-23: Kontrol Grubu Serum IL-4 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      Z pa 

IL-4 Başlangıç - IL-4 1.ay -1,000 0,317 

IL-4 Başlangıç - IL-4 3.ay -1,000 0,317 

IL-4 1.ay - IL-4 3.ay -1,000 0,317 

a. Wilcoxon Sign Test         
 

 

Kontrol grubu serum IL-4 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-23). 

Kontrol grubunda serum IL-4 konsantrasyonlarındaki değişiklikler 

incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,317>0,05) (Tablo 4-23). 

 

 

 

 

 

Tablo 4-24: Çalışma Grubu Serum IL-4 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      Z pa 

IL-4 Başlangıç - IL-4 1.ay -0,700 0,484 

IL-4 Başlangıç - IL-4 3.ay -0,560 0,575 

IL-4 1.ay - IL-4 3.ay -1,260 0,208 

a. Wilcoxon Sign Test         
 

Çalışma grubu serum IL-4 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır. (p>0,05) (Tablo 4-24). 

Çalışma grubunda serum IL-4 konsantrasyonlarındaki değişiklikler 

incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,208>0,05) (Tablo 4-24). 
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Tablo 4-25: Kontrol Grubu Serum IL-6 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      Z pa 

IL-6 Başlangıç - IL-6 1.ay -1,193 0,233 

IL-6 Başlangıç - IL-6 3.ay -0,057 0,955 

IL-6 1.ay - IL-6 3.ay -1,534 0,125 

a. Wilcoxon Sign Test         
 

Kontrol grubu serum IL-6 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-25). 

Kontrol grubunda serum IL-6 konsantrasyonlarındaki değişiklikler 

incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,125>0,05) (Tablo 4-25). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4-26: Çalışma Grubu Serum IL-6 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      Z pa 

IL-6 Başlangıç - IL-6 1.ay -1,278 0,201 

IL-6 Başlangıç - IL-6 3.ay -0,341 0,733 

IL-6 1.ay - IL-6 3.ay -1,647 0,100 

a. Wilcoxon Sign Test         
 

 

Çalışma grubu serum IL-6 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-26). 

Benzer şekilde, çalışma grubunda serum IL-6 konsantrasyonlarındaki 

değişiklikler incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,100>0,05) (Tablo 4-26). 
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Tablo 4-27: Kontrol Grubu Serum IL-8 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      t Df pa 

IL-8 Başlangıç - IL-8 1.ay 1,009 14 0,330 

IL-8 Başlangıç - IL-8 3.ay 0,012 14 0,991 

IL-8 1.ay - IL-8 3.ay -0,873 14 0,397 

a. Paired Sample T Test           
 

Kontrol grubu serum IL-8 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-27). 

Kontrol grubunda serum IL-8 konsantrasyonlarındaki değişiklikler 

incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,397>0,05) (Tablo 4-27). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4-28: Çalışma Grubu Serum IL-8 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      t Df pa 

IL-8 Başlangıç - IL-8 1.ay -1,087 14 0,295 

IL-8 Başlangıç - IL-8 3.ay -1,792 14 0,095 

IL-8 1.ay - IL-8 3.ay -0,968 14 0,349 

a. Paired Sample T Test           

 

Çalışma grubu serum IL-8 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-28). 

Benzer şekilde, çalışma grubunda serum IL-8 konsantrasyonlarındaki 

değişiklikler incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,349>0,05) (Tablo 4-28). 
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Tablo 4-29: Kontrol Grubu Serum IL-10 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      Z pa 

IL-10 Başlangıç - IL-10 1.ay -1,977 0,048 

IL-10 Başlangıç - IL-10 3.ay -0,284 0,776 

IL-10 1.ay - IL-10 3.ay -2,045 0,041 

a. Wilcoxon Sign Test         
 

Kontrol grubu serum IL-10 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,048<0,05)  Kontrol grubu IL-10 başlangıç değerleri, tedavi sonrası 

1.ay değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 4-29). 

Kontrol grubu IL-10 serum konsantrasyonları başlangıç değeri ile periodontal 

tedavi sonrası 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,776>0,05) (Tablo 4-29). 

Periodontal başlangıç tedavisi sonrası 1.ay ve 3.ay serum IL-10 değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,041<0,05). Kontrol 

grubu 3.ay değerleri, 1.ay değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 4-29). 

 

 

 

Tablo 4-30: Çalışma Grubu Serum IL-10 Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      Z pa 

IL-10 Başlangıç - IL-10 1.ay -0,114 0,910 

IL-10 Başlangıç - IL-10 3.ay -0,454 0,650 

IL-10 1.ay - IL-10 3.ay -0,408 0,683 

a. Wilcoxon Sign Test         

 

Çalışma grubu serum IL-10 konsantrasyonları başlangıç değerleri ile periodontal 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-30). 

Benzer şekilde, çalışma grubunda serum IL-10 konsantrasyonlarındaki 

değişiklikler incelendiğinde, tedavi sonrası 1.ay değerleri ile 3.ay değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,683>0,05) (Tablo 4-30). 
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Tablo 4-31: Kontrol Grubu Serum TNF-α  Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      t Df pa 

TNF-α Başlangıç - TNF-α 1.ay -0,017 14 0,986 

TNF-α Başlangıç - TNF-α 3.ay -2,433 14 0,029 

TNF-α 1.ay - TNF-α 3.ay -2,026 14 0,062 

a. Paired Sample T Test           
 

Kontrol grubu serum TNF-α konsantrasyonları başlangıç değerleri ile 

periodontal tedavi sonrası 1.ay değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,986>0,05) (Tablo 4-31). 

Kontrol grubu serum TNF-α başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 3.ay değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,029<0,05). Kontrol 

grubu TNF-α 3.ay değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir 

(Tablo 4-31). 

Kontrol grubunda periodontal tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay serum TNF-α 

konsantrasyon değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,062>0,05) (Tablo 4-31) 

 

 

Tablo 4-32: Çalışma Grubu Serum TNF-α  Değerlerinin (pg/ml) Karşılaştırması 

      t Df pa 

TNF-α Başlangıç - TNF-α 1.ay -0,849 14 0,410 

TNF-α Başlangıç - TNF-α 3.ay -1,104 14 0,288 

TNF-α 1.ay - TNF-α 3.ay 0,198 14 0,846 

a. Paired Sample T Test           

 

Çalışma grubunda başlangıç ve tedavi sonrası 1.ay serum TNF-α değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,041<0,05). Çalışma 

grubu TNF-α 1.ay değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksektir 

(Tablo 4-32). 

Çalışma grubunda serum TNF-α konsantrasyonları incelendiğinde başlangıç ve 

tedavi sonrası 3.ay değerleri ile tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 4-32). 
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5. TARTIŞMA 

Periodontitis primer etkeni mikrobiyal dental plak olan multifaktöriyel bir 

hastalıktır. Bununla birlikte periodontitisin oluşumu ve gelişimi, sosyal ve davranışsal 

faktörlerden, sistemik hastalıkların varlığından, genetik yatkınlıklardan, diş 

morfolojisinden, dental plağın içeriğinden ve diğer risk faktörlerinden de 

etkilenmektedir [156]. Diabetes Mellitus tamamıyla tedavi edilemese de kontrol altına 

alınabileceğinden periodontitis için modifiye edilebilir bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir [157]. 

Diabetes Mellituslu bireylerde periodontal hastalık sıklığı ve şiddetinde artış 

olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur [103;104;106;110;111]. DM ve periodontal 

hastalık arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar, Tip 1 ve/veya Tip 2 DM’li bireyleri 

araştırma gruplarını dahil etmişlerdir. Buna karşılık, periodontal tedavinin DM’nin 

metabolik kontrolü üzerine etkisini inceleyen araştırmalar Tip 2 DM’li bireyler üzerine 

yoğunlaşmaktadır [133-136]. Tip 1 DM’nin patogenezinin otoimmün bir süreç olması 

[42], buna karşın kronik enflamasyonun Tip 2 DM’nin patogenezinde rol oynaması 

çalışmaların Tip 2 DM’li bireyler üzerinde yoğunlaşmasını açıklayabilir. Biz de 

çalışmamıza Tip 2 DM’li bireyleri dahil etmeyi uygun gördük. 

Periodontal başlangıç tedavisi, diş yüzeyindeki supra ve subgingival 

birikintilerin mekanik olarak uzaklaştırılmasını, bireyin kendi kendine ağız sağlını 

idame ettirebilmesi için bilgilendirilmesini içermektedir. Bu yolla bakteriyel yükün 

azaltılarak, ağız florasının sağlıkla ilişkili mikrobiyal kompozisyon yönünde 

değiştirilmesi amaçlanmaktadır [158].   

Periodontal başlangıç tedavisi genellikle oral kaviteyi dört segmente veya 

sekstanta bölerek çok aşamalı olarak gerçekleştirilmektedir. Günümüzde periodontal 

patojenlerin periodontal cepler haricinde dil, mukoza, tonsiller gibi intraoral bölgelerde 

de yerleştiği bilinmektedir. Bu alanlardan ve henüz tedavi edilmemiş periodontal 

bölgelerden kaynaklanan periodontal patojenlerin, tedavisi tamamlanmış bölgelerde 

kolonize olarak yeniden enfeksiyona sebep olabileceği görüşü mevcuttur [159]. Bu 

hipotezden yola çıkarak ilk kez 1995 yılında Quirynen ve arkadaşları diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemlerinin 24 saat içinde tek veya iki seansta 

tamamlanması ve klorheksidin ile yapılan işlemlerin desteklenmesi esasına dayanan 
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‘tüm ağız dezenfeksiyon’ kavramını tanımlamışlardır [160]. Tüm ağız dezenfeksiyon 

işleminin klinik ve mikrobiyolojik avantajlarını gösteren çeşitli çalışmalar 

yayınlanmıştır. Buna karşılık Apatzidou ve ark.’nın tek aşamalı tedavi ile kadranların 

farklı haftalarda tedavisinin klinik ve mikrobiyolojik olarak karşılaştırıldığı 

çalışmalarında gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır [161;162]. Santos ve 

ark.’nın 2009 yılında yayınlanan çalışmalarına diabetes mellituslu ve kronik 

periodontitisli 36 birey dahil edilmiştir. Bireylerin 18’ine tüm ağız diş temizliği ve kök 

yüzeyi düzleştirme işlemleri uygulanırken, diğer 18 bireye 21 gün içerisinde 

tamamlanan aşamalı tedavi uygulanmıştır. Kontrol süreleri sonunda klinik ve metabolik 

parametreler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir [163]. 2008’de yayınlanan 6. Avrupa Workshop’u (EAP Workshop) 

konsensus raporunda, tüm ağız dezenfeksiyon, tüm ağız diş yüzeyi temizliği ve kök 

yüzeyi düzleştirme ve konvansiyonel aşamalı tedavi seçeneklerinin her üçünün de 

periodontal tedavi seçeneği olarak tercih edilebileceği, klinisyenin tedavi yönteminin 

seçimini hastanın ihtiyaçlarını ve tercihlerini, kendi deneyimlerini ve tedavi maliyetini 

göz önünde bulundurarak yapması gerektiği belirtilmiştir [164]. Biz de çalışmamızda 

hasta açısından daha tolere edilebilir olan çok aşamalı tedavi şeklini tercih ettik. 

