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Özgün Araştırma Makalesi

Tip 2 Diabetli Bireylerde İmplant Çevresi 
Periodontopatojenik Bakteri Seviyelerinin 

Değerlendirilmesi
Evaluation of Periodontopathogenic Bacteria Levels of  
Peri-Implants in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus 

ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı tip 2 diyabetli bireylere uygulanmış 
olan dental implantlardan ve implantlara en yakın doğal 
dişlerden toplanmış olan subgingival plak örneklerinde ve 
tükürükteki Porphyromonas gingivalis (Pg), Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (Aa), Camploybacter rectus (Cr), 
Treponema denticola (Td) gibi periodontal patojen miktarlarını 
değerlendirmektir.

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 13 tip 2 diyabet ve 7 sistemik sağ-
lıklı birey olmak üzere toplamda 20 kişi dahil edildi.  Toplam 39 diş 
implantı, 27 implant diyabet grubuna, 12 implant kontrol grubun-
daki bireylere olmak üzere uygulandı. İmplant ve doğal dişlerden 
başlangıçta, operasyon sonrası 1. ay, 4. ay ve 7. ayda subginval 
plak ve tükürük örnekleri toplandı. Mikrobiyolojik analiz için real-ti-
me polimeraz zincir reaksiyonu kullanıldı (RT-PZR).

Bulgular: Hem doğal dişlerdeki hemde implant çevrelerindeki Td 
miktarı diyabet grubunda tüm takip dönemlerinde ve tükürükte ise 
başlangıçta kontrol grubuna göre yüksek bulundu. Pg miktarı ise 
başlangıç ve 7. ayda, Cr miktarı ise baslangıç, 4. ay ve 7. ayda 
kontrol grubundaki doğal dişlerde diyabet grubuna göre istatistik-
sel olarak yüksek bulunurken, yine Pg miktarı 1. ay ve 4. ayda ve 
Cr miktarı ise 1. ayda diyabet grubunda kontrol grubuna göre yük-
sek bulundu. İmplant çevresindeki Cr miktarı diyabet grubunda 
1. ayda kontrol grubuna göre, 7. ayda ise kontrol grubunda diya-
betli gruba göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Hem implant 
hemde doğal diş çevresindeki Aa miktarı ise takip dönemlerinde 
diyabet ve kontrol grupları arasında farklılık göstermedi.

Sonuç: Çalışmanın sonuçlarına göre bazı periodontal patojen 
bakteriler takip dönemlerinde hem diyabet hemde kontrol gru-
bunda artış göstermiş olmakla birlikte, implant çevresinde her iki 
grupta da herhangi bir enfeksiyon tespit edilmedi. 

Anahtar Kelimeler: Diş implant; Diş plağı; İmplant çevresi iltihap; 
Periodontopatojen bakteriler; Tip 2 diyabet; Tükürük

ABSTRACT
Aim: The aim of this study was to evaluate the amount of 
periodontal pathogens (Porphyromonas gingivalis (Pg), 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Campylobacter 
rectus (Cr), Treponema denticola (Td)) in saliva, peri-implant 
subgingival plaque samples and from natural teeth closest to the 
implants in the type 2 diabetes patients

Materials and Methods: Thirteen patients with well-controlled 
T2DM and seven systemically healthy patients were recruited 
for this study. A total of 39 dental implants; 27 implants in the 
diabetic group and 12 implants in the control group were placed. 
Subgingival plaque and saliva samples were collected from the 
implant and natural teeth at baseline and postoperatively at 1 
month, 4 months, and 7 months. Real-time polymerase chain 
reaction (RT-PCR) was used in the microbiological analysis.

Results: The amount of Td was found to be higher in the teeth and 
implants of the diabetes group than in the control group at follow-
up times and the baseline value in the saliva was also higher in 
the diabetes group than in the control group. The Pg amounts at 
baseline and 7 months and the Cr amounts at baseline, 4 months, 
and 7 months were higher in the teeth of the control group than 
in the diabetes group. Pg amounts at baseline and 4 months and 
Cr amounts at 1 month were higher in the diabetes group than in 
the control group. The peri-implant amounts of Cr in the diabetes 
group at 1 month were higher than in the control group and its 
amounts were higher at 7 months in the control group than in 
the diabetes group. The amounts of Aa around both the implant 
and the teeth did not differ between diabetes and control groups 
during the follow-up periods.

