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OZET: Diyabet, hayatin uzunlugunu ve kalitesini
etkileyen birgok major komplikasyonlarla kendini
gosteren bir sistemik hastaliktir. Periodontal has-
talik (periodontitis) bu komplikasyonlardan biri-
sidir. Son ¢alismalar periodontal hastaligin sadece
lokalize oral enfeksiyon terimiyle agiklanamaya-
cagl, periodontitisin sistemik fizyolojide de de
sikliklere neden olabilecegini gostermistir. Perio-
dontitis ve diyabet arasindaki iliski, sistemik has-
taligin oral enfeksiyona yatkinlig1 artirdig, ve en-
feksiyon olustuktan sonra oral enfeksiyonun sis-
temik hastalig1 siddetlendirdigine iyi bir 6rnektir.

Anahtar kelimeler: Diyabet, periodontitis, perio-
donsiyum

GIRIiS

Periodonsiyum, disleri ¢evreleyen ve des-
tekleyen dokularin olusturdugu dinamik bir yapi-
dir. Bu yapiy1 meydana getiren diseti, periodontal
ligament, sement ve alveoler kemik elemanlari
morfolojik ve fonksiyonel a¢idan bir biitiinliik ser-
gilerler. Saglikli periodonsiyumda doku yapitaslari
biyolojik adaptasyon ve yenilenme siireglerini bir
uyum icerisinde stirdiirtrler (1).

Periodontal hastalik; periodonsiyumu
olusturan dokularin bakteriyel kronik iltihabi ile
gelisir. Bir tlir gram negatif oral enfeksiyon olan
kronik enflamatuar periodontal hastalik gingiy
enflamasyon, periodontal doku yikimi, alve
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ABSTRACT: Diabetes mellitus is a systemic disea-
se with several major complications affecting both
the quality and length of life. One of these compli-
cations is periodontal disease (periodontitis). Re-
cent data indicate that periodontitis is much more
than a localized oral infection and may cause
changes in systemic physiology. The interrelati-
onships between periodontitis and diabetes pro-
vide an example of systemic disease predisposing
to oral infection, and once that infection is estab-
lished, the oral infection exacerbates systemic
disease.
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kemik kaybi ve terminal safthada olasi dis kayiplar
ile karakterizedir. Diseti ile sinirhi formu gingivitis,
periodontal ligament ve alveoler kemik kaybi ile
karakterize sekli ise periodontitis olarak tanimla-
nir. Gingivitis ve periodontitisin birincil etkeni
bakteriyel plak olmasina ragmen bazi sistemik ve
metabolik faktorlerin hastalik siddet ve prognozu-
nu etkileyerek periodontal hastalik riskini arttirdi-
g1 konusunda giiniimiizde fikir birligi saglanmisti

(1,4). Bu sistemik hastaliklardan Diabetes Mellitus
(DM) toplumda oldukea yaygin olarak gorilmekte-
dir. Periodontal enfeksiyon ile DM arasinda iliski
oldugu cok sayida calisma ile bildirilmis olmasina
karsin, son zamanlarda diyabetli hastalarda perio-
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dontitis gorilme sikliginin artisi ve hastaligin daha
siddetli seyretmesi bu iliski hakkinda daha kap-
samli arastirmalar yapilip, bilinmeyen baz1 meka-
nizmalarin aciklanmasim gerektirmektedir. Oz
likle periodontal hastaligin glisemik kontrolii nasil
degistirebildigi ve periodontal tedaviyle glisemik
kontroliin iyilestirilip iyilestirilemeyecegi konula-
rina aciklik getirilmelidir. Bu derleme ¢alismasinin
amaci DM ve olusum mekanizmasi hakkinda kisa
bilgi verip, periodontal hastalikla etkilesiminin
nasil oldugu konusuna 1s1k tutmaktir.

Tanim ve Simiflandirm

Diyabet veya DM insiilin hormon sekres-
yonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak veya
goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmalarinda bozukluklara yol agan bir has-
taliktir. Diyabet klinik olarak polidipsi, poliiiri,
polifaji, kilo kaybi gibi klasik belirtiler ve bu hasta-
higa spesifik retinopati, néropati, nefropati, mikr
anjiyopati veya makroanjiyopati gibi komplikas-
yonlar ile karakterizedir (5). Amerikan Diyabet
Birligi (ADA) tarafindan 1998 yilinda 6nerilen si-
niflamaya goére diyabet, tip I, tip I, gestasyonel
diger spesifik tipler olmak tizere dort gruba ayrilir
Tip I diyabetin ayrica immiinolojik ve idiopatik alt
gruplari vardir (6).

Tip I diyabet (insiiline bagimh), pankrea-
tik beta hicrelerinin otoimmiin hasar1 sonucu,
mutlak insiilin yetersizligi nedeniyle ortaya ¢ikar.
Tiim diyabet populasyonunun yaklasik %10’unda
gorilir. Genellikle 35 yasin altinda, en sik 8-14
yas grubunda (7), ortaya ¢ikmasina ragmen, oto-
immiinite tam testleri tip I diyabetin her yasta
ortaya cikabilecegini gostermektedir, bundan do-
lay1 juvenil diyabet terimi terminolojiden ¢ikartil-
mistir. Organizmanin kendi pankreatik beta hiicre-
lerine karsi baslattigi immiin saldiri, saglam beta
hiicre orani % 20’lere ininceye kadar semptomsuz
seyreder. islev goren beta hiicre sayis1 bu orar
altina indiginde telafi edici mekanizmalar yetersi
kalir ve tip I diyabet semptomlar goriiliir (8).