Periodontal başlangıç tedavisi sonrası iyileşme büyük oranda ilk üç ay içerisinde 

gerçekleşmekle beraber bu sürecin dokuz ayı bulabildiği de belirtilmektedir 

[158;159;165]. Periodontal başlangıç tedavisi sonrası yeniden değerlendirme, tedavinin 

sonuçlarını değerlendirmek ve ileri tedavi ihtiyacını tayin etmek açısından önemlidir 

[159]. Literatürler incelendiğinde, periodontal yeniden değerlendirme süresinin iki hafta 

ile altı ay arasında değiştiği görülmektedir [166]. Amerikan Periodontoloji 

Akademisi’nin konsensus raporuna göre periodontal tedavi sonrası başlangıç yanıtı 

değerlendirmek için 4-6 haftalık süre yeterli bulunmuştur [166;167]. Başlangıç 

periodontal tedavi sonrası yeniden değerlendirme sürecine karar vermek adına göz 

önünde bulundurulabilecek noktalar şunlardır; 

1. Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri sonrası diş yüzeyinde 

yeniden bağlantı epiteli oluşumu için 1-2 hafta geçmesi gerekmektedir. İki 

haftadan önce yeniden değerlendirme yapmak bu açıdan çok erkendir. 

2. Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri sonrası bağ dokusunun 

iyileşmesi 4-8 hafta kadar devam etmektedir. 
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3. İyi plak kontrolü sağlanamadığı durumlarda, subgingival mikroflora tedavi 

sonrası birkaç ay içerisinde (iki ay) tedavi öncesi kompozisyonuna dönme 

eğilimindedir. 

4. Patojenik bakteriler periodontal ceplerde yeniden çoğalmış olacağından, yeniden 

değerlendirme için iki aydan uzun süre beklemek uygun olmayabilir. 

5. Literatürler temel alındığında, yeniden değerlendirme için uygun zamanın 4-8 

hafta arasında olduğu düşünülebilir. 

6. Bu süreç oral hijyen sağlamada yeterli olsa da, idame safhası süresince hasta 

kontrollere çağırılmadığında oral hijyeninin bozulabileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

7. Belirlenen bu zaman aralığında sondalamada kanama, hiperemi, ödem gibi 

klinik belirtilerde özellikle anterior dişlerde iyileşme görülürken, çok köklü, 

furkasyonlu dişlerde aynı dizeyde iyileşme gözlenemeyebileceği 

unutulmamalıdır. 

8. Oklüzal düzenleme sonrası mobilite açısından yeniden değerlendirme 6-12 ay 

sonrasında yapılmalıdır [166]. 

 

Periodontal tedavi sonrası klinik parametrelerde gözlenebilecek iyileşmenin 

değerlendirilmesini ve çalışma grubunu oluşturan diabetli bireylerin son 6-10 hafta 

içerisinde metabolik kontrol altında olup olmadığını glikoz bağlanmış hemoglobin 

düzeyini tayin ederek gösteren A1C seviyesini göz önünde bulundurarak çalışmamızda, 

periodontal tedavi sonrası yeniden değerlendirme süresini 1.ay ve 3.ay olarak belirledik. 

Literatürler incelendiğinde, diabetli ve kronik periodontitisli bireylere uygulanan 

başlangıç periodontal tedavisinin yeniden değerlendirme sürecinin 1 ve 3 aylık 

dönemler olduğu görülmektedir [1;168-170].  

Biyolojik sıvıların ve doku kültürü örneklerindeki çözülebilir analitlerin 

ölçülebilmesi için enzim ilintili immün test (ELISA), ribonüclease protection assay 

(RPA), polimeraz zincir reaksiyonu gibi çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. Sitokinlerin 

tayinindeyse ELISA, ELISPOT (hücre içi boyama), PCR, RPA, mikrochip arrays ve 

particle-based flow assays kullanılan yöntemler arasındadır. ELISA yüksek özgüllük ve 

hassasiyete sahip olmasıyla bu yöntemler arasında en popüler olanıdır. Bu yöntemde 

sitokin kendine özgü iki antikorla bağlanır. Bunlardan ilki yakalama antikorudur ve 

sitokini sıvı bir destek ile bağlar. İkincisi ise yakalanmış antikorun tanımlanmasına 
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aracılık eden tanımlama antikorudur. ELISA hassas, özgül ve protein ölçümü yapabilen 

bir yöntem olmasına karşın, her bir sitokin için farklı örnek ihtiyacı ve çalışma 

zamanının uzunluğu gibi sınırlamaları bulunmaktadır. Analit sayısı arttıkça multipleks 

yöntemlere ihtiyaç artmaktadır. PCR ve RPA gibi yöntemlerle sitokinlerin mRNA’larını 

tanımlayarak sınırlı sayıda sitokin tayini yapılabilir. Hassas, özgül ve multipleks 

çalışılabilme imkanlarına rağmen PCR ve RPA yöntemleriyle protein ölçümü 

yapılamaması bir dezavantajdır. Benzer şekilde mikrochiplerin de dezavantajı 

proteinlerin ölçümüne olanak sağlamayışı ve maliyetli olmalarıdır [171]. 

Multipleks boncuk teknolojisi, zamandan ve kaynaklardan tasarruf ederek aynı anda 

birden çok analitin ölçülebilmesine olanak sağlayan bir yöntemdir [172]. Boncuk bazlı 

testler çok sayıda molekülün tayini için kodlanmış mikro kürelere ihtiyaç duymaktadır. 

Optik olarak kodlanmış (flüoresan, kızıl ötesi gb.) mikro küreler bu amaçla sıklıkla 

kullanılmaktadır. Mikro kürelerin analizi sırasında flow sitometri tekniğinden 

yararlanılır. Her sitokin için antikor boncuklara kovalent olarak bağlanır. Antijen içeren 

örneğin mikro kürelere eklenmesini takiben, antijeni tanımlayacak olan ikincil antikor 

katılır. Son olarak streptavidin-fikoeritin gibi raportör bir molekülle mikro küreler 

işaretlenir. 

Günümüzde Luminex xMAP, Cytometric Bead Array (CBA), VeraCode gibi birçok 

teknik mikro küre bazlı test için kullanılmaktadır. Luminex xMAP teknolojisinde 5,6 

µm’lik polistren mikro küreler kızıl ve kızıl ötesi iki flüoresan boyanın farklı 

konsantrasyonlarda karışımlarıyla kodlanmaktadırlar. Bu yöntemle 100 farklı mikro 

küre kodlanabilmekte ve böylece 100 farklı analitin analizine imkan sağlanmaktadır. 

Boncuklar tek sıra halinde dedektörün önünden geçerken 635 nm’lik kırmızı lazer ışını 

kızıl ve kızıl ötesi boyalar sayesinde hangi molekül olduğunu saptar. Son olarak 532 

nm’lik yeşil lazer ışını mikro küre üzerindeki raportör molekülü tanımlayarak 

konsantrasyonu belirler.  

CBA tekniğinde farklı flüoresan yoğunlukları tek bir floroforla elde edilmektedir. 

Tek florofor kullanımı multipleks kapasitesini sınırlayarak en fazla 30 analitin analizine 

imkan tanımaktadır. VeraCode tekniğinde ise patentli holografik tanımlama metodu 

bulunmaktadır. Her mikro küre kendisine özel dijital bir hologram tarafından 

tanımlanmaktadır. Ancak bu sistemde de en fazla 48 protein analizi yapılabilmektedir 

[173].  
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Biz de çalışmamızda,  ölçüm hassasiyetinin yüksek olması, özgüllüğü, multipleks 

kapasitesi ve bu yolla hem zamandan hem de mali açıdan tasarruf sağlaması sebebiyle 

Luminex xMap teknolojisinden yararlandık. 

Tıp ve diş hekimliği alanında da multipleks partikül bazlı flow sitometri testleri 

DOS, tükürük ve serum örneklerinin değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. 

Teles ve ark. 2009 yılında yayınlanan çalışmalarında kronik periodontitisli 74 birey 

ile periodontal sağlıklı 44 bireyden tükürük örnekleri alarak, 10 farklı sitokini Luminex 

yöntemiyle değerlendirmişlerdir. GMCSF, IL-1β, IL-4, IL-6, TNF-α örneklerin 

%90’ından fazlasında saptanırken, IL-10 %33 örnekte tespit edilebilen değerin altında 

bulunmuştur [174]. 

Offenbacher ve ark. çalışmalarında, deneysel gingivitis oluşturdukları 25 bireyden 

DOS örnekleri almışlar ve boncuk bazlı multipleks yöntemiyle 33 biomarkerı 

incelemişlerdir. Offenbacher ve ark., çalışmamızda değerlendirdiğimiz IL-4, IL-6, IL-8, 

IL-10, TNF-α’nın da aralarında bulunduğu bu markerların saptanabilirlik oranını IL-5 

dışında %90 olarak belirtmişlerdir [175].  

 Ormstad ve ark. 2011 yılında yayınlanan çalışmalarında, akut iskemik felç geçiren 

45 hastayla, sağlıklı 40 bireyin serum sitokin düzeylerini Luminex cihazıyla 

değerlendirmişlerdir. IL-4 düzeyleri, sağlıklı bireylerin %10’unda, çalışma grubundaki 

bireylerin ise %22’sinde saptanabilir değerlerde bulunmuştur. Sağlıklı bireylerde 

saptanabilirlik oranı IL-6 için %38, IL-10 için %21, TNF-α için %45 iken, akut iskemik 

felçli bireylerde bu oranlar IL-6 için %93, IL-10 için %56 ve TNF-α için %60 olarak 

kaydedilmiştir [176]. 

Çalışmamızda yüksek hassasiyetli multipleks kitleri kullanmamıza rağmen IL-4’ün 

saptanabilirlik oranı %25 olarak belirlenmiştir. Buna karşılık IL-6 ve IL-10’un 

saptanma oranı %99, IL-8 ve TNF-α’nın ise %100 olarak tespit edilmiştir.    