Conclusions: According to the results of the study, although 
some periodontal pathogenic bacteria increased in both diabetes 
and control groups during the follow-up periods, no infection was 
detected around the implant in either group. 

Keywords: Dental implant; Dental plaque; Periodontopathogen 
bacteria; Peri-implantitis; Saliva; Type 2 diabetus mellitus
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başlıca Gram negatif anaerob aynı bakteri türleri rol 
oynasada,11 peri-implantitis ile ilgili mikrobiyal kom-
pozisyon oldukça değişkenlik gösterebilmektedir.12

 T2DM hastaları, potansiyel olarak bozulmuş konak 
metabolik ve immün regülasyonu nedeniyle subgin-
gival mikrobiyomda disbiyoza doğru kaymalara daha 
yatkındır.13 Oral mikrobiyota glisemik kontrolü etki-
lediğinden dolayı periodontitis ve diyabet arasında-
ki ilişkide önemli bir rol oynar. Örneğin, periodontal 
hastalığın kesin ana suşlardan biri olan Pg insülin 
direncini artırır ve periodontal doku yıkımını tetikler.14

Periodontal hastalığın patolojik oluşumunun kar-
maşıklıkları göz önüne alındığında, tek seviyeli risk 
değerlendirme modelleri, hastalığın ilerlemesini her 
zaman doğru bir şekilde tahmin edemez. Bileşik 
risk değerlendirmesi klinik, biyokimyasal (serum, di-
şeti oluk sıvısı ve tükürükten elde edilen) ve ayrıca 
mikrobiyolojik risk faktörleri, hastalığın ilerlemesini 
öngören veya onu stabilize eden hasta faktörlerini 
karakterize edebilir. Önceki yayınlanmış çalışma-
mızda15 tip 2 diyabetli bireylere uygulanan dental 
implant çevrelerinden toplanan oluk sıvılarından 
biyokimyasal analiz ve implant çevresi dokuların 
değerlendirilmesi (alveolar kemik ve klinik paramet-
reler) yapılmıştır. Bu çalışmamızın amacı ise aynı 
araştırma grubundaki diyabetli ve sistemik sağlıklı 
bireylere uygulanmış olan dental implantlardan ve 
implantlara en yakın doğal dişlerden toplanmış olan 
subgingival plak örneklerinde ve tükürükteki Pg, Aa, 
Campylobacter rectus (Cr), Treponema denticola 
(Td) gibi periodontal patojen miktarlarını karşılaştı-
rarak değerlendirmektir. Çalışmamızın hipotezi ise, 
subgingival plak örneklerindeki periodontal patojen 
miktarlarının diyabetli bireylerde sistemik sağlıklı 
bireylere göre daha fazla olabileceğidir. Bununda 
peri-implantitis riskini artırabileceğinden, diyabetli bi-
reylerde implant uygulandıktan sonra peri-implantitis 
riskinin azaltılabilmesi için gerekli önlemlerin sağlıklı 
bireyler ile kıyaslandığında daha fazla olması gerek-
liliğidir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışma Populasyonu ve Dizaynı

Çalışma protokolü, Ankara Üniversitesi Tıp Fakül-
tesi Etik Kurulu tarafından, 2002’de revize edilen 
1975 Helsinki Bildirgesi uyarınca onaylandı (Karar 
No: 13-262) Çalışma Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği 

GİRİŞ

Dental implantların başarısı kritik olarak ossteoin-
tegrasyona bağlanmaktadır.1 İmplant başarısı için 
osseointegrasyon sırasında kemiğin yeniden şekil-
lenmesi önemli bir rol oynamaktadır.2 Bu biyolojik sü-
reçte aşırı cerrahi travma, enfeksiyon veya metabo-
lik rahatsızlık nedeniyle herhangi bir değişiklik tedavi 
sonuçlarını olumsuz etkileyebilir. İmplantın hayatta 
kalması için kemik metabolizmasına olan bağımlı-
lık metabolik bir hastalık olan diyabetli hastalarda 
artabilir.3 Bir çok çalışma4, 5 tip 2 diabetes mellitus 
(T2DM) ile diş çürüğü ve diş kaybına neden olabilen 
periodontal hastalık gibi çeşitli diş hastalıkları ile ara-
sında pozitif ilişkiler göstermiştir. 