Toplumda en sik goriilen tip II diyabet
(insiiline bagimli olmayan) polidipsi, polifaji, poli-
iiri, kilo kaybi gibi klasik belirtiler ile birlikte orta-
ya cikabilecegi gibi, cogu kez ciddi belirti verme-
den uzun asemptomatik bir donem de sergileyebi-
lir. Genellikle ilk hasta sikayetleri 45 yas lizerinde
baslar. Daha ¢ok retinopati, nefropati, néropati ve
aterosklerotik kalp hastaligi gibi kronik kompli-
kasyonlar ile ilgili yakinmalar hastanin hekime ilk
kez basvurmasina neden olur ve cogunlukla ilk
tani konuldugunda bu komplikasyonlar vardir (9).
Heterojen bir hastalik olan tip II diyabet’in patoge-
nezinden beta hiicre fonksiyon bozuklugu, insiilin
direnci ve hepatik glikoz iiretim artis1 gibi lic me-

tabolik bozukluk sorumludur (10). Hepatik glikoz
iiretimi artisinin primer defekt oldugunu gosteren
bulgular azdir. insiilin eksikligi ve insiilin diren
ise tip II diyabetin iki asil nedenini olusturur
(11,12). Son ¢calismalarda, insiilin eksikligi ve insii-
lin direnci arasinda karsilikli bir etkilesimin oldu-
gu ve her iki metabolik bozuklugun da hastalik
patogenezinde esit dnemde rol aldig1 6ne ¢ikan bir
gorustir (13). Gestasyonel diyabet, ilk kez hamile-
lik sirasinda ortaya cikan diyabettir. Gebelikten
once diyabet tanis1 konan kadinlar bu tanimlama-
ya dahil degildir (14).

Diger spesifik diyabet nedenleri is [-hiicre
fonksiyonunda ve insiilinin fonksiyonundaki ge-
netik defektleri, ekzokrin pankreas hastaliklari,
endokrinopatiler, vb. (8).

Diyabet Etiyolojisi

Diyabetin etiyolojisi genetik ve c¢evresel
faktorlerin bir kombinasyonu gibi goziilkmekle
beraber, bazi arastirmacilar diyabeti glikoz intole-
ransinin ortak oldugu bir dizi hastaliklar serisi
olarak diisiinmektedir (7). Genetik tip II diyabette
daha 6nemli bir rol oynarken, tip I diyabet iizerin-
deki etkisi tam olarak anlasilmis degildir. Otoim-
miinitenin yani sira konjenital kizamikeik, hepatit,
kabakulak ve sitomegaloviriis gibi viral enfeksi-
yonlarin tip [ diyabet gelisimini tetikledigi bildiril-
mistir (7). Pankreas beta hiicrelerinin cerrahi,
kanser veya enflamasyon yoluyla yikiminin y
sira hipertiroidizm, hiperpituitarizm, steroid ilag-
lar1 da duyarl kisilerde diyabet gelisimine neden
olabilir. Tip I diyabet yatkinlig1 T lenfositlerin yii-
zeyinde bulunan insan l6kosit antijenleri (HLA) ile
tespit edilir (8). HLA genetik olarak kontrol edil-
mektedir. Tip II diyabet insiilin direnci, bozulmus
instilin sekresyonu ve artmis karaciger glikoz iire-
timi ile iliskili olup, pankreas beta hiicrelerinin
yikimi ile bir iligkisi bulunmamaktadir (8). Tek
yumurta ikizleri iizerinde yapilan calismalar tip II
diyabet gelisimi acgisindan ikizlerin %90 uyum
icinde oldugunu gostermistir (8). Obezite de tip II
diyabet gelisiminde 6nemli bir rol oynar ve bu da
tip Il diyabet gelisen genc hastalarin ¢gogunun obez
oldugu gergegi ile kanitlanmistir (10). Obezitenin
yaninda sedanter yasam ve yasin ileri olusu da tip
II diyabet i¢in risk faktorleri arasinda sayilmakta-
dir. Gestasyonel diyabet adindan da anlasildig:
iizere hamilelik esnasinda ortaya c¢ikar ve gebe
kadinlarin diisiik riskini artirir (14). Dogumdan
sonra goziilkmese de, annenin dogumdan 5 ila 10
yil sonra tip II diyabet olma riski ¢ok yiiksektir.

Diyabet Patofizyolojis

Diyabet anormal glikoz metabolizmasiyla
sonuglanir (15). Hiicreler gelisim, bakim ve enerji
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ihtiyaglarim1 karsilamak igin glikoza ihtiya¢ duy-
maktadir. Glikozun ¢ogu yiyeceklerin sindirimi ile
elde edilir ve daha sonra kan dolasimina katilir.
Glikozun hiicre zarindan igeri girebilmesi i¢in 6zel
hiicresel reseptorlere baglanmasi gerekmektedir.
Merkezi sinir sistemi ve beyin hiicreleri glikozu
kullanmak i¢in insiiline gerek duymaz. Pankreas
beta hiicrelerinden insiilin salgilanmasi gidalarin
sindirimi ile uyarilmakta ve iki asamada gercekles-
mektedir (15). ilk asama cok kisa siiriip, topl:
insiilin tretiminin %3-5"1 gerceklesmektedir. Bir
saat siiren ikinci asama sirasinda insiilinin ¢ogu
elde edilir. insiilin kanda birkag dakika (¢ -10 daki-
ka) kalir ve sonra hemen instilin hiicre yiizeyi re-
septorlerine baglanir. Insiilin bagimh dokular kas
lar, yag ve karaciger olup dolasim sistemindeki
glikoza ihtiya¢ duyarlar. insilinin temel islevl
kandan insiilin bagiml hiicrelere glikoz aktarmak,
aminoasitlerin hiicre icine transferini kolaylastir-
mak, trigliserid sentezini kolaylastirmak ve trigli-
serid hasarini 6nlemektir.