Çalışmamızın klinik sonuçları incelendiğinde plak indeksi (PI), gingival indeks 

(GI), sondalanabilir cep derinliği (SCD), sondalamada kanama (SK) ve klinik ataşman 

seviyesi (KAS) başlangıç ortalamalarının her iki grupta da benzer olduğu 

gözlenmektedir. Periodontal başlangıç tedavisi sonrası, plak indeksi, sondalanabilir cep 

derinliği ve klinik ataşman seviyesi bakımından gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

gözlenmemektedir. Buna karşılık sondalamada kanama ve gingival indeks değerlerinin 

tedavi sonrası 1.ay ve 3.ayda kontrol grubunda çalışma grubuna göre daha düşük olduğu 

gözlenmiştir. Grup içi karşılaştırmalarda, her iki grupta da tüm indeks değerlerinde 
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başlangıç değerlerine göre 1.ay ve 3.ayda istatistiksel olarak anlamlı bir azalma 

gözlenmektedir. Bununla birlikte tedavi sonrası 1.ay ve 3.ay değerleri arasında anlamlı 

bir farklılık görülmemiştir. 

Literatür incelendiğinde çalışmamızın klinik sonuçlarıyla uyumlu birçok yayına 

rastlanmaktadır.  Tervonen ve ark.’nın [177] 1991 yılında yayınlanan çalışmalarında, 

diabet tipi ve metabolik durumu belirtilmemiş olan 34 diabetik kronik periodontitisli 

birey, sistemik olarak sağlıklı kronik periodontitisli 45 bireyle karşılaştırılmıştır. Her iki 

grubunda başlangıç tedavisi öncesi ve sonrasında 3-4.ayda sondalanabilir cep derinliği 

ve sondalamada kanama değerleri ölçülmüştür.  Sonuçların iki grupta da benzer olduğu 

belirtilmiştir. Christgau ve ark. [178] A1C değerleri ortalaması %6,5 olan Tip 1 ve Tip 2 

diabetik bireyleri, sistemik olarak sağlıklı bireylerle karşılaştırdıkları çalışmalarında 

periodontal başlangıç tedavisi sonrası 4.ay değerlendirmesinde plak indeksinde, 

sondalabilir cep derinliğinde, sondalamada kanama değerlerinde anlamlı azalma 

olmasına rağmen gruplar arasında farklılık olmadığını belirtmişlerdir. Çalışmamızın 

takip süresi bu çalışmalardan daha kısa olmasına rağmen, periodontal durumda elde 

edilen anlamlı iyileşme yönünden benzerlik göstermektedir. 

Rodrigues ve ark.’nın [137], 2003 yılında yayınlanan çalışmalarında Tip 2 DM’li 

toplam 30 bireye FMSRP işlemi gerçekleştirilmiştir. Bireylerin yarısında tedavi 

sistemik amoksisilin/klavulanik asit ile desteklenmiştir.  Periodontal başlangıç tedavisi 

sonrası 3.ayda plak indeksinde, sondalanabilir cep derinliğinde, sondalamada kanamada 

istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmesine rağmen klinik ataşman seviyesinde 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. Araştırmacılar üç aylık bir sürecin klinik ataşman 

seviyesinde meydana gelebilecek değişiklikler için erken olabileceğini öne 

sürmektedirler. Bizim çalışmamızda da takip süreleri 1.ay ve 3.ay olarak belirlenmesine 

rağmen klinik ataşman seviyelerinde başlangıç verilerine göre anlamlı azalma tespit 

edilmiştir. Araştırmalar, diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri 

sonrasında periodonsiyumdaki iyileşmenin 9-12 ay kadar sürebileceğini, sondalanabilir 

cep derinliği ve klinik ataşman kazancında en fazla değişikliğin ise 1-3 aylar arasında 

gerçekleştiğini belirtmektedirler [179]. Rodrigues ve ark.’nın çalışmasında başlangıç 

sondalanabilir cep derinliklerinin bizim çalışmamıza göre daha sığ olması klinik 

ataşman seviyesi değerlerinde farklılığın ortaya çıkmasında etkili olabilir. Çalışmalar 

klinik ataşman seviyesinde meydana gelen değişikliklerin başlangıç sondalanabilir cep 

derinlikleri ile ilişkili olduğunu belirtmektedir. Başlangıç sondalanabilir cep derinliği 
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değerleri derin olan bölgelerde daha fazla klinik ataşman kazancı elde edildiği 

kaydedilmiştir [180]. 

Kıran ve ark. [135], metabolik kontrol durumları bizim çalışmamızla benzerlik 

gösteren kronik periodontitisli Tip 2 DM’li bireylere periodontal başlangıç tedavisi 

uygulamışlardır. Tedavi uygulanan bireylerde plak indeksi, gingival indeks, 

sondalanabilir cep derinliği, sondalamada kanama değerlerinde tedavi sonrası 3.ayda 

anlamlı azalma gözlemlemişlerdir.  

Navarro-Sanchez ve ark’nın [181] 2007 yılında yayınlanan çalışmalarında 

metabolik kontrol durumu bizim çalışmamızla benzerlik gösteren Tip 2 diabetik kronik 

periodontitisli 10 birey ile sistemik sağlıklı KP’li 10 birey periodontal başlangıç tedavisi 

öncesi ve sonrası 3.ay ve 6.ayda karşılaştırılmıştır. Plak indeksi, sondalamada kanama 

ve klinik ataşman seviyesi değerlerinde tüm kontrol zamanlarında gruplar arası fark 

gözlenmezken, sondalanabilir cep derinliği değerleri DM’li grupta daha yüksek 

bulunmuştur. Sondalanabilir cep derinliği değerleri incelendiğinde cep derinliklerinin 

DM’li grupta başlangıçta da yüksek olduğu görülmektedir. Bizim çalışmamızda ise 

başlangıç sondalanabilir cep derinliği değerleri her iki grupta da benzerdir. 

Lalla ve ark’nın [1] çalışmalarında Tip 1 ve Tip 2 DM’li 10 bireye periodontal 

başlangıç tedavisi uygulanmış ve başlangıç değerleri ile tedavi sonrası 4.hafta değerleri 

karşılaştırılmıştır. Periodontal başlangıç tedavisi iki haftalık bir süreçte iki seansta 

tamamlanmıştır. Kontrol süresi sonunda sondalamada kanama, sondalanabilir cep 

derinliği ve ataşman seviyelerinde anlamlı bir azalma gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda 

sadece Tip 2 DM’li bireyler değerlendirilmiş olsa da çalışmanın klinik sonuçları 

çalışmamızla uyumludur. 

Correa ve ark.’nın [182] çalışmalarında diyabetik KP hastaları, sistemik sağlıklı KP 

hastalarıyla periodontal başlangıç tedavisi öncesi ve sonrası 3.ayda karşılaştırılmıştır. 

Başlangıç tedavisi bir aylık süreçte dört seansta gerçekleştirilmiştir. Tedavi sonrası 3 ay 

boyunca ayda iki defa oral hijyen eğitimi tekrarlanmıştır. 90 günün sonunda plak 

indeksi, gingival kanama indeksi ve sondalamada kanama indeksleri açısından kontrol 

grubuna kıyasla DM grubunda daha az değişiklik gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda da 

kontrol grubunda çalışma grubuna göre sondalamada kanama ve gingival indeks 

değerlerinde 1. ve 3.aylarda daha düşük değerler gözlenmiştir. 

2008 yılında yayınlanan daCruz ve ark.’nın [183] çalışmasında tek seansta 

uygulanan periodontal başlangıç tedavisinin sonuçları, kontrolsüz DM’li 10 KP 
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hastasıyla sistemik sağlıklı 10 KP hastası karşılaştırılarak verilmiştir.  Yapılan klinik 

muayenelerde plak indeksi, gingival indeks, sondalanabilir cep derinliği, klinik ataşman 

seviyelerinde tedavi sonrası 3.ayda her iki grupta da anlamlı azalma gözlenmiştir. 

Çalışma ve kontrol grupları arasındaysa anlamlı fark bulunamamıştır.  Çalışmamızın 

sonuçları daCruz ve ark’nın sonuçlarıyla genel anlamda uyumlu olsa da bizim 

çalışmamızda GI değerleri kontrol grubunda çalışma grubuna göre daha fazla azalmıştır. 

Kardeşler ve ark. [170] 2010 yılında yayınlanan çalışmalarında, iyi kontrollü ve 

zayıf kontrollü diabetik KP’li bireyler ile sistemik sağlıklı KP’li bireyleri 

değerlendirmişlerdir. Üç grupta incelenen bireylere periodontal başlangıç tedavisi 

yapılmış, başlangıç değerleri tedavi sonrası 1. ve 3.aylarla karşılaştırılmıştır. Başlangıç 

periodontal tedavisi dört hafta boyunca haftada bir uygulanan seanslarla tamamlanmış, 

1. ve 3.ay kontrollerinde supragingival plak kaldırılarak gerekli ise oral hijyen eğitimi 

tekrarlanmıştır. Plak indeksi, sondalanabilir cep derinliği ve sondalamada kanama 

değerleri üç grupta da 1.ve 3.aylarda anlamlı azalmıştır. Sondalamada kanama 

değerlerinin 1. ve 3.aylarda zayıf kontrollü grupta diğer gruplara göre daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda DM’li bireyler zayıf veya iyi kontrollü olarak 

gruplandırılmasa da, çalışma grubunda sondalamada kanama değerlerinin 1. ve 3. 

aylarda kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu gözlemlenmiştir. 

Kudva ve ark.’nın [184] çalışmalarında zayıf kontrollü Tip 2 DM’li KP’li 15 birey 

ile sistemik sağlıklı KP’li 15 birey periodontal başlangıç tedavisi öncesi ve sonrası 

3.ayda klinik olarak değerlendirilmiştir. Plak indeksi, gingival indeks ve sondalanabilir 

cep derinliği değerlerinde iki grupta da 3.ayda anlamlı azalma gözlenmiştir. Çalışmamız 

bu araştırmayla gruplara dahil edilen birey sayısı, grup içi klinik verilerin sonuçları 

yönlerinden benzerlik gösterirken, Kudva ve ark’nın gruplar arası değerlendirme 

yapmamış olmasıyla farklılık göstermektedir. 