Kötü glisemik kontrol ve hiperglisemi, vaskülarizas-
yon dahil olmak üzere kemik iyileşme süreci, pıhtı 
oluşumu, kemik matriks sentezi ve mineralizasyo-
nu ve kemiğin yeniden şekillenmesi gibi doğrudan 
bozulmuş kemik yarası ile ilişkilendirilmiştir.6 Ayrıca, 
hiperglisemi nedeniyle değişmiş konak yanıtı sonu-
cu aşırı bakteri-plak birikimine neden olan ortamla 
birlikte, diyabetli hastalarda metabolik olarak sağlıklı 
bireylere göre peri-implant hastalığın ilerlemesi daha 
belirgin olarak görülmektedir.7 Kısacası, diyabet ge-
cikmiş yara iyileşmesi, mikrovasküler hastalık preva-
lansı ve enfeksiyona karşı bozulmuş yanıt ile ilişkili 
olduğu gerçeği ile diş implantları için riskli bir durum 
olarak kabul edilmektedir.3 Buna göre, diyabet imp-
lant tedavisi için göreceli bir kontrendikasyon olmaya 
devam etmekte olup, iyi kontrol edilen diyabetik has-
talar implant tedavisi için uygun kabul edilebilirken, 
iyi glisemik kontrolü olmayan diyabetik hastalar imp-
lant tedavisinin yararlarından mahrum bırakılabilir.3

Ağız ortamındaki mikrobiyota, implantların çevresin-
de gelişen floranın kompozisyonunu büyük ölçüde 
belirlemektedir.8 Tükürük de ağız boşluğundaki bak-
teriler için en önemli besin kaynağı olup her zaman 
önemli sayıda mikroorganizmaları içerir (yaklaşık 
107 bakteri/ml).9 Bununla birlikte, peri-implant flora-
sının, periodontal bölgelerde gözlenenlerle karşılaş-
tırıldığında özgüllüğünü gösteren çalışmada bulun-
maktadır.10 Periodontopatik bakteri seviyelerindeki 
fazlalık, peri implantitis riskinin artmasıyla ilişkili ol-
duğu gösterilmiştir. Periodontitis ve peri-implantitis 
hastalığının başlangıcında ve ilerlemesinde Porph-
yromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia(Pi) 
ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans(Aa) gibi 
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Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda Temmuz 
2010’dan Ağustos 2011’e kadar yürütüldü. Hastalara 
çalışma ve protokol prosedürleri hakkında bilgi veri-
lerek yazılı onamları alındı. Bu çalışma bir veya daha 
fazla dişi eksik ve dental implant uygulaması için 
potansiyele sahip, periodontal sağlıklı ve 40-65 yaş 
aralığındaki 20 bireyi içerdi. Çalışmaya dahil edilen 
bireylerin 13’ ü iyi glisemik kontrol altındaki tip 2 di-
yabetli (Diyabet grup) (glikolize hemoglobin [HbA1c] 
< %8) ve 7’si sistemik olarak sağlıklı (kontrol grup) 
bireylerdi. Çalışmaya en az 5 yıl önce T2DM teşhisi 
konan ve T2DM’si iyi kontrol altındaki bireyler dahil 
edildi 15.

Periodontal durumunu etkileyebilecek T2DM dışın-
da bilinen herhangi bir sistemik hastalığı bulunan 
bireyler, çalışmadan en az 6 ay öncesine kadar sta-
bil dozlarda oral hipoglisemik ajan kullanan T2DM’li 
hastalar dışında ilaç tedavisi gören hastalar çalışma-
ya dahil edilmedi. İnsulin kullanan T2DM’li bireylerde 
çalışma dışı bırakıldı. 