insiilin iiretimi olmadiginda veya boz

dugunda veya insiilin fonksiyonlarina miidahale
oldugunda, glikoz insiilin bagimli hiicrelere tasina-
maz ve bu da glikoz seviyesinde artisla
(hiperglisemi) sonuglanir (15). Ayrica asir1 insilin
birikimi oldugunda tam tersine dolasimdaki glikoz
seviyesi diisiip, hipoglisemi gelisebilir (15). Merke-
zi sinir sistemi, beyin ya da insiilin bagimli dokular
tarafindan kullanilmayan glikoz karacigerde gliko-
jen olarak depolanir. Glikoz kullanim ihtiyaci artti-
g1 zaman, karaciger bu depolanmis glikojeni gliko-
za cevirecektir. Katekolamin, glukagon, glikokorti-
koidler, biiyime hormonu ve tiroksin gibi bazi
hormonlar dolasimdaki glikoz seviyesini artirarak,
instilinin etkisini antagonize ederler (16). Bu ne-
denle asir1 duygusal veya fiziksel stres altinda, tip
diyabetli bir birey énemli miktarda katekolamin
ve glikokortikoid serbestleyecektir. Bu da kan gli-
koz seviyesini artirip, agir hiperglisemiye neden
olacaktir. Kortizol seviyelerindeki artis aminoasit-
lerin proteinlere dahil edilmesi ve proteinlerin
parcalanmasina neden olur ve sonucta aminoasit-
ler glikoza doniisiip siire¢ hiperglisemi ile sonla-
nir. Hiperglisemik agsamada artmis idrar hacmi ile
biiyiik miktarda glikozun atilmi s6z konusudur.
Boylelikle elektrolitler ve azot da idrar yoluyla
kaybolur. Diger bir komplikasyon ise viicut yagla-
rinin gliserol kisminin glikoza déntisiimiidiir ki, bu
da idrar yoluyla atilacak olan asir1 aseton ve beta-
hidroksibiitirik asite yol acar (16). Bu olaylar zin-
ciri devam ederse tip I diyabetli hasta metabolik
ketoasidoza girer, bu da tedavi edilmedigi takdir-
de koma, hatta 6liime bile yol agabilir.

Diyabetin patofizyolojisindeki diger
onemli husus da glikolizasyon olarak da bilinen

Tunali M, Ersahan S, Aydinbelge M

normal bir non-enzimatik olayin hiperglisemi ile
birlikte 6nemli dl¢lide artmasidir. Siirekli hipergli-
semili hastalarin dokularinda biriken karbonhid-
rat icerikli proteinlere ileri glikolizasyon son {iriin-
leri (advanced glycosylation endproducts, AGE)
denir (16). AGE ekstraseliiler matriksin temel bile-
seni kollajen lizerinde c¢apraz baglar1 arttirarak
¢ok stabil makromolekiillerin olusmasina neden
olur. AGE normal enzimatik parcalanmaya ve doku
yenilenmesine diren¢ gosterir ve etkilenen bolge-
de protein birikmesine neden olur. AGE ve lipitler
diyabetik hastalarin 6zellikle damar duvari ve ko-
lajen dokularinda birikip, kan damarlarinda gori-
len mikro ve makro vaskiiler degisikliklere yol
acarlar (16). AGE ile modifiye olmus kollajen bi
kimi kan damarlarinda ¢eperi kalinlastirarak lii-
meni daraltir ve dolasimdaki diisiik yogunluklu
lipoproteinin (LDL) bu birikintilere capraz baglan-
mas1 biiylik damarsal yapilarda aterogeneze yol
acar. AGE ile modifiye olmus kollajen birikimi k:
damarlarinda bazal membrami Kkalinlastirir ve
membran yoluyla gerceklesen transportun denge-
sini bozar (16).

Sistemik Komplikasyonlar

Tip I ve tip II diyabet, karbonhidrat, lipit
ve protein metabolizmalarindaki diizensizliklere
ek olarak retinopati, nefropati gibi mikrovaskiiler
hastaliklara, néropati, kardiyovaskiiler ve serebro-
vaskiiler hastaliklar ve yara iyilesmesinde bozuk-
luk gibi kronik komplikasyonlara yol acar. Mikro-
vaskiiler hastaliklar diyabete 6zgii olmalarina kar-
sin, makrovaskiiler hastaliklar diyabetik olmayan
populasyonda da yaygin olarak goriiliirler. Buna
ragmen diyabet makrovaskiiler hastalik riskini
onemli ol¢iide arttirmaktadir (15). Diyabetik has-
talarda gérme bozuklugu/korlik, bébrek yetmez-
ligi, ekstremite amputasyonlari, fel¢ ve miyokard
enfarktiisii goriilme riski fazladir. Strekli hipergli-
semi diyabetik komplikasyonlarin olusmasinda ve
ilerlemesinde en 6nemli rolii iistlenir (16). Diyabe-
tin vaskiiler komplikasyonlar1 mikroanjiyopati ve
ateroskleroz sonucu gelisir. Damarlardaki degisik-
likler endotelyal proliferasyon ve bazal membran
kalinlagsmasi, biliyiik damar duvarlarinin kalinlas-
masi, damarlardaki lipit birikimi ve ateroma for-
masyonu seklinde ortaya cikar. Bu degisiklikler
biitlin viicutta olusur ve diyabet komplikasyonlari-
nin biiyiik cogunlugundan sorumludur (17).

Hiperglisemik hastalardaki LDL oksidas-
yonu oksidatif stresi artirarak, damar duvarlari ve
benzeri dokulara karsi monosit/makrofaj kemo-
taksisini yogunlastirabilir. Okside olmus LDL etki-
lenen doku bdlgesine yerlestiginde hiicresel adez-
yon bozukluklarim indiikleyebilir ve kemotaktik
faktorlerin, biiylime faktorlerinin ve sitokinlerin
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olusumunu arttirabilir. Bu olay biiylik damarsal
yapilarda damar ¢eperlerinin kalinlasmasina, ate-
roma ve mikrotrombiislerin olusumuna yol acar
(18). Kugiik damarsal yapilarda ise endotelyal
hiicrelerde fonksiyon ve permeabilite bozuklukla-
rina neden olmaktadir (19).

Diyabetin sistemik komplikasyonlar:1 ge-
sitli dokularda, 6zellikle de vaskiiler ve periferal
sinir sisteminde, AGE birikimi ile ilgilidir (20).
AGE birikimi ekstraseliiler matriks elemanlar ile
birlikte matriks-matriks ve hiicre-matriks iliskile-
rini de etkiler. Diyabete 6zgii olan siirekli hipergli-
seminin neden oldugu lipit ve protein metaboliz-
malarindaki bu bozukluklar hastaligin kronik
komplikasyonlarinda ana roli istlenmis goziik-
mektedir (21,23).