Sun ve ark. [185] 2011 yılında yayınlanan çalışmalarında, 82 Tip 2 DM’li KP 

hastasına sistemik antibiyotik desteği ile birlikte periodontal başlangıç tedavisi 

uygulamışlardır. Tedavi sonrası üçüncü ayda plak indeksi, sulkus kanama indeksi, 

ataşman seviyesi, sondalanabilir cep derinliği değerlerinde anlamlı azalma 

gözlemlemişlerdir. Çalışmamız tasarım olarak bu çalışmadan farklı olsa da tedavi 

uygulanan diabetik kronik periodontitis hastalarında elde edilen klinik iyileşme 

bakımından benzerlik göstermektedir.   
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Çalışmamızın klinik verileri incelendiğinde literatürle uyumlu olduğu 

görülmektedir. Gruplar arası karşılaştırmalarda bazı çalışmalardan farklı olarak 

sondalamada kanama ve gingival indeks değerlerinin kontrol grubunda çalışma grubuna 

göre daha fazla azaldığı gözlenmiştir. Bulgularımız incelendiğinde, çalışma grubunda 

plak indeks değerlerinin anlamlı olmamakla birlikte kontrol grubuna göre daha yüksek 

olduğu izlenilmektedir. Bu farkın sondalamada kanama ve gingival indeks değerlerini 

etkileyebileceğini düşünmekteyiz. Bunun yanı sıra, uzun süreli hiperglisemiye bağlı 

mikrovasküler değişiklikler benzer plak skorlarına rağmen DM’li bireylerde 

sondalamada kanamaya eğilimi açıklayabilir.       

A1C, diabetes mellituslu bireylerde son iki veya üç aydaki glisemik durumu 

yansıtan bir testtir. ADA, glisemik kontrolü istikrarlı olan bireylerin yılda en az iki kez, 

tedavisi değişen ya da glisemik konrolü iyi olmayan bireylerin ise dört kez A1C 

değerlerini ölçtürmelerini tavsiye etmektedir. Bunun yanı sıra ADA, A1C 

değerlerindeki azalmanın diabetin mikrovasküler, nöropatik ve makrovasküler 

komplikasyon riskini de azaltabileceğini belirtmektedir [186]. 

Çalışmamıza katılan bireylerin metabolik kontrol durumları incelendiğinde, 

başlangıç A1C değeri ortalamaları çalışma grubunda %7,27±0,615, kontrol grubunda 

ise %5,42±0,283 olarak tespit edilmiştir. Bireylere uygulanan başlangıç periodontal 

tedavisi sonrası 1.ayda bu değerlerin çalışma grubu için %7,19±0,913, kontrol grubu 

içinse %5,45±0,262 olduğu görülmüştür. Tedavi sonrası 3.ay değerleri incelendiğinde 

A1C değeri çalışma grubunda %7,18±0,970, kontrol grubunda ise %5,48±0,297 olarak 

kaydedilmiştir. Tedavi sonrası klinik parametrelerde anlamlı düzeyde iyileşme 

gözlenirken, A1C değerlerindeki bu değişimler her iki grup için de anlamlı 

bulunmamıştır. Benzer şekilde açlık kan glikozu değerlerindeki değişiklikler de 

istatistiksel olarak anlamlı değildir.  

Periodontal tedavinin metabolik kontrol üzerine etkisini değerlendiren birçok 

çalışma yapılmış ve farklı sonuçlar elde edilmiştir. Grossi ve ark. [132] 1997 yılında 

yayınlanan çalışmalarında Tip 2 diabetik ve KP’li  113 Pima/Pima Pagoda yerlisine 

ultrasonik cihazlarla periodontal başlangıç tedavisi uygulamışlar ve sonuçları başlangıç, 

tedavi sonrası 3. ve 6.aylarda değerlendirmişlerdir.  Hastaları beş gruba ayırarak tedavi 

protokollerini uygulamışlardır. Birinci grupa topikal su ve iki hafta boyunca sistemik 

doksisiklin, ikinci gruba topikal %0,12’lik CHX ve iki hafta boyunca sistemik 
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doksisiklin, üçüncü gruba topikal povidone-iodine ve iki hafta boyunca sistemik 

doksisiklin, dördüncü gruba topikal %0,12’lik CHX ve placebo, beşinci gruba (kontrol 

grubu)  ise topikal su ve placebo uygulamışlardır. Test gruplarında başlangıç A1C 

değerleri %10’un üzerindeyken, kontrol grubunda bu değer %9,2 olarak kaydedilmiştir. 

Tedavi sonrası 3.ayda A1C değerlerinde anlamlı azalma sadece antibiyotik kullanılan 

gruplarda gözlenirken, 6.ayda başlangıca göre hiçbir grupta anlamlı farklılık 

görülmemiştir.  Araştırıcılar, antibiyotik kullanan gruplarda 3.ayda A1C değerlerinde 

meydana gelen değişiklikte antimikrobiyal etkiye ek olarak glikasyon sürecinde 

doksisikline bağlı muhtemel inhibisyonun da etkili olabileceğini bildirmişlerdir. 

Çalışmamızın dizaynı Grossi ve ark.’nın çalışmasından farklı olmakla birlikte biz de 

antibiyotik kullandırmadığımız çalışma grubunda A1C değerlerinde çalışma süresince 

anlamlı bir farklılık tespit edemedik. 

Christgau ve ark. [178] A1C değerleri ortalaması %6,5 olan diabetik kronik 

periodontitisli bireylerle, sistemik olarak sağlıklı KP’li bireyleri karşılaştırdıkları 

çalışmalarında periodontal tedavi sonrası 4.ay değerlerini başlangıç değerleriyle 

karşılaştırmışlardır. Dört ayın sonunda başlangıç değerlerine göre A1C değerlerinde 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Sadece Tip 2 DM’li bireyleri dahil ettiğimiz 

çalışmamızın sonuçları, çalışmalarında karma bir diabetik grup oluşturan Christgau ve 

ark’nın sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir.   

Promsudthi ve ark. [134] 2005 yılında yayınlanan çalışmalarında ortalama 

yaşları 61, ortalama A1C değerleri 8,98±0,88 olan 27 Tip 2 diabetik KP’li bireye 

sistemik doksisiklinle kombine periodontal başlangıç tedavisi uygulamışlardır. 

Tedaviden üç ay sonra başlangıçta 151,4±23,6 olan AKG değerinin 147,81±28,88, A1C 

değerinin ise 8,78±1,24 olduğu belirtilmiştir. Kontrol grubu olarak periodontal tedavi 

uygulanmayan Tip 2 diabetik KP’li 25 bireyin incelendiği çalışmada, hem tedavi hem 

de kontrol grubunda AKG ve A1C değerlerinde anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir. 

Çalışmamız, periodontal tedaviye ek olarak herhangi bir antimikrobiyal ajan 

kullanılmaması yönüyle bu çalışmadan farklı olsa da, DM’li bireylerde uygulanan 

periodontal tedavinin metabolik kontrole anlamlı bir etkisinin tespit edilemeyişiyle 

benzerlik göstermektedir. 

Jones ve ark. [187] 2007 yılında yayınlanan çalışmalarında zayıf kontrollü Tip 2 

DM’li 83 bireye sistemik doksisiklin ve CHX gargara eşliğinde periodontal başlangıç 
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tedavisi uygulamışlar ve dört ay sonra sonuçları değerlendirdiklerinde A1C değerlerinde 

anlamlı bir azalma olmadığını belirtmişlerdir. Benzer şekilde, Correa ve ark. [182] 

(168) ortalama A1C değeri %9,48 olan Tip 2 DM’li bireylere uyguladıkları periodontal 

başlangıç tedavisi sonucunda tedavi sonrası 3.ay A1C değerlerinin %9,17’ye 

gerilediğini, ancak bu azalmanın anlamlı olmadığını bildirmişlerdir. 

Da Cruz ve ark. [183] yaptıkları çalışmada Tip 2 diabetik KP’li 10 birey ile eş 

sayıdaki sistemik sağlıklı KP’li bireye tek seansta tamamlanan SRP işlemi uygulamışlar 

ve sonuçları tedavi sonrası 3.ay değerleri ile karşılaştırmışlardır. Tip 2 DM’li bireylerde 

başlangıç A1C değerleri ortalaması %9,23±2,60 iken üç ay sonra bu değer %9,4±2,53 

olarak tespit edilmiştir. Araştırıcılar 3.aydaki bu anlamlı olmayan artışı çalışmaya 

katılan bireylerin metabolik durumlarının başlangıçta da iyi olmamasına ve periodontal 

tedavinin metabolik kontrolün düzenlenmesine tek başına yeterli katkıyı 

sağlayamamasına bağlamışlardır. Klinik veriler incelendiğinde çalışmaya katılan Tip 2 

DM’li bireylerin sondalanabilir cep derinliğinin başlangıçta 5,72±1,13 olduğu ve tedavi 

sonrası bu değerin 5±1,29’a gerilediği görülmektedir. Sondalanabilir cep derinliği 

ortalamasındaki bu sığlaşma her ne kadar istatistiksel olarak anlamlı olsa da, yüksek 

SCD ortalaması metabolik kontrolün düzenlenmesini zorlaştırmış olabilir. 

Literatür incelendiğinde, periodontal tedavinin metabolik kontrol durumu 

üzerine pozitif bir etkisi olabileceğini bildiren çalışmaların da mevcut olduğu 

görülmektedir. Iwamoto ve ark. [23] 2001 yılında yayınlanan çalışmalarında Tip 2 

DM’li 13 bireye mekanik tedaviyle birlikte bir ay boyunca haftada bir kez lokal 

minosiklin uygulaması yapmışlardır. Tedavi sonunda başlangıçta % 7,962±1,945 olan 

A1C değerinin anlamlı bir azalma kaydederek 7,123±1,483’e gerilediğini 

bildirmişlerdir. Çalışmalarında araştırma grubuna dahil edilen bir hastanın başlangıçta 

%11,6 olan A1C değerinin bir aylık tedavi sonunda %7’ye gerilediğini ancak, bu hasta 

istatistik dışı bırakılsa dahi sonucun anlamlı olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızın 

tasarımı mekanik tedaviye ek olarak antibiyotik kullanılmaması yönüyle bu çalışmadan 

farklıdır. 

Rodrigues ve ark. [137] metabolik kontrolü iyi olmayan diabetik kronik 

periodontitisli 30 bireye FMSRP işlemi uygulamışlardır. Çalışmaya katılan bireylerin 

yarısına tedaviye destek olarak sistemik amoksisilin/klavulanik asit verilmiş ve elde 

edilen sonuçlar grup içi ve gruplar arası değerlendirilmiştir. Her iki grupta da A1C 
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değerleri üç ay sonunda azalmasına rağmen yalnızca antibiyotik desteği verilmeyen 

grupta bu azalma anlamlı bulunmuştur.  Araştırmacılar grupları rastgele belirlemiş 

olmalarına rağmen antibiyotik desteği verilen gruptaki bireylerde daha yüksek oranlarda 

hipertansiyon ve kardiyak komplikasyonların görüldüğünü, bunun da sonuçta etkili 

olabileceğini vurgulamışlardır. Çalışmada, A1C değeri %8’den büyük olan zayıf 

kontrollü bireylerde başlangıç-3.ay A1C değerleri arasındaki farkın daha belirgin 

olduğu belirtilmektedir. Araştırmada, tedavi seçeneğinden ziyade, başlangıç A1C 

değerlerinin metabolik durum değişikliklerini daha çok etkilediği bildirilmektedir. 