Tüm hastaların periodontal, endodontik ve diş çürük-
leri implant yerleştirilmeden önce tedavi edildi ve oral 
hijyen eğitim bilgileri verildi. Çalışmaya dahil edilen 
tüm bireylerden başlangıçta ve diyabet grubundan 
implant uygulamasından sonraki 7. ayda HbA1c tes-
ti, açlık plazma glukoz konsantrasyonu (FGC), rast-
gele plazma glukoz konsantrasyonu (PGC) ve total 
kolesterol (TC), trigliserit seviyeleri (TG), yüksek 
yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) ve düşük 
yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C) seviyeleri 
istendi.

Toplam 39 diş implantı (SLActive Standard Plus, 
Institute Straumann), 27 implant diyabet grubuna, 
12 implant kontrol grubundaki bireylere olmak üze-
re uygulandı. Klinik ölçümler ve implant uygulaması 
önceki yayınlanmış çalışmamızda15 anlatıldığı gibi 
uygulandı. 

Mikrobiyolojik Örnekleme ve Analiz

Tüm örnekler sondalama alanlarında kan kontami-
nasyonu oluşabileceğinden, klinik değerlendirmeden 
sonraki gün gece açlığını takiben (bireylerden su 
hariç hiçbirsey yemeyip içmemeleri istendi), implant 
bölgelerinden ve implanta en yakın doğal dişlerden 
toplandı. İmplantların ve dişlerin çevresinden örnek 
almadan önce, supragingival plak steril bir gazlı be-
zle dikkatlice uzaklaştırılarak, ve seçilen her bölge 

tükürük kontaminasyonunu önlemek için pamuklu 
rulolarla kurutuldu ve izole edildi. Örnekler tüm bi-
reylerden steril kağıt konlar (*30) ile mesio-bukkal 
yüzeylerden olmak üzere doğal dişlerden başlangıç-
ta, hem implant hemde doğal dişlerden implant op-
erasyonundan sonra 1. ay, 4. ay (bu ayda protez 
uygulaması yapılmadan önce) ve 7. ayda toplandı. 
Kağıt kon ceplerin apikal yönünden dikkatlice sulkus 
derinliğine yerleştirildi ve ardından 15 saniye yerinde 
kalmasına izin verildi.16 Kan ve tükürük ile izole olan 
örnekler dahil edilmemiş ve ertesi gün tekrar ilgili 
bölgeden örnek alındı. Alınan örnekler hemen ster-
il plastik tüplere yerleştirilip, analiz gününe kadar 
-80°C’de saklanmıştır. 

Tükürük örnekleri subgingival plak örnekleri alınma-
dan hemen önce toplandı. Bireylerden distile su ile 
ağızlarını çalkalamaları istendi. Gözleri açık, kafala-
rı eğik rahat bir şekilde oturmaları istendi. 5 dakika 
sonra uyarılmamış tükürük örneklerinin toplanılma-
sına başlandı. Bireylere 5 dakika boyunca dakika-
da 5 kez ellerine verilen plastik tüplere tükürmeleri 
söylendi. Yaklaşık 2ml tüm tükürük hücre kalıntılarını 
uzaklaştırmak için hemen santrifüj edildi (10.000g x 
10 dk 4 °C’de). Süpernatantlar (her biri 50 µL) analiz 
edilene kadar 80°C’de saklandı.