Diyabetin Oral Komplikasyonlari

En belirgin oral komplikasyonlar gerek tip I
gerekse tip Il diyabette kontrolsiiz diyabet hasta-
larinda goriiliir. Hiperglisemi uygun sekilde kont-
rol edilirse oral komplikasyonlarin ¢ok az olacagi
veya hi¢ goriilmeyecegi bir¢ok klinik arastirma ile
de gosterilmistir (23,25). Ag1z i¢i bulgular arasin-
da tiikiiriikk bezinde biiyiime, azalmis tiikiiriik aki-
s1, enfeksiyon egiliminde artis, gecikmis ve anor-
mal yara iyilesmesi, kandidiazis, agizda yanma
hissi, agiz kurulugu ve periodontal hastaliktir (24).
Bunlardan periodontal hastalik diyabetli bireyler-
de olmayanlara gore oldukga yiiksek oranda go-
zilkmekte ve daha siddetli seyretmektedir. Bu
komplikasyonlarin bazilar1 kontrolsiiz diyabetik-
lerde asir1 idrara ¢ikmaya bagh sivi kaybi ile iliski-
lendirilebilirken, 6zellikle agiz kurulugu hastalarin
kullandiklar ilaglarin tipine bagl dusiintlebilir.
Azalmis tiikiiriik akisi sonucunda olusan agiz ku-
rulugu (kserostomi), agizda yanma ve ciiriik geli-
simine yol acabildigi gibi, kandidiazis olusumunu
da kolaylastirir. Baz1 calismalar diyabetiklerde
clriik riskinin arttigini bildirse de, aksini iddia
eden ¢alismalar da mevcuttur (25). Cilirtik gelisimi
ozellikle kontrolsiiz diyabet hastalarinda tiikiiriik
salgisindaki artmis glikoz seviyelerinden etkilene-
bilir. Diger taraftan kontrol altindaki diyabet has-
talarinda daha diisiik miktarda karbonhidrat alimi
da ¢iiriik olusumunu azaltabilir (25).

Periodontal Hastalik ve Diyabet iliskisi

Diyabet ve periodontitis arasinda bir iliski
oldugu genel olarak kabul gérmektedir. Az sayida
aksini iddia eden ¢alismanin varligina ragmen,
(26,27), yapilan klinik ve epidemiyolojik ¢alisma-
larin ¢ogu diyabetli bireylerde (tip I ve tip Il DM)
saglikli olanlara gore periodontal hastaligin daha
sik gorildigi ve 6zellikle de hizli yikimla karakte-
rize oldugunu gostermektedir (28,30). Ayrica

kontrolsiiz diyabetik bireylerde diyabetin kontrol
altinda tutuldugu bireylere oranla periodontal
hastalik goriilme sikliginin da daha fazla oldugu
bildirilmistir (31,32). ilgin¢ bicimde, baz1 kontr:
altindaki diyabetik bireylerde halen periodontal
problemlerin devam etmesi, diyabetin uyardigi
bazi metabolik degisimlerin periodontal yikima
kars1 konak cevabini azalttigim1 ve konak cevabin-
daki diyabete bagh bu degisimlerin glisemik kont-
rolle dnlenebilir veya geri doniisiimlii olmayabile-
cegi goriisiinii desteklemektedir (31,32).

Diyabetiklerde artmis periodontal hasta-
lik sikliginin bir¢ok nedeni bulunmaktadir. Diya-
betlilerde periodontal hastalik gelisimine katkida
bulunan faktorler arasinda; degismis polimorfo-
niikleer 16kosit fonksiyonlari, artmis oksidasyon,
immiin cevapta degisiklik, LDL seviyelerinde artis
ile aterom olusumu, periodontal ligamentin kolla-
jeni ve diseti kapillerlerinde AGE birikimi sayil-
maktadir (24).

Periodonsiyum fizerindeki spesifik etkil
ri konusunda kesin yargilara varmak gii¢ olmasina
ragmen, yapilan calismalarda diyabetin gingival
biiytimeler, gingival polipler, polipoid gingival pro-
liferasyonlar, apseler, periodontitis ve dis kayipla-
r agisindan bir risk olusturdugu saptanmistir
(24).

Son yillarda diyabetin periodontal saghgi
¢cok sayida biyolojik mekanizmalar araciligiyla
olumsuz etkiledigi goriisii agirlik kazanmaktadir.
Bu mekanizmalar1 anjiyopati, diseti olugu sivisin-
daki degisiklikler, kollajen metabolizmasindaki
bozukluklar, enflamatuar cevaptaki bozukluk
subgingival mikrofloradaki degisiklikler ve ge
tik yatkinlik olarak siralayabiliriz (24). Diyabetin
periodontal hastalik olusumunda bir risk faktorii
olarak kabul edilmesi, konu iizerinde yapilan bi-
limsel arastirmalari ilgili mekanizmalarin molekii-
ler diizeyde incelenmesi iizerine yonlendirmistir
(25,33).

Tip I Diyabet ve Periodontal Hastalik

Tip I diyabet ve periodontal hastalik arasin-
daki iliskiyi arastiran ilk ¢calismalardan birinde, tip
I diyabetli 263 hastanin periodontal durumu bu
hastalarin diyabet olmayan ikiz kardesleri (n=59)
ve diyabet olmayan kontrol grubundaki bireyle-
rinkiyle (n=139) Kkarsilastirilmistir (34). On iki
yasin altindaki diyabet hastalarinda herhangi bir
periodontal hastalik gézlenmezken (n=97), 13-18
yas aralifindaki hastalarin (n=110) %13.6’sinda
periodontal hastalik gézlenmistir. 19-32 yas arali-
gindaki hastalarin (n=56) ise %39’unda periodon-
tal hastalik gézlenmistir. Diyabet hastalariin di-
yabet olmayan ikizlerinin hicbirinde periodontal
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hastaliga rastlanmamis iken, diyabetik olmayan
kontrol grubundaki bireylerin ise yalnizca %
2.5’inde periodontal hastalik saptanmistir. Arasti-
ricilar ayrica diyabet hastaliginin siiresi uzadikga
periodontal hastalifin siddetinin de arttigini bil-
dirmislerdir (34). Bu da demek oluyor ki, tip I di-
yabet hastalarinin yaslar1 ilerleyince hastaligin
sliresi de artmis olacak ve siddetli periodontal
enfeksiyon goriilme riski artacaktir. Yetmisbir tip I
diyabet hastasinin 16.5 yil izlendigi baska bir ¢a-
lismada, hastalar diyabetlerinin zayif kontrolli
olusu veya iyi kontrol altinda tutulmasina gore iki
gruba ayrilmistir (35). Benzer plak kontrolii sag-
landiginda, zayif kontrolli diyabet grubunda dige-
rine gore daha fazla interdental atasman kaybi
gozlenmistir (35).