Bizim çalışmamız incelendiğinde A1C değeri %8 ve üzerinde olan birey sayısının 

yalnızca dört olduğu görülmektedir. 

Kıran ve ark. [135] diabetik kronik periodontitisli 22 bireye periodontal 

başlangıç tedavisi uyguladıkları çalışmalarında, üç ay sonunda açlık kan glikozu 

değerleri ortalamasının 132,82±31,85’den 128,86±29,13’e düştüğünü ancak bu 

değişimin anlamlı olmadığını belirtmektedirler. Bizim çalışmamızda ise AKG 1.ayda 

(147±47,709) başlangıç değerleri ortalamasına (155,67±56,093) göre düşerken, 3.ayda 

(160,80±46,436) yükselmektedir. Meydana gelen bu değişimler çalışmanın verileri 

incelendiğinde anlamlı bulunmamıştır. Kıran ve ark.’nın çalışmasında başlangıç A1C 

değerleri ortalaması %7,31±0,74 iken üç ay sonunda %6,51±0,80’e gerilemiştir. Bizim 

çalışmamız da ise metabolik durumda meydana gelen iyileşme anlamlı değildir. 

Navarro-Sanchez ve ark. [181] 2007 yılında yayınlanan çalışmalarında başlangıç 

A1C değerleri ortalaması %7,2±1,3 olan Tip 2 DM’li 10 birey ile eşit sayıda sistemik 

sağlıklı bireyi periodontal başlangıç tedavisi sonrası karşılaştırmışlardır. A1C 

ortalamasının tedavi sonrası 3.ayda %6,5±1,1’e , 6.ayda ise %5,9±0,6’ya gerilediğini ve 

bu farkın anlamlı olduğunu belirtmişlerdir.  

O’Connell ve ark. [133] 2008 yılında yayınlanan çalışmalarında 15 Tip 2 DM’li 

bireye sistemik doksisiklin desteği ile, eşit sayıdaki Tip 2 DM’li kontrol grubuna ise 

placebo ile periodontal başlangıç tedavisi uygulamışlar ve sonuçları üç ay sonra 

değerlendirmişlerdir. Sadece SRP uygulanan grupta A1C ortalamasının başlangıçta 

%10,7 iken üç ay sonunda %0,9 azaldığı, SRP+Doksisiklin uygulanan grupta başlangıç 

A1C %11,8 iken %1,5 azaldığı bildirilmiştir. Gruplar arasında farklılık bulunamasa da 

bireylerin tamamı değerlendirilmeye katıldığında metabolik durumdaki iyileşmenin 

anlamlı olduğu vurgulanmıştır. Açlık Kan Glikozu değerlerinde ise anlamlı farklılık 
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görülmemiştir.  Rogrigues ve ark. [137] gibi O’Connell ve ark. da metabolik durumdaki 

değişikliklerin başlangıç değerleriyle ilişkili olabileceğini, zayıf kontrollü bireylerde 

A1C değerlerindeki değişikliklerin daha fazla olduğunu bildirmişlerdir.  Bunun yanı sıra 

doksisiklinin periodontal patojenler üzerindeki etkisi ve DM’li bireylerde konak yanıtı 

modulatörü olmasına vurgu yapılmıştır. Ayrıca hücre dışı proteinlerin non-enzimatik 

glikasyonunu inhibe ettiği bilinen doksisiklinin, hemoglobinin glikasyonu üzerinde de 

benzer bir etkisi olabileceği bildirilmiştir. 

Dag ve ark.’nın 2009 [169] yılında yayınlanan çalışmasında, toplamda 45 

hastaya periodontal başlangıç tedavisi uygulanmış ve tedavi sonrası 3.ay değerleri 

başlangıç değerleriyle karşılaştırılmıştır. Çalışmaya katılan bireyler iyi kontrollü Tip 2 

DM’li, zayıf kontrollü Tip 2 DM’li ve sistemik sağlıklı olmak üzere üç grupta 

incelenmiştir. Tedavi sonrasında, iyi kontrollü DM grubunda başlangıçta 6,26±0,72 olan 

A1C değerinin %6,05±0,77’ye, zayıf kontrollü DM grubunda başlangıçta %9,96±1,45 

olan A1C değerinin %9,77±1,15’e indiği görülmektedir. Kontrol grubunda ise bu değer 

%5,26±0,4’ten %5,24±0,27’ye düşmüştür. Araştırıcılar iyi kontrollü DM grubunda A1C 

değerlerindeki değişimlerin anlamlı olduğunu, kötü kontrollü DM ve kontrol 

gruplarındaysa bu değişimlerin anlamlı olmadığını bildirmişlerdir. Bizim 

çalışmamızdaysa hem kontrol hem de çalışma grubunda meydana gelen değişiklikler 

anlamlı bulunmamıştır.    

Kardesler ve ark. [170] çalışmalarında Tip 2 DM’li bireyler ile sistemik sağlıklı 

bireylere periodontal başlangıç tedavisi uygulamışlar ve sonuçları 1. ve 3.aylarda 

değerlendirmişlerdir. Araştırıcılar, Tip 2 DM’li bireyleri metabolik kontrol durumlarına 

göre iyi kontrollü ve zayıf kontrollü olarak iki grupta incelemişlerdir. İyi kontrollü 

grupta kontrol süreleri sonunda A1C değerlerinde hemen hemen hiç değişiklik 

görülmezken, zayıf kontrollü grupta anlamlı bir azalma görülmüştür. Açlık kan glikozu 

değerleri ortalamasının da zayıf kontrollü bireylerde iyi kontrollü gruba göre başlangıç 

ve tedavi sonrası değerleri yüksek bulunmuştur. 

Kudva ve ark. [184] 2010 yılında yayınlanan çalışmalarında A1C değerleri 

ortalaması %9,05±1,81 olan Tip 2 diabetik KP’li bireyler ile A1C ortalaması 

%6,57±0,25 olan sistemik olarak sağlıklı KP’li bireyleri periodontal tedavi sonrası 

3.ayda değerlendirmişlerdir. DM’li bireylerde tedavi sonrası A1C değerinde 

%0,49±0,54’lük, kontrol grubunda ise %0,18±0,32’lik değişiklik gözlenmiştir. 
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Metabolik kontrol durumlarında meydana gelen bu değişiklikler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. 

Sun ve ark. [185] 2011 yılında yayınlanan çalışmalarına başlangıç A1C değerleri 

%7,5 ile %9,5 arasında değişen 157 Tip 2 DM’li bireyi dahil etmişlerdir. Bireylerin 

75’ine hiçbir periodontal müdahale yapılmazken, 82’sine oral hijyen eğitimi, diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri, gerekli durumlarda flap operasyonları, 

umutsuz dişlerin çekimi ve oklüzal düzenlemeleri içeren müdahaleler yapılmıştır. 

Tedavi sürecinin ne kadar sürdüğü literatürde bildirilmezken, tedavinin sistemik 

tinidazole ve ampisilin ile desteklendiği belirtilmiştir. Tedavi sonrası 3.ayda hastalar 

tekrar değerlendirilmiş ve tedavi gören grupta başlangıçta 8,75±0,67 olan A1C 

ortalamasının 8,25±0,72’ye düştüğü ve bu değişikliğin anlamlı olduğu bildirilmiştir. 

Tedavi görmeyen grupta ise anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir. 

Koromantzos ve ark. [188] 2011 yılında yayınlanan çalışmalarında ortalama 

yaşları 59,52±8,88 olan Tip 2 diabetik KP’li 60 bireyi değerlendirmişlerdir. Araştırmaya 

katılan bireyler iki gruba ayrılmış, bir gruba bir hafta arayla iki seans SRP işlemi 

uygulanırken, diğer gruba yalnızca diş yüzeyi temizliği yapılmıştır. Araştırıcılar A1C 

değerinde, tedavi sonrası 6.ayda başlangıça göre %0,72’lik anlamlı bir azalma 

gözlemlemişlerdir. A1C değerleri incelendiğinde, tedavi sonrası SRP tedavisi gören 

grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 

Araştırmalar tekrar gözden geçirildiğinde özellikle periodontal tedavinin 

metabolik kontrol üzerine olumlu etkisi olabileceğini savunan çalışmaların bazılarında 

sistemik ve lokal antibiyotiklerden destek alındığı görülmektedir. Antibiyotik desteği ile 

tedavi sonucunda vücutta mevcut olabilecek diğer enefeksiyon kaynakları da etkilenip, 

A1C değerinde değişikliklere sebep olabileceğinden çalışmamızda periodontal tedaviye 

ek olarak antimikrobiyal bir ajan kullanmayı tercih etmedik. 2011 yılında yayınlanan 

Koromantzos ve ark.’da [188] çalışmalarında benzer gerekçeyle antibiyotik desteği 

kullanmamışlardır.  

Rodrigues [137], O’connell [133] ve Kardesler’in [170] de belirttiği gibi 

çalışmalarda zayıf kontrollü Tip 2 DM’li bireylerde periodontal tedavi sonrasında 

metabolik kontrol durumlarında daha fazla değişiklik meydana gelmektedir. Bizim 

çalışmamıza katılan bireyler ise yalnızca iyi ve orta metabolik kontrollü bireylerdir.   



 93 

Son yıllarda savunulan bir hipotez, Tip 2 DM’nin kronik, düşük düzeyli bir 

enflamasyonla ortaya çıkan immün sistem rahatsızlığı olabileceği yönündedir. 

Enflamasyon, oral enfeksiyonların da dahil olduğu bir çok sebeple tetiklenebilir ve 

sitokin üretiminde artış, akut faz proteinlerinin sentezinin aktivasyonu, insülin direnci 

ile Tip 2 DM gelişimine neden olabilir [189;190]. Periodontal hastalığa sahip 

bireylerde, periodontal yıkım bakteriyel flora ve ürünlerine cevaben lokal olarak 

üretilen proenflamatuar sitokinler yoluyla konak kaynaklıdır [168]. Enflamasyonlu 

periodonsiyumdaki artmış damarlanmaya bağlı olarak doku, TNF-α, IL-1, IL-6 gibi 

enflamatuar mediyatörler için endokrin bir kaynak gibi görev yapabilir. Bu 

mediyarörlerin glikoz ve lipid metabolizmasını etkilediği bilinmektedir[189;190].  