Bakteri DNAizolasyonları için, QIAGEN QIA amp 
DNA Mini Kit (Kat No: 51306 Qiagen Sciences, 
Maryland, 20874, USA) hazır bir ticari kit üretici fir-
manın önerileri doğrultusunda kullanıldı. İzolasyon 
sonrası elde edilen DNA miktarı, spektroskopik 
olarak Qbit (Qiagen, ABD) kullanılarak spektroskop-
ik olarak ölçüldü ve örneklerde DNA’nın varlığını 
doğrulamak için kaydedildi. Bakterilerin moleküler 
tespiti ve kalifikasyonu, primerler (Tagman) ve 3’-
FAM ve 5’-TAMRA boyaları ile işaretlenmiş problar 
kullanılarak belirlendi. Primerlerin dizileri Tablo 1’de 
verilmiştir. Gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiy-
onu (PZR), gerekli hedef gen kombinasyonuna bağlı 
olarak değiştirilebilir primer ve prob hedefleri (ve 
prob boyaları; 5’-FAM-3’-TAMRA) ile altı ayrı mono-
pleks reaksiyon olarak gerçekleştirildi). Eş zamanlı 
PZR işlemi için; 3’-5’ uçlarına özgün primer dizileri 
ve bu dizilere uygun olarak düzenlenen 3’ ucu FAM 
5’ ucu TAMRA boyalarıyla işaretli (Tagman) primer 
problar kullanılarak bakterilerin moleküler tespi-
ti ve kantitasyonu belirlenmiştir. Bu amaçla distile 
su, MgCl2 (25mM), Enzim (Taq polimeraz) + Tam-
pon karışımı, 0,5 µM Primerler, 0,2 µM Problar, ve 
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DNA kullanılarak 20 µl PZR karışımı hazırlandı. 
Real time PZR (qPZR) yöntemi ile belirlenen ısıl 
döngülerde Rotorgene 6000 (Qiagen, Almanya) 
cihazı kullanılarak eş zamanlı, kantitatif olarak da 
belirlenmiştir. Daha sonra çoğaltılan DNA örnekleri, 
1x Tris-Asetat-EDTA (TAE) buffer içeren ortamda 
%1,5luk agaröz jel içine konularak elektroforezi Syn-
gene jel görüntüleme cihazı kullanılarak translümi-
natör ile görüntülenmesi yapılmıştır.

İstatistiksel Analiz

Tüm istatistiksel analizler, yazılım programı SPSS 
for Windows (sürüm SPSS Inc.19.0, Chicago, IL, 
USA) kullanılarak yapıldı. Verilerin normal dağılım 
gösterdiği Shapiro-Wilk testi ile belirlendi. Kontrol 
ve diyabet grubuna ait doğal diş ve implant çevre-
lerindeki her bir bakteri tipi için ayrı olmak üzere, 
zamanlar arası farklar (başlangıç-1.ay-4. ay-7. ay) 
genelleştirilmiş linear model analizi kullanılarak ana-
liz edilmiştir. Kontrol ve diyabet gruplarına ait, aynı 
zaman dilimindeki implant ve doğal diş arasındaki 
farklar her bir bakteri grubu için ayrı olmak üzere, 
bağımlı örneklem t testi ile (paired sample t test), do-
ğal dişte kontrol ve diyabet grupları arasındaki fark-
lar bağımsız örneklem t testi (independent t test) ve 
yine implanta ait kontrol ve diyabet grupları arasın-
daki farklar bağımsız örneklem t testi (independent 
t test) ile değerlendirilmiştir. Tükürük gruplarında da 

zamanlar arası farklar genelleştirilmiş linear model 
ile, gruplar arası farklar bağımsız örneklem t testi 
ile değerlendirimiştir. Değişkenler ortalama ± stan-
dart sapmalar (SD) olarak hesaplandı. Varyanslar 
arasındaki doğrusal korelasyonları tespit etmek için 
Pearson korelasyon analizi kullanıldı. P<0.05 istatis-
tiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya toplam 20 kişi dahil edildi: 13 kişi T2DM 
(8 erkek, 5 kadın; ortalama yaş 53.54 ± 4.01 yıl) ve 
7 kişi kontrol (2 erkek, 5 kadın; ortalama yaş 52.14 ± 
3.93 yıl). HbA1c, FGC, and PGC değerleri başlangıç-
ta diyabet grubunda kontrol grubuna göre yüksek 
bulundu (P<0.05). 7. ayda ise HbA1c seviyesi diy-
abet grubunda başlangıç değerlerine göre istatistik-
sel olarak yüksek bulundu (P<0.05). Başlangıçta ve 
takip dönemlerinde grup-içi ve gruplar-arası doğal 
diş ve implantlar karşılaştırıldığında; gingival indeks 
(GI), CD (cep derinliği, sondalamada kanama indek-
si (BOP), klinik ataşman seviyesi (KAS) ve kerati-
nize doku miktarı (KGW) arasında istatistiksel olarak 
önemli farklılık bulunmadı (P>0.05). Diyabet grubun-
da implant çevresindeki plak miktarı (PI) doğal diş ile 
karşılaştırıldığında 4. ve 7. aylarda istatistiksel olarak 
önemli bir azalma gösterdi (P<0.05). Klinik parame-
trelere ve kan değerlerine ait sonuçlar yayınlanmış 
olan makalemizde15 tablolar halinde gösterilmiştir.