Tip II Diyabet ve Periodontal Hastalik

Epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogu yiiksek
oranda tip II DM'nin gériildiigii Pima yerlilerinde
yapilmistir. Bu toplulukla yapilan ilk ¢alismalar-
dan birinde atasman kaybi ve radyolojik kemik
kaybi parametreleri incelenmistir (36). Calismaya
katilacak bireylere 6ncesinde glukoz tolerans testi
yapilarak diyabet endikasyonu konmustur
(n=3219). Bu ¢alismada diyabetli hastalarda daha
yliksek oranda periodontal atagsman kaybi ve rad-
yolojik kemik kaybi1 goriilmesi ile diyabetin perio-
dontal hastalik i¢in bir risk faktorii oldugu da gos-
terilmistir (36). Tip II diyabetli 1342 bireyin ince-
lendigi diger bir ¢calismada ise bireyler diyabetli
olmayanlarla karsilastirilmis ve diyabetli grupta
2.8 kat daha fazla klinik atagsman kaybi ve 3.4 kat
daha fazla radyolojik kemik kaybi gozlenmistir
(37). Diyabetlilerdeki artmis periodontal hastalik
riski ile yas, cinsiyet ve agiz hijyeni arasinda bir
baglant1 kurulamamistir. Klinik atagsman kaybinin
yayginhigi (5 mm’den fazla olan bir veya daha ¢ok
boélgenin mevcudiyeti) yasa gore degerlendirildi-
ginde, 15-24 yas araligindaki diyabetlilerde diya-
betik olmayanlara gore 4.8 kat daha fazla ve 25-34
yas grubunda ise 2.3 kat daha fazla periodontal
hastalik bulunmustur (37). Diyabetli bireyler ara-
sinda periodontal hastalik goriilme siklig1 en fazla
su li¢ grupta idi: 35-44 yas grubundaki diyabetli-
lerde oran 1:5 iken, 45-54 yas grubu ve 55 yas
istii icin bu oran 1:1 bulunmustur. Yas arttik¢a
periodontal hastalikli diyabetli birey sayisinin di-
yabetli olmayan periodontal hastaliklilara orami
azalmistir, bu da diyabetli olmayan Pima yerlile-
rinde yasla beraber periodontal hastalik gorilme
sikliginin arttigin1 gostermektedir (45 yas iisti
icin periodontal hastalik goériilme orami %75’in
istlindedir). Yine baska bir ¢alismada 15 yas tstii
2273 Pima yerlisinde periodontal hastalik goriil-
me siklig1 ve yayginligi incelenmistir (38). Diya-
betli hastalarda periodontal hastalik gériilme ora-
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n1 %60 iken, diyabetli olmayanlarda bu oran %
36’dir. Tip II diyabet hastalarimin iki yil incelendigi
diger bir calismada ise, diyabetli bireylerde diya-
betli olmayanlara gore 4.2 kat daha fazla alveol
kemik kaybi goriilmiistiir (39). Bu calismada geng
bireylerde kemik kaybinin daha fazla oldugu go-
rilmistiir. Yine Pima yerlilerinde yapilan bir diger
calismada tip I ve II diyabetlilerde periodontitis
esit siklikta gorilmiistir (40). Yine bu calismada
periodontitisin goriilme sikligy, siddeti ve yayilimi-
nin diyabet kontrolii zayif olan bireylerde arttigi
gozlenmistir (40). Diyabetik kontrol ve periodon-
tal hastaligin ortaya ¢ikis1 arasinda baglanti oldu-
gu daha bir¢cok calisma ile de desteklenmektedir.
1995 yilinda yapilan bir ¢alisma ile tip I diyabette
metabolik kontroliin saglanmasi ile periodontal
sagligin diizeldigi bildirilmistir (41). Thorstensson
ve Hugoson (42), uzun doénemli insiilin bagimh
diyabeti olan 83 hastay1 periodontal hastalik go-
rilme riski acisindan 99 kontrol grubu bireyle
karsilastirmislartir. Periodontal kemik seviyesinin
karsilastirildigi bu calismada 40-49 yas grubu ara-
sindaki diyabetlilerde daha yaygin kemik yikimi
gorilmiis ve gelecekteki periodontal yikim igin
diyabetin baslama yasinin énemli bir risk faktori
oldugu bildirilmigtir (42).

Periodontal Enfeksiyonun Diyabetin Siddetini
Artirmasi

Periodontal hastalik DM’'nin altinci kompli-
kasyonu olarak bilinmektedir (43). Diger uzun
donemli diyabetik komplikasyonlara benzer ola-
rak, periodontal hastalik varligi1 da diyabetik has-
tada ciddi saglik problemi olusturacaktir. Perio-
dontal hastalik ortaya ¢iktiginda, bu hastaligin
kronik seyri diyabetik tablonun kotiilesmesine ve
daha ciddi diyabet baglantili komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasina yol acacaktir (43). Birbirinden
bagimsiz li¢ ayr1 ¢alismada periodontal hastaligin
diyabetin siddeti ve komplikasyonlarin goriilme
siklig1 Gizerine etkisi arastirllmistir (44,46). Her ¢
calismanin bulgular1 da birbiriyle uyumlu olacak
sekilde ciddi periodontal hastaliga sahip diyabetli-
lerde, hi¢ veya ¢ok hafif periodontal hastalikli
yabetlilere oranla diyabete bagh komplikasyonla-
rin daha siddetli goriildiigii bildirilmistir (44,46).
Diger bir deyisle, siddetli periodontal hastaligin
diyabet baglantili komplikasyonlarin ortaya cik-
masinda 6nemli bir risk faktori olusturacagi bildi-
rilmistir. Periodontitis diyabet arasindaki bu giiclii
baglant1 hem tip I, hem de tip II diyabet i¢in geger-
lidir (44,46).