Lokal olarak sitokinlerin artışı ve/veya düşük seviyede asemptomatik 

bakteriyemi/endotokseminin proenflamatuar mediyatörlerin plazma konsantrasyonlarını 

etkileyebileceği ve bu mediyatörlerin insülin direncine neden olabileceği hipotezine 

[168;189] dayanarak çalışmamızda, araştırmamıza katılan bireylerden periferik kan 

örnekleri alınmıştır. Başlangıç, tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda alınan periferik kan 

örneklerinde Luminex cihazı kullanılarak IL-4, IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF-α düzeyleri 

incelenmiştir. 

TNF-α, diğer proenflamatuar sitokinlerin salınımında da rol oynayan bir 

proenflamatuar ajandır. TNF-α’nın makrofajların proliferasyonunda, farklılaşmasında, 

apoptoziste ve kemik yıkım metabolizmasında önemli bir molekül olduğu 

düşünülmektedir [191].  

Cole ve ark. 2008 yılında yayınlanan çalışmalarında sistemik ve periodontal 

sağlıklı, sistemik sağlıklı KP’li, diabetik KP’li üç gruptan periodontal doku örnekleri 

almışlar ve TNF-α düzeylerini karşılaştırmışlardır. Gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmadığını belirtmişlerdir [192].  

Santos ve ark. çalışmalarında zayıf ve iyi kontrollü Tip 2 DM’li bireylerin 

DOS’taki sitokin düzeylerini periodontal başlangıç tedavisi öncesi ve sonrasında 

karşılaştırmışlardır. Gruplar arasında DOS TNF-α düzeyleri açısından çalışma süresince 

anlamlı bir farklılık olmadığını belirtmişlerdir [193].  

Venza ve ark.’nın çalışmasında sistemik ve periodontal sağlıklı, sistemik sağlıklı 

KP’li, diabetik KP’li üç gruptan dişeti veya peri-implant doku biyopsileri alınmış ve 

TNF-α ekspresyonları bakımından karşılaştırılmıştır. Kontrol gruplarına göre zayıf 
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kontrollü DM’li bireylerde TNF-α ekspresyonunun anlamlı yüksek olduğu bildirilmiştir 

[194]. 

Başka bir çalışmada ise Tip 2 diabetik KP’li ve sistemik sağlıklı KP’li bireylerin 

DOS sitokin düzeylerini incelemişlerdir. Çalışma sonuçları incelendiğinde DOS TNF-α 

düzeylerinde gruplar arasında farklılık görülmemektedir [195]. 

Çalışmamızda, serum TNF-α değerleri incelendiğinde başlangıçta kontrol grubu 

konsantrasyonunun çalışma grubu konsantrasyonuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük olduğu görülmektedir. Tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda ise gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık görülmemektedir. Grup içi verilere baktığımızda çalışma 

grubu 1.ay değerleri, başlangıç değerlerine göre anlamlı düzeyde yüksekken, başlangıç-

3.ay ve 1.ay-3.ay değerleri arasında anlamlı farklılık görülmemektedir. Kontrol 

grubundaysa, başlangıç-1.ay ve 1.ay-3.ay değerleri arasında anlamlı farklılık 

görülmezken, 3.ay değerleri başlangıç konsantrasyonlarına göre anlamlı düzeyde 

yüksektir.      

Iwamoto ve ark. [23] Tip 2 DM’li 13 bireyle yaptıkları periodontal tedaviyi 

lokal minosiklin ile destekledikleri çalışmalarında, bireylerin başlangıç ve tedavi sonrası 

1.ay serum TNF-α değerlerini karşılaştırmışlardır. Serum TNF-α konsantrasyonunun 

başlangıçta 3,768±1,033 pg/ml iken tedavi sonrası 1.ayda 3,278±0,859 pg/ml’ye 

düştüğü ve bu azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir. Araştırıcılar 

A1C değerlerinde de anlamlı bir azalma elde ettiklerini ve TNF-α düzeyindeki 

azalmanın A1C değerleriyle korele olduğunu vurgulamışlardır.  Bizim çalışmamızdaysa 

çalışma grubunda tedavi sonrası 1.ayda serum TNF-α konsantrasyonunun anlamlı 

düzeyde arttığı görülmektedir.  

Talbert ve ark. [196] 2006 yılında yayınlanan çalışmalarında zayıf kontrollü Tip 

2 diabetik KP’li 25 bireye periodontal başlangıç tedavisi uygulamış ve sonuçları tedavi 

sonrası 3.ayda değerlendirmişlerdir. A1C değerlerinde 3 üç ay sonunda hemen hemen 

hiç değişiklik gözlenmezken, TNF-α serum düzeyleri 1,8 pg/ml’den 4,2 pg/ml’ye 

yükselmiştir. TNF-α düzeylerindeki bu yükseliş istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Araştırıcılar klinik verilerde meydana gelen iyileşmenin sistemik enflamasyon 

parametrelerinde değişikliğe yol açmamasınının muhtemel sebebinin SRP sonrası 

bakterilerin dolaşıma yayılması olabileceğini belirtmektedirler. Bunun sonucu olarak da 

hastanın sistemik enflamasyon sisteminin mevcut iltihabi duruma yanıt verebileceği 
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belirtilmektedir. Bizim çalışmamızın sonucunda da DM’li bireylerde serum TNF-α 

düzeyleri tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda artmıştır. Tedavi sonrası 1.aydaki artış 

istatistiksel olarak anlamlıdır. 

2007 yılında yayınlanan bir pilot çalışmada [1] araştırıcılar, Tip 1 ve Tip 2 

DM’li 10 bireye periodontal tedavi yapmışlar ve başlangıçta aldıkları serum örneklerini, 

tedavi sonrası 4.haftada aldıklarıyla karşılaştırmışlardır. Çalışmalarında Luminex 

teknolojisinden yararlanarak serumda 22 sitokini değerlendirmişlerdir. Başlangıçta 6,5 

ng/mL olan TNF-α konsantrasyonu, tedavi sonrası 7,3 ng/mL olarak ölçülmüştür. 

Tedavi sonrası meydana gelen bu artış anlamlı bulunmamıştır. Araştırıcılar, serum 

TNF-α seviyelerinin periodontal tedaviyle benzer şekilde etkilenmediğini, bunun da 

TNF-α’nın lokal düzeyinin dolaşımdaki düzeyi ile doğrudan bağlantılı olmayabileceğini 

gösterdiğini belirtmektedirler. Diabetik bireylerde TNF-α’nın komplikasyonlarla ilişkili 

olduğu, patojenik rol oynadığı aterosiklerozda köpük hücre kaynaklı TNF-α’nın çok 

daha önemli olduğu ve dokularda serum düzeyine göre daha yüksek olabileceği 

vurgulanmıştır.   Bizim çalışmamızda da tedavi sonrası serum TNF-α düzeylerinde artış 

meydana gelmiştir. Bu yönüyle çalışmamız Lalla ve ark.’nın çalışmasıyla uyumludur. 

Ancak bizim çalışmamızda çalışma grubunda bu artış başlangıç ve 1.ay değerleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bulunmuştur.   

O’Connell ve ark. [133] bireylerin yarısına tedavi sırasında sistemik doksisiklin 

kullandırdıkları, zayıf kontrollü Tip 2 DM’li 30 bireyle yaptıkları çalışmalarında 

Luminex teknolojisini kullanarak serum sitokin değerlerini incelemişlerdir. A1C 

değerlerinde tedavi sonrası anlamlı azalma gözlenirken, serum TNF-α değerlerinde 

başlangıç ve tedavi sonrası 3.ayda herhangi bir değişiklik olmadığı ifade edilmiştir. 

Çalışmamızın sonuçlarının bu çalışmayla uyumlu olmadığı görülmektedir. 

Dağ ve ark. [169] Tip 2 DM’li 30 ve sistemik sağlıklı 15 bireyle yaptıkları 

çalışmalarında bireylerin serum TNF-α düzeylerini başlangıç ve periodontal tedavi 

sonrası 3.ayda karşılaştırmışlardır. Tedavi sonrası 3.ayda tüm gruplarda serum TNF-α 

değerlerinde anlamlı azalma gözlenirken, gruplar arası fark bulunmamıştır. Bizim 

çalışmamızdaysa serum TNF-α değerlerinde her iki grupta da tedavi sonrası artış 

görülmekle birlikte, başlangıç değerleri incelendiğinde çalışma grubunun kontrol 

grubuna göre anlamlı yüksek konsantrasyonlara sahip olduğu gözlenmektedir. 

Çalışmamızın sonuçları Dağ ve ark.’nın sonuçlarıyla uyumlu değildir. 
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Correa ve ark. [168] zayıf kontrollü 23 Tip 2 DM’li bireyle yaptıkları 

çalışmalarında Luminex teknolojisiyle bireylerin serum IL-4, IL-6, IL-8, IL-10 ve TNF-

α değerlerini incelemişler ve periodontal tedavi sonrası 3.ay değerleri ile 

karşılaştırmışlardır. Başlangıçta 5,6 pg/ml olan serum TNF-α düzeyinin tedavi sonrası 

3.ayda 4,8 pg/ml’ye indiği ve bu azalmanın anlamlı olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızın 

sonuçlarının bu çalışmayla uyumlu olmadığı görülmektedir. 

Kardeşler ve ark. [170] 13 zayıf kontrollü, 12 iyi kontrollü Tip 2 DM’li ve 15 

sistemik sağlıklı bireyle yaptıkları çalışmalarında, serum sitokin değerlerini ELISA 

yöntemi ile değerlendirmişlerdir. Serum TNF-α değerleri tedavi sonrası 2.ve 3.aylarda 

biraz azalmakla birlikte bu azalma anlamlı bulunmamıştır. Grup içi ve gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

Sun ve ark. [185] başlangıç periodontal tedavisine ek olarak sistemik antibiyotik 

ve flap operasyonları uyguladıkları 82 bireyi tedavi uygulamadıkları 75 bireyle 

karşılaştırdıkları çalışmalarında serum TNF-α değerlerine ELISA yöntemiyle 

bakmışlardır. Tedavi sonrası 3.ay değerleri kıyaslandığında tedavi gören grupta tedavi 

görmeyen gruba göre anlamlı azalma olduğu belirtilmiştir. Çalışma dizaynı ve kontrol 

grubu bizim çalışmamızla farklılık gösteren Sun ve ark.’nın çalışması TNF-α 

değerlerinde tedavi sonrası azalma görülmesi yönüyle bizim çalışmamızla uyumlu 

değildir. 