Tablo 1. Bakteri Türleri, Primer Dizinleri ve Termal Siklus Döngüleri
Bakteri Türleri  Primer Dizinleri Termal Pzr Programlari
Porphyromonas gingivalis F 5’-AGG CAG CTT GCC ATA CTG CG- 3’ 95    2 dakika 

94    30 saniye
60    1 dakika
72    2 dakika
 72   10 dakika

R 5’-ACT GTT AGC AAC AAC TAC CGA TGT- 3’

Treponema denticola F 5’-GAA TGT GCT CAT TTA CAT AAA GGT-3’ 95    2 dakika
95    30 saniye
60    1 dakika
72    1 dakika
72    2 dakika

R 5’-GAT ACC CAT CGT TGC CTT GGT- 3’

Aggregatibacter
actinomycetemcomitans

F 5′-AAACCCATCTCTGAGTTCTTCTTC-3′ 95    2 dakika
95    30 saniye
60    1 dakika
72    1 dakika
 72   2 dakika

R 5′-ATGCCAACTTGACGTTAAAT-3′ 

Campylobacter rectus F

R

5’-CAGCTAGTTGGTGAGGTAAC-3’ 

 5’-TTTCTGCAGCAGACACTCTT-3’  

95    2 dakika
95    30 saniye
60    1 dakika
72    1 dakika
 72   2 dakika
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Mikrobiyolojik analizlerde, grup-içi her zaman dili-
minde doğal diş ve implant arasındaki karşılaştır-
malarında; Diyabet grubuna ait doğal dişteki plak 
örneklerindeki Aa miktarı 4. ayda Td miktarı ise 1. 
ayda implant çevresine göre anlamlı derecede yük-
sek bulundu (P<0.05). Diyabet grubundaki doğal 
diş ve implantlar arasında Pg ve Cr değerleri takip 
dönemlerinde farklılık göstermedi (P>0.05). Kontrol 
grubunda ise sadece Td miktarı 1. ve 4. aylarda doğal 
dişlerde implant çevresine göre istatistiksel olarak 
anlamlı derecede yüksek bulundu (P<0.05). Kontrol 
grubunda doğal diş ve implantlar karşılatırıldığında 
Pg, Aa, ve Cr değerlerinde anlamlı bir farklılık gö-
zlenmedi (P>0.05) (Tablo 2).