Periodontal hastalik ile diyabetin metabolik
kontrolii arasindaki iliskiyi inceleyen ilave ¢alis-
malarda, periodontal hastaligin diyabet i¢in 6nem-
li bir risk faktérii oldugunu kanitlamaktadir
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(47,48). HbAlc'nin (uzun dénemli glukoz kontrol
olciitl) iki-ti¢ yillik uzun dénemli incelendigi bir
calismada siddetli periodontitisli tip II diyabetli-
lerde %0.5 artarken, glikoz kontroliiniin saglandi-
g1 hi¢ veya ¢ok hafif periodontal hastalig1 olan
reylerde ise kullanilan diyabet ilacindan bagimsiz
olarak %0.9 azaldigi bildirilmistir (47). Siddetli
periodontal enfeksiyonun tip II diyabetlilerde sik
goriildiigii ve diyabetin metabolik kontroliinii zor-
lastirdig1 sonucuna varilmistir. Benzer bulgular
uzun dénemli baska bir ¢alisma ile de desteklen-
mistir (48). Bahsedilen ¢alismada siddetli perio-
dontitisli (%50 veya daha fazla kemik kaybi) diya-
betliler hi¢ veya hafif periodontitisli diyabetliler
karsilastirilmis ve iki y1llik gézlem siireci sonucun-
da siddetli periodontitise sahip hastalarda HbAlc
degerleri daha da koétiilesmistir (48).

Tip I diyabetli 37 ¢ocuk ve ergen lizerinde
yapilan bir arastirmada (8-19 yas arasi), sondala-
ma derinliginin >3mm’den fazla oldugu bolgelerin
orani arttikca HbA1lc degerlerinin de artmis oldu-
gu bildirilmistir (49). Benzer sekilde yapilan diger
bir calismada ise 25-75 yas arasi tip II diyabetliler-
de periodontal saglik incelenmis ve sondalama
derinliginin >5 mm fazla oldugu bélgelerin ¢oklu-
gu ile HbA1c oranlari arasinda baglanti bulunmus-
tur (38). Tim bu ¢alismalarin bulgular1 kronik
enfeksiyonun glikoz kontroliinii zorlastirdigini
gostermektedir. Diger bir sonug ise diyabet hasta-
larinda yalnizca periodontal hastaligin siklig1 iki
kat artmakla kalmamis, ayn1 zamanda periodonti-
tisin siddeti ile yayilimi ve bunlarla beraber diya-
bete bagli komplikasyonlarin siddeti de artmistir
(44,46). Diyabetliler 6nemli acil saglik problemle-
riyle sonuglanacak akut enfeksiyonlara daha yat-
kin olmalarina ragmen, kronik ve genellikle
asemptomatik seyreden periodontal enfeksiyon da
diyabetin kontroliinli zorlastirip (47,48), diyabet
baglantih komplikasyonlarin sayis1 ve siddetini
artirarak (44,46) uzun dénemde ciddi saglik prob-
lemlerine sebep olacaktir. Tiim bu nedenlerle di-
yabetli hastalarda periodontal enfeksiyonun etkili
tedavisi ve rutin periodontal muayenelerin yapil-
masi gereklidir.

Diyabetlilerde Uygulanacak Dis Tedavi Yén-
temleri

Kontrol altindaki tip I ve II diyabet hastala-
rina herhangi bir dnlem alinmaksizin tim dental
tedaviler uygulanabilir. Hasta insiilin kullaniyorsa
bunun dozu ve tipi ile kullanilan herhangi bir ilave
ila¢ varsa bunlar 6grenilmelidir. Daha 6nce gegiril-
mis hipoglisemi atag1 varsa dis hekimi bilgilendi-
rilmeli, beraberinde goriilen belirti ve semptomlar
bilinmelidir. Dis tedavisi esnasinda olas1 bir hipog-
lisemi atagini 6nlemek icin tedaviler insiilin aktivi-

tesinin en yiiksek oldugu enjeksiyondan sonraki
30 dakika ile sekiz saatlik zaman dilimi arasinda
planlanmalidir. Herhangi bir atak esnasinda hasta-
ya verilmesi icin glikoz, portakal suyu veya baska
bir form halinde hazir bulundurulmalidir. Herhan-
gi bir meyve suyu hipoglisemik semptomlari hizh-
ca tersine dondiirecektir (24). Duygusal ve fizikse
stres salgilanan kortizol ve epinefrin miktarini
artirabilir, bu da hiperglisemiyi tetikleyebilir (31).
Bu nedenle endiseli hastalarda sedasyon tercih
edilebilir. Diyabete bagh kalp veya bobrek hastali-
g1 gibi sistemik komplikasyonlar varsa, diyabet
kontroliiniin tam olarak saglanamadig yiiksek doz
instilin kullanan bireylerde ve periodontal/
periapikal apse gibi akut oral enfeksiyonlar mev-
cut ise hastanin hekimi ile konsiiltasyon yapilmal
ve gerekirse oncelikle hasta hospitalize edilerek
diyabet kontrol altina alinmalidir. Bu tip hastalar-
da tedavi sonrasi sekonder enfeksiyonu 6nlemek
ve yara iyilesmesini hizlandirmak icin antibiyotik
recete edilebilir. Siddetli periodontal hastaliga
sahip diyabetli bireylerde uygun periodontal teda-
viye ek olarak, tetrasiklin grubu antibiyotik siste-
mik olarak verilebilir. Tetrasiklin hem periodontal
hastaligin hem de hipergliseminin kontroliinde
etkili olacaktir (24).