Literatür incelendiğinde DM’li bireylerde periodontal tedavinin serum TNF-α 

düzeylerini azalttığını gösteren çalışmalara rastlanmaktadır. Bizim çalışmamızdaysa 

Talbert [196] ve Lalla’nın [1] sonuçlarıyla uyumlu olarak serum TNF-α değerlerinde 

periodontal başlangıç tedavisi sonrası artış görülmektedir. Bu artışın muhtemel sebebi 

Lalla ve ark.’nın da belirttiği gibi, TNF-α’nın lokal düzeyinin serum konsantrasyonuyla 

doğrudan bağlantısının olmayışı olabilir. Ayrıca VKI’indeki artışın adipoz dokudaki 

artışla ilişkili olduğu ve adipoz dokunun yüksek miktarda TNF-α ve IL-6 üretebileceği 

bildirilmektedir. Bu durum insülin direncini ve dolayısıyla da metabolik kontrolü kötü 

etkileyebilir [128;197]. Bizim çalışmamızda da DM’li bireylerin VKI’nin yüksek 

olduğu gözlenmektedir. 

B hücre büyüme faktörü olarak da tarif edilen IL-4, makrofajlardan sitokin 

salınımını baskılar. Bunun yanı sıra IL-4’ün kemik yıkımında önemli bir etkisi olan 

PGE2 üretimini de baskıladığı bilinmektedir [143]. 
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 Shin ve ark. [198], 2010 yılında yayınlanan çalışmalarında sistemik ve 

periodontal olarak sağlıklı, sistemik sağlıklı KP’li ve Tip 2 diabetik KP’li üç gruptan 

doku örnekleri alarak IL-4 ekspresyonlarını değerlendirmeyi amaçlamışlardır. Diabetik 

grupta IL-4 ekspresyonunun diğer gruplara göre anlamlı düzeyde düşük olduğu 

belirtilmiştir.  

Ribeiro ve ark. [195] çalışmalarında Tip 2 diabetik KP’li ve sistemik sağlıklı 

KP’li bireylerin DOS sitokin düzeylerini incelemişlerdir. Çalışma sonuçları 

incelendiğinde diabetik grubun DOS IL-4 düzeylerinin sağlıklı bireylere göre daha 

düşük olduğu görülmektedir.  

Çalışmamızda serum IL-4 düzeyleri incelendiğinde, başlangıç değerleri 

açısından gruplar arası bir fark görülmemektedir. Periodontal başlangıç tedavisi sonrası 

1. ve 3.aylarda kontrol grubu serum IL-4 düzeyleri çalışma grubuna göre anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur.  Grup içi verilere bakıldığındaysa, kontrol sürecinde 

anlamlı farklılık gözlenmemiştir. 

Literatür incelendiğinde DM’li bireylerde serum IL-4 düzeylerini periodontal 

tedavi öncesi ve sonrası değerlendiren üç çalışma görülmektedir.  Lalla ve ark. [1] 

karma diabetik bireylerde periodontal başlangıç tedavisi uyguladıkları çalışmalarında, 

başlangıç serum IL-4 düzeylerini 212,6 ng/mL olarak belirtmişlerdir. Başlangıç 

periodontal tedavisi sonrası 4.haftada bu değer 224 ng/mL’ye yükselmiştir. Bu 

değişiklik anlamlı bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da çalışma grubunda tedavi 

sonrası 1.ay serum IL-4 konsantrasyonlarında anlamlı olmayan bir yükselme 

görülmektedir. Çalışmamızın sonucu bu yönüyle Lalla ve ark.’nın sonucuyla benzerdir. 

O’Connell ve ark. [133] periodontal başlangıç tedavisi uyguladıkları Tip 2 

DM’li 30 bireyin serum başlangıç IL-4 düzeylerini 0,6±0,2 pg/ml olarak belirtmişlerdir. 

Periodontal tedavi sonrası bu değer anlamlı olmayan bir azalmayla 0,5±0,3 pg/ml olarak 

kaydedilmiştir. Bizim çalışmamızda ise çalışma grubunda başlangıçta 1,50±4,488 pg/ml 

olan serum IL-4 değeri tedavi sonrası 3.ayda 0,89±1,327 pg/ml’ye anlamlı olmayan bir 

şekilde düşmüştür. Çalışmamızın sonuçları bu yönüyle O’Connell ve ark.’nın 

çalışmasıyla uyumludur. 

Correa ve ark. [168] 23 Tip 2 DM’li bireyle gerçekleştirdikleri çalışmalarında 

başlangıçta 4,0 pg/ml olan serum IL-4 düzeyinin periodontal tedavi sonrası 3.ayda 0,3 

pg/ml’ye azaldığını ve bu azalmanın anlamlı olmadığını belirtmişlerdir.  
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Araştırmamızın DM’li bireylerde periodontal tedavi sonrası serum IL-4 

değerleri incelendiğinde literatürle uyumlu olduğu görülmektedir. Bununla birlikte 

çalışmalarda kontrol gruplarının olmaması nedeniyle sonuçlarımızın tamamını 

tartışamamaktayız. 

IL-6, T ve B hücreleri, makrofajlar, aktive olmuş monositler, mast hücreleri, 

nötrofiller, eozinofiller, fibroblastlar, adipositler, osteoblastlar ve endotel hücreleri gibi 

birçok hücreden salınan proenflamatuar bir sitokindir [199]. İmmün yanıt ve hemostazın 

düzenlenmesinde rol oynayan IL-6,  enfeksiyöz ve çeşitli enflamatuar hastalıklarda bir 

mediyatör görevi görür [200]. 

Kurtiş ve ark. [201] 1999 yılında yayınlanan çalışmalarında Tip 2 diabetik KP’li, 

sistemik sağlıklı KP’li, sistemik ve periodontal olarak sağlıklı 24’er bireyi DOS IL-6 

seviyeleri açısından değerlendirmişlerdir. Çalışma sonucunda DOS’taki IL-6 

düzeylerinin Tip 2 diabetik KP’li ve sistemik sağlıklı KP’li bireylerde kontrol grubuna 

göre daha yüksek olduğu belirtilmiştir.  

Kardeşler ve ark. [202] 2011 yılında yayınlanan çalışmalarında 20 Tip 2 

diabetik, 22 sistemik sağlıklı kronik periodontitisli bireyi DOS IL-6 düzeyleri açısından 

karşılaştırmışlardır. Periodontal başlangıç tedavisi uyguladıkları bu bireylerin başlangıç, 

tedavi sonrası 1. ve 3.ay değerleri incelendiğinde, IL-6’nın total miktarının başlangıçta 

DM’li bireylerde daha yüksek olduğu görülmüştür. Konsantrasyon düzeyleri ise DM’li 

bireylerde başlangıç ve tedavi sonrası 1.ayda anlamlı yüksek bulunmuştur.   

2007 yılında yayınlanan Duarte ve ark. [203] çalışmalarında sistemik ve 

periodontal sağlıklı 10 bireyden, sistemik sağlıklı ve KP’li 20 bireyden ve Tip 2 

diabetik KP’li 20 bireyden dişeti biyopsileri alarak ELISA yöntemiyle sitokin 

seviyelerini değerlendirmişlerdir.  IL-6’nın KP’li bireylerde kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek olduğu belirtilmiştir. Bunun yanı sıra IL-6 düzeylerinin DM’li grupta 

sağlıklı KP grubuna göre daha yüksek olduğu ifade edilmiştir.  

Benzer bir çalışmada Cole ve ark. [192] sistemik ve periodontal sağlıklı, 

sistemik sağlıklı ve KP’li, Tip 2 diabetik KP’li bireylerin dişeti biyopsilerini IL-6 

düzeyleri açısından karşılaştırmışlardır. DM’li bireylerde IL-6 düzeyinde artış olduğunu 

belirtmişlerdir.  
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Çalışmamızda serum IL-6 değerleri incelendiğinde, başlangıç ve kontrol 

zamanlarında gruplar arasında istatistiksel olarak herhangi bir farklılık olmadığı 

görülmektedir.  Grup içi veriler incelendiğinde çalışma grubunda tedavi sonrası 1.ayda 

başlangıca göre serum IL-6 konsantrasyonunun azaldığı, 3.ayda ise yeniden arttığı 

görülmekle beraber bu değişiklikler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Benzer 

şekilde kontrol grubunda da kontrol süreleri boyunca anlamlı bir değişiklik 

gözlenmemiştir. 

Talbert ve ark.’nın [196] zayıf kontrollü Tip 2 DM’li 25 bireyle 

gerçekleştirdikleri çalışmalarında, başlangıç IL-6 serum konsantrasyonu ortalama 2,8 

pg/ml. iken periodontal tedavi sonrası 3.ayda 6.0pg/ml’ye çıkmıştır. IL-6 

konsantrasyonundaki bu artış anlamlı bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da serum IL-

6 değerlerinde tedavi sonrası 3.ayda başlangıca göre anlamlı olmayan bir artış 

görülmektedir. Çalışmamızın sonuçları Talbert ve ark.’nın sonuçlarıyla uyumludur. 

Talbert ve ark. katılımcıların yüksek VKI değerlerinin metabolik strese neden olarak 

serum IL-6 düzeylerindeki bu artışa sebep olmuş olabileceğini belirtmektedirler. Bizim 

çalışmamızda da çalışma grubundaki bireylerin VKI ortalaması 32,74 olarak tespit 

edilmiştir. 

Lalla ve ark. [1] sonuçlarını Luminex teknolojisiyle değerlendirdikleri pilot 

çalışmalarında başlangıç serum IL-6 düzeyini 79,9 ng/ml, tedavi sonrası 4.hafta 

konsantrasyonunu ise 101,9 ng/ml olarak belirtmişlerdir. Araştırıcılar çalışma grubu 

olarak karma diabetik bir grubu incelemiş olsalar da sonuçlarındaki anlamlı olmayan bu 

artış, çalışmamızın sonuçlarıyla uyumludur. 

O’Connell ve ark. [133] çalışmalarında tedavi sırasında yarısına sistemik 

doksisiklin kullandırdıkları 30 bireyin periodontal tedavi öncesi ve sonrası serum IL-6 

düzeylerini karşılaştırmışlardır. Başlangıçta 2,1±0,3 pg/ml olan serum IL-6 düzeyinin 

tedaviden üç ay sonra 1,1±0,2 pg/ml’ye düştüğünü ve bu azalmanın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğunu belirtmişlerdir. Periodontal tedavi sürecinde ve sonrasında hiçbir 

katılımcıya antimikrobiyal tedavi önermediğimiz çalışmamızın sonuçlarının O’Connell 

ve ark.’nın çalışmasıyla uyumlu olmadığı gözlenmiştir.   