Diyabetlilerde Periodontal Enfeksiyonun Te-
davisi

Periodontal enfeksiyonun diyabetteki gli-
semik kontrolii etkiledigine dair ¢ok sayida ¢alis-
ma bulunmaktadir (46,49). Siddetli periodontiti-
sin glisemik kontrolii olumsuz etkiledigi ¢ok sayi-
da c¢alisma ile kanmitlanmasma ragmen (46,49),
periodontal tedaviden sonra glisemik kontroliin
iyilestigini bildiren ¢alisma sayis1 azdir (50,53).
Periodontal tedavinin glisemik kontrol tizerindeki
etkisinin uygulanan tedavi sekline bagh oldugu da
bildirilmistir (29). Yapilan ¢alismalarda sadece
mekanik tedavi uygulandiginda yalniz periodontal
durumda iyilesme gozlenirken (glisemik kontrolde
degisiklik olmaksizin) (50,53), mekanik tedavi ve
sistemik antibiyotik uygulamasi kombine edildi-
ginde hem periodontal saglik hem de glisemik
kontrolde iyilesme saglandig1 bildirilmistir (54).
Tedavi sekline bagl olarak farkli sonuglar alinmasi
antibiyotik (6zellikle de doksisiklin) kullanimina
dayandirilmis ve antimikrobiyal etki, konak ceva-
binin iyilesmesi ve enzimatik olmayan glikozilas-
yon isleminin inhibisyonuyla baglantili oldugu
diistintlmustiir.

Mekanik Tedaviyi Uygulayan Calismalar

Seppala ve Ainamo’nun (50), 38 kontrolsiiz
tip I diyabet hastasinda yaptig1 calismada subgin-
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gival kiiretaj, periodontal cerrahi ve dis ¢ekimi gibi
islemlerden sonra kan glikoz seviyelerinde her-
hangi bir degisim goézlenmemistir . Alridge ve
ark.’nin (51) ¢alismasinda ise tip I diyabetli gingi-
vitis veya hafif atasman kaybi olan 33 hastada
siddetli periodontitisi olan 23 hastada subgingival
kiiretaj sonrasi diyabetin metabolik kontroliinde
herhangi bir iyilesme gozlenmemistir Yine bu c¢a-
lismada tip I diyabetli siddetli periodontitisi olan
23 hastanin subgingival kiiretaj ve ¢ekim islemle-
rini takiben HbA1lc degerlerinde herhangi bir degi-
siklik g6zlenmemistir (51).

Mekanik Tedavi ve Lokal Antimikrobiyellerin Bera-
ber Uygulandigi Calismalar

Mekanik periodontal tedaviye ek olarak lokal anti-
mikrobiyellerin kullanildig iki ¢alisma bulunmak-
tadir. Smith ve ark. (52) Tip I diyabetli orta ve
siddetli periodontitise sahip 18 hastada yalniz
mekanik tedavi uygulandiktan iki ay sonra HbAlc
degerlerinde herhangi bir degisim olmadigini bil-
dirmislerdir. Diger ¢alismada ise kontrol altindaki
tip I ve tip II diyabetli periodontitisli hastalarda
kiiretaj ve kok yiizeyi diizlestirme islemlerine ek
olarak %0.2’lik klorheksidin ile subgingival irri-
gasyon yapilmasinin HbAlc tlizerine higbir etkisi
olmadig1 bildirilmistir (53). Her iki calismada
HbA1lc degerlerine ilaveten subgingival periodon-
tal patojenleri de incelemistir. Smith ve ark ¢alis-
malarina katilan tip I diyabetli 18 hastanin 11’'inde
Tannerella forsythia (T. forsythia)'nin %36 bdlge-
de, Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis)’in ise
%7 bolgede inatc1 bir sekilde varligini stirdiirmeye
devam ettigini bildirmislerdir (52). Christgau ve
ark.’nin (53), calismasinda ise diyabetik 20 hasta-
nin 12’sinde tedavi sonrasi P. gingivalis izole edil-
meye devam etmistir. Mekanik periodontal tedavi
klorheksidin kombinasyonunun patojenik P. gingi-
valis’in baskin oldugu subgingival enfeksiyonu
onlemede etkin olmadigi bu ¢alismalarla da goriil-
mistir. P. gingivalis ve/veya T. forsythia’nin sub-
gingival bolgeden tam olarak uzaklastirllamamasi
HbAlc degerlerinde iyilesme olmasini da onle-
mektedir.

Mekanik Tedavi ve Sistemik Antibiyotiklerin
Beraber Uygulandig: Calismalar

Mekanik periodontal tedaviye ek olarak
doksisiklin verilen bir ¢alismada, tip Il diyabetli
dokuz hastanin HbAlc degerlerinde ortalama %
0.6’'lik bir azalma gozlenmistir (54). Periodontal
tedaviye ek olarak parenteral Penisilin G enjeksi-
yonunun yapildig1 baska bir calismada ise insiilin
gereksiniminin azaldigi gdzlenmistir (55). Son
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yillarda yapilan diger bir ¢alismada ise tip II diya-
betli 13 Japon hastada mekanik periodontal teda-
viye ek olarak subgingival bolgeye minosiklin jel
uygulanmis ve HbAlc degerlerinde %0.8’lik bir
azalma gozlenmistir (56). Yine bu calismada dola-
simdaki tiimor nekrozis faktor o (TNF-a) dlzeyin-
de ve subgingival bakteri sayisinda azalma gozlen-
mistir (56).

Siddetli periodontal hastalikli tip II diyabet-
li bireylerde ultrasonik bakterisidal kiiretaj, topi-
kal antimikrobiyel ajan uygulamasi ve sistemik
doksisiklinin (14 giin boyunca 100mg/giin) kom-
bine olarak verildigi bir calismada ise tedaviden ii¢
ay sonra tiim hastalarda P. gingivalis tespit edile-
meyen seviyelere gerilemistir (54). Bu bulguya ek
olarak atagsman seviyesinde anlaml artis ve HbAlc
seviyesinde anlamli azalma saptanmistir (54). Ya-
pilan bu ¢alismalar periodontal tedaviden sonra P.
gingivalis'in  negatif oldugu tiim hastalarda
HbA1lc'nin de azaldigini gostermistir. Bu ¢alisma-
da tek basina ultrasonik kullanimi ile HbA1lc'de %
0.3’lik, ultrasonigin sistemik doksisiklinle kombi-
ne olarak kullaniminda ise %0.8'lik bir azalma
gozlenmistir. Diger taraftan tedaviden sonra P.
gingivalis’in inatg1 bir sekilde varligini stirdiirdiigii
bireylerde ise HbAlc'de artis gozlenmistir. Yukari-
da bahsedilen ¢alismalardan su sonuglar ¢ikarila-
bilir. ilk olarak kronik P. gingivalis enfeksiyonunun
ortadan kaldirilmasi zayif kontrollii diyabetliler-
deki glikoz kontroliine katki saglayacak ve 6l¢iilen
HbA1c seviyeleri diisecektir. ikinci olarak ise siste
mik doksisiklin kullanimi ile diyabet kontroliinde
ilave katk: saglanacaktir.