2009 yılında yayınlanan Correa ve ark.’nın [168] çalışmasında 23 Tip 2 DM’li 

bireyin serum IL-6 değerleri tedavi öncesi ve sonrası 3.ayda karşılaştırılmıştır. 
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Başlangıçta 3,1 pg/ml olan serum IL-6 değerleri ortalamasının periodontal tedavi 

sonrasında 2,3 pg/ml’ye düştüğü, bu azalmanın anlamlı olmadığı belirtilmiştir.  

Kardeşler ve ark. [170] zayıf kontrollü Tip 2 DM’li, iyi kontrollü Tip 2 DM’li ve 

sistemik sağlıklı bireylerden oluşan üç grupta serum IL-6 düzeylerindeki değişiklikleri 

başlangıç ve periodontal tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda değerlendirmişlerdir. İyi 

kontrollü Tip 2 DM’li bireylerden oluşan grupta başlangıca göre tedavi sonrası 1. ve 

3.aylarda istatistiksel olarak anlamlı bir azalma tespit etmişlerdir.  Sistemik sağlıklı 

grupta da başlangıca göre 3.ayda anlamlı azalma gözlenirken, zayıf kontrollü Tip 2 DM 

grubunun serum IL-6 düzeyi tedavi sonrası 3.ayda sistemik sağlıklı gruba göre anlamlı 

yüksek olarak kaydedilmiştir. Bizim çalışmamızdaysa çalışma grubunda anlamlı 

olmamakla birlikte tedavi sonrası serum IL-6 düzeyleri 1.ayda azalırken, 3.ayda 

artmıştır. Gruplar arasında ise anlamlı fark bulunmamaktadır. Kardeşler ve ark.’nın 

çalışmasında VKI başlangıç değerleri DM’li gruplarda 29 iken bizim çalışmamızda 32 

olarak tespit edilmiştir. Sonuçlarımızın Kardeşler ve ark.’nın sonuçlarıyla uyumlu 

olmayışı VKI’ndeki farklılıktan kaynaklanıyor olabilir. 

İnterlökin 8, nötrofiller üzerine kemoatraktan etkileri sebebiyle periodontitis gibi 

enflamatuar hastalıklarda konak savunmasında önemli yeri olan bir kemokindir. 

Enfeksiyon ve enflamasyon durumunda, IL-8’in esas görevi dolaşımdaki ve dokulardaki 

nötrofillerin hasarlı bölgeye ulaşarak aktivasyonlarını sağlamaktır [145]. 

Duarte ve ark. [203] 2007 yılında yayınlanan çalışmalarında dişeti biyopsilerini 

inceleyerek IL-8 düzeylerini değerlendirmişlerdir. Araştırma sonunda, periodontal 

sağlıklı bireylere göre kronik periodontitisli bireylerin dişeti biyopsilerinde daha yüksek 

oranda IL-8 seviyesine rastlandığını, DM’li bireyler ile sistemik sağlıklı bireyler 

arasında ise anlamlı bir farklılık bulunmadığını rapor etmişlerdir. 

Engebretson ve ark.[204] çalışmalarında 45 Tip 2 DM’li ve 32 sistemik sağlıklı 

kronik periodontitisli bireyin DOS IL-8 düzeylerini ELISA yöntemiyle 

karşılaştırmışlardır. IL-8’in DOS total değerleri incelendiğinde, DM’li bireylerde 

sistemik sağlıklı bireylere göre daha düşük miktarlarda olduğu belirtilmiştir. 

Çalışmamızda serum IL-8 düzeyleri incelendiğinde, başlangıç, tedavi sonrası 1. 

ve 3.aylarda kontrol grubu ortalamasının çalışma grubu ortalamasına göre anlamlı 

düzeyde düşük olduğu görülmektedir.  Kontrol süresi boyunca ise her iki grupta da 

anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir. 
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Lalla ve ark. [1] Luminex teknolojisiyle değerlendirdikleri serum IL-8 

düzeyinde periodontal tedavi sonrası 3.ayda başlangıca göre anlamlı olmayan bir artış 

görüldüğünü belirtmişlerdir.  Benzer şekilde O’Connell ve ark.’da [133] başlangıçta 

9±1,1 pg/ml olan serum IL-8 düzeyinin periodontal tedavi sonrası 3.ayda 10,6±2,5 

pg/ml’ye ulaştığını ve bu artışın anlamlı olmadığını belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda 

da çalışma grubunda serum IL-8 düzeyi 5,3±2,156pg/ml iken tedavi sonrası 3.ayda 

anlamlı olmayan bir artış göstererek 6,92±3,813 pg/ml’ye ulaşmıştır.   

Correa ve ark. [168] ise 23 Tip 2 DM’li birey ile gerçekleştirdikleri 

çalışmalarında başlangıçta 3 pg/ml olan serum IL-8 düzeyinin tedavi sonrası 3.ayda 2,4 

pg/ml’ye düştüğünü bildirmişlerdir. Serum IL-8 düzeyindeki bu azalma anlamlı 

bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda da tedavi sürecinde anlamlı bir değişiklik 

gözlenmemiştir. 

IL-10 monositik hücreler üzerine etkili olan anti-enflamatuar ve immünsüpresif 

sitokinlerden biri olarak bilinir. IL-10 antijen sunma, immün mediyatörlerin salınımı ve 

fagositoz gibi monosit/makrofaj fonksiyonlarını etkilemektedir [205].  

Serum IL-10 düzeyleri incelendiğinde başlangıç ve periodontal tedavi sonrası 

3.ayda gruplar arasında anlamlı bir farklılık olmamasına karşılık, tedavi sonrası 1.ayda 

kontrol grubu ortalaması çalışma grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur.  

Çalışma grubunda tedavi süresince anlamlı farklılık gözlenmezken, kontrol grubunda 

başlangıç serum IL-10 değeri tedavi sonrası 1.aya göre anlamlı düzeyde yüksektir.  

Buna karşılık tedavi sonrası 3.ay serum IL-10 düzeyi, tedavi sonrası 1.ay değerlerine 

göre anlamlı düzeyde yüksektir. 

Lalla ve ark. [1] serum IL-10 düzeylerini inceledikleri pilot çalışmalarında, 

başlangıç IL-10 düzeyinin tedavi sonrası 3.ayda anlamlı olmayan bir şekilde arttığını 

bildirmişlerdir. Buna karşılık O’Connell ve ark. [133] da serum IL-10 düzeyinde 

periodontal tedavi sonrası 3.ayda anlamlı olmayan bir azalma olduğunu belirtmişlerdir. 

Correa ve ark. [168] da başlangıç periodontal tedavisi öncesinde 11,9 pg/ml olan serum 

IL-10 düzeyinin tedavi sonrası 3.ayda 8,6 pg/ml’ye düştüğünü, bu azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da çalışma 

grubu serum IL-10 düzeyleri literatürle uyumlu olarak başlangıçta 18,44±19,965 pg/ml 

iken anlamlı olmayan bir azalmayla tedavi sonrası 3.ayda 16,29±16,412 pg/ml olarak 

kaydedilmiştir.  



 102 

Sonuç olarak; 

 

1. Periodontal başlangıç tedavisi sonrası 1. ve 3. aylarda, plak indeksi, 

sondalanabilir cep derinliği ve klinik ataşman seviyesi bakımından her 

iki grupta da istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı azalma 

görülmüştür. Gruplar arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemektedir.  

2. Sondalamada kanama ve gingival indeks değerlerinde tedavi sonrası 1.ay 

ve 3.ayda istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı azalma gözlenmiştir. 

Kontrol grubunda indeks değerlerinin çalışma grubuna göre daha düşük 

olduğu görülmüştür.  

3. Tedavi sonrası klinik parametrelerde anlamlı düzeyde iyileşme 

gözlenirken, A1C değerlerindeki bu değişimler her iki grup için de 

anlamlı bulunmamıştır. Benzer şekilde açlık kan glikozu değerlerindeki 

değişiklikler de istatistiksel olarak anlamlı değildir.  

4. Serum TNF-α değerleri incelendiğinde başlangıçta kontrol grubu 

konsantrasyonunun çalışma grubu konsantrasyonuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu görülmektedir. Tedavi sonrası 1. 

ve 3.aylarda ise gruplar arasında anlamlı bir farklılık görülmemektedir. 

5. Serum TNF-α düzeyinin çalışma grubunda tedavi sonrası 1.ayda 

başlangıç değerlerine göre anlamlı düzeyde arttığı görülmektedir. 

Kontrol grubunda ise tedavi sonrası 3. ayda başlangıç değerlerine göre 

artmış TNF-α konsantrasyonu görülmektedir.   

6. Serum IL-4 düzeyleri incelendiğinde, başlangıç değerleri açısından 

gruplar arasında bir fark görülmemektedir. Periodontal başlangıç tedavisi 

sonrası 1. ve 3.aylarda kontrol grubu serum IL-4 düzeyleri çalışma 

grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur.   

7. Serum IL-6 değerleri incelendiğinde, başlangıç ve kontrol zamanlarında 

gruplar arasında istatistiksel olarak herhangi bir farklılık olmadığı 

görülmektedir.  Her iki grupta serum IL-6 düzeylerinde kontrol süreleri 

boyunca anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir. 
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8. Serum IL-8 düzeyleri incelendiğinde, başlangıç, tedavi sonrası 1. ve 

3.aylarda kontrol grubu ortalamasının çalışma grubu ortalamasına göre 

anlamlı düzeyde düşük olduğu görülmektedir.  Kontrol süresi boyunca 

ise her iki grupta da anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir. 

9. Serum IL-10 düzeyleri incelendiğinde başlangıç ve periodontal tedavi 

sonrası 3.ayda gruplar arasında anlamlı bir farklılık olmamasına karşılık, 

tedavi sonrası 1.ayda kontrol grubu ortalaması çalışma grubuna göre 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur.  

10.  Çalışma grubunda tedavi süresince serum IL-10 değerlerinde anlamlı 

farklılık gözlenmezken, kontrol grubunda başlangıç tedavisi sonrası 

1.aya göre anlamlı düzeyde yüksektir.  Buna karşılık tedavi sonrası 3.ay 

serum IL-10 düzeyi, tedavi sonrası 1.ay değerlerine göre anlamlı 

düzeyde yüksektir. 

11. Bulgularımız, periodontal başlangıç tedavisinin Tip 2 DM’li bireylerde 

metabolik kontrol üzerinde olumlu etkisi olabileceği ve dolaşımdaki 

sitokinlerin seviyesini etkileyebileceği hipotezini destekleyecek yeterli 

veri desteği oluşturmamaktadır.  

Kronik periodontitisli bireylerde periodontal başlangıç tedavisinin diabetes 

mellitus üzerine olası etkilerini araştırmak adına metabolik kontrol aralığı daha geniş 

olan, daha fazla bireyin dahil edildiği çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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