Tetrasiklin ve tiirevlerinin kendi antimikro-
biyal etkilerinden bagimsiz olarak kollajenolitik
slirecleri inhibe edip, protein sentezi ve salgisini
artirarak konak cevabu iizerinde diizenleyici etkiye
sahip olduklar1 gosterilmistir (57). Doksisiklinin
kollajen yikiminin énlenmesinde etkili olup, tip II
diyabetli farelerde proteinlerin glikasyon seviyesi-
ni azalttig1 bildirilmistir (58). Tetrasiklin ve tiirev-
lerinin doku yikic1 enzimleri inhibe etme etkisi
sayesinde periodontal tedaviye ek olarak kullani-
m1 O6nerilmektedir (58). Bundan dolay1 diyabetli-
lerde mekanik periodontal tedaviye ek olarak dok-
sisiklin verilmesi cift tarafl yarar saglayabilir. |
olarak doksisiklin gibi periodontal patojenlerin
coguna etkili genis spektrumlu antibiyotikler dise-
ti sivisinda kandaki seviyesinden yedi-on kat daha
fazla oranda bulunmaktadir ve bdylece periodon-
tal patojenlerin azaltilmasina destek olacaktir.
ikinci yarari ise antibiyotik kullammi diyab
hastalarda periodontal enfeksiyona karsi azalmis
olan konak cevabini diizenleyecektir,
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ozellikle de doksisiklin hiicre dis1 proteinlerin en-
zimatik olmayan glikasyonunu inhibe edecek ve
kuvvetli ihtimalle hemoglobinin glikasyonu iize-
rinde de benzer etkiyi gosterecektir.

Grossi (49), diyabetli hastalarda perio-
dontal hastalifin tedavisi konusunda bir ¢alisma
yapmis ve periodontal tedaviye ek olarak enfeksi-
yon kontrolii i¢in sistemik antibiyotik verilmesinin
glisemik kontrol izerinde olumlu etki olusturacagi
sonucuna varmistir. Grossi (49), bu sonuca ilave
olarak enfeksiyonun birgok enflamatuar mekani
may1 uyardigini ve bunlarin da periodontal yikim-
la baglantili olan interlékin1f (IL-1p), interlokin 6
(IL-6) ve TNF-a gibi enflamatuar sitokinlerin tr
timini artirdigini bildirmistir.

Periodontal tedavinin diyabetin metabolik
kontrolii iizerine etkisini inceleyen gec¢mis calig-
malar diyabetik kontroliin uygulanan tedavi sekli-
ne bagl oldugunu gostermistir. Diger bir deyisle
mekanik periodontal tedaviye ek olarak sistemik
antibiyotigin verildigi durumlarda subgingival
bolgede sik goriilen patojenik P. gingivalis azala-
cak ve bu da kontrol altinda olmayan diyabetli
hastalarda metabolik kontrolii iyilestirecektir.
Periodontal enfeksiyonun sistemik antibiyotiklerle
etkili bir sekilde tedavisi diyabetli hastalarda hem
periodontal hastaliga bagh lokal belirti ve semp-
tomlar1 azaltacak hem de diyabetin kontroliinii
kolaylastiracaktir. Diyabetik hastada gram negatif
kronik periodontal enfeksiyonun kontrolii stan-

dart tedavinin bir pargasi olmalidir.
SONUC

Diyabetin periodontal dokular {izerindeki
etkilerinin yani sira periodontal hastaligin da diya-
beti etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Periodontal
hastalik patogenezinde rol alan mikrobiyal plak
ajanlari, trettikleri lipopolisakkarit formundaki
endotoksinler araciligiyla doku hasar1 olusturan
konak¢1 immiin sistem mekanizmalarini harekete
gecirme kabiliyetine sahipler. Geleneksel goriise
gore periodontitis agiz icinde gelisen bir hastalik-
tir ve enflamatuar cevap sonucu olusan doku hasa
11 dislerin destek dokulari ile sinirlidir. Buna rag-
men yapilan son ¢alismalar periodontitisin viicu-
dun genel sagligini etkileyebilecek bazi degisiklik-
lere de neden olabilecegini gostermektedir. Aras-

tirmacilar diyabet de dahil ¢ok sayida sistemik
durum/hastaligin periodontitisten etkilenebilece-
gini disiinmektedir. Giiniimiizde giderek 6nem
kazanan bu goriis periodontitis-diyabet arasindaki
etkilesimi c¢ift yonlii diislinmemizi gerekli kilmak-
tadir (59,60).

Tim bu gegmis calismalarin bulgularin-
dan da anlasildig iizere, diyabet periodontal has-
talik arasindaki iliski cift yonliidiir yani diyabet
(tip I ve tip II) periodontitis i¢cin artmis risk fakto-
rii olusturup, periodontitisin ilerleme siddetini
arttirmakta ve periodontal enfeksiyon da diyabetli
bireylerde glisemik kontrolii zorlastirmaktadir.
Diyabetli bireylerde periodontal enfeksiyonu teda-
vi ederken oral hijyenin saglanmasi ¢ok 6nemli bir
bilesen olup, glisemik kontroliin saglanmasi1 ve
idame ettirilmesinde de 6nemli bir rol oynayabilir.
Benzer sekilde periodontal enfeksiyon tedavisi de
glisemik kontroliin saglanmasinda etkili olup, di-
yabete bagli komplikasyonlar1 azaltma sansi olabi-
lir.
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