Mikrobiyolojik analizlerde, grup-içi doğal diş ve im-
plant ayrı ayrı olmak üzere takip dönemleri arası 
farklar değerlendirildiğinde; Diyabet grubunda doğal 
dişlerde Pg değeri 4. ayda, Aa değeri 1., 4. ve 7. ayda, 
Cr değeri 7. ayda ve Td değeri 7. ayda   başlangıç 
değerleri (T0) ile karşılaştırıldığında ve yine Cr ve Td 
değeri 7. ayda 1. ve 4. aya göre   anlamlı derecede 
yüksek bulundu (P<0.05). Diyabet grubundaki im-
plant uygulamalarında, Pg değeri 4. ayda, Aa değeri 
7. ayda, Cr değeri 4. ve 7. ayda, Td değeri ise 4. ve 
7. ayda 1. aydaki miktarlarına göre ve yine Td değeri 
7. ayda 4. aya göre istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede yüksek bulundu (P<0.05). Kontrol grubunda, 
doğal dişlerde 1. ay ve 4. ay Pg değeri başlangıç 
değerine göre anlamlı derecede düşük bulunurken, 
7. ayda başlangıç, 1. ve 4. ay değerlerine göre an-
lamlı derecede artış göstermiştir (P<0.05). Aa değeri 
1. ay, 4. ay ve 7 ayda başlangıç değerine göre ve 7. 
ayda ise 1. aya göre istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede yüksek bulunmuştur (P<0.05).  Cr değeri 1. ve 
4. ayda başlangıç değerine göre anlamlı derecede 
düşük bulunurken, 7. ayda 1. ve 4.aya göre anlamlı 
derecede artış göstermiştir (P<0.05). Td miktarı ise 
7. ayda başlangıç, 1 ve 4. aya göre anlamlı dere-
cede yüksek bulunmuştur (P<0.05). Kontrol grubun-
da implantlarda, Pg, Cr ve Td miktarları 7. ayda 1. 
ve 4. aya göre, Aa miktarı ise 4. ayda 1. aya göre 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu 
(P<0.05) (Tablo 2).

Mikrobiyolojik analizlerde, aynı zaman diliminde 
gruplar-arası (diyabet ve kontrol grubu) doğal diş 
ve implant arasındaki karşılaştırmalarda; kontrol 
grubundaki doğal dişlerdeki başlangıç ve 7. ay Pg 
miktarı diyabet grubundaki doğal dişlerdeki Pg’nin 

başlangıç ve 7. ay miktarlarına göre anlamlı dere-
cede yüksek bulunurken, 1. ve 4. aylarda ise diyabet 
grubunda doğal dişlerdeki Pg miktarı kontrol gru-
bundakilere göre istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede yüksek bulundu (P<0.05). Doğal dişlerdeki 
Aa miktarı ise takip dönemlerinde diyabet ve kon-
trol grupları arasında farklılık göstermedi (P>0.05). 
Doğal dişlerdeki Cr miktarı, baslangıç, 4. ay ve 7. 
ayda kontrol grubunda diyabet grubuna göre anlam-
lı derecede yüksek bulunurken, 1. ayda ise diyabet 
grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 
anlamlı derecede yüksek bulundu (P<0.05).  Doğal 
dişlerdeki Td miktarı ise takip dönemlerinde diyabet 
grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede 
yüksek bulundu (P<0.05). İmplant çevresindeki Pg 
miktarı 1. ve 4. aylarda diyabet grubunda kontrol 
grubuna göre yüksek bulunurken, 7. ayda bu değer 
kontrol grubunda diyabet grubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (P<0.05). 
Implant çevresindeki Aa miktarı ise takip dönem-
lerinde diyabet ve kontrol grupları arasında farklılık 
göstermedi (P>0.05). Implant çevresindeki Cr mik-
tarı ise 1. ayda diyabetli bireylerde kontrol grubuna 
göre, 7. ayda ise kontrol grubunda diyabetli gruba 
göre anlamlı derecede yüksek bulundu (P<0.05). Td 
miktarı ise diyabet grubundaki implant çevresinde 
tüm takip dönemlerinde kontrol grubuna göre anlam-
lı derecede yüksek bulundu (P<0.05) (Tablo 2).

Tükürük örneklerinde yapılan mikrobiyolojik analiz 
sonuçlarında, Aa miktarı 4. ayda kontrol grubun-
da diyabet grubuna göre anlamlı derecede yüksek 
bulunurken, başlangıç Td değeri diyabet grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bu-
lundu (P<0.05). Tükürükteki Pg ve Cr değeri iki grup 
arasında takip dönemlerinde farklılık göstermedi. 
Grup-içi karşılaştırmalarda, diyabet ve kontrol gru-
bunun her ikisinde de Pg değeri takip dönemlerinde 
anlamlı farklılık göstermedi (P>0.05). Tükürükteki 
Pg, Aa, Cr, Td miktarlarındaki grup içi takip zaman-
larındaki değişim Tablo 3’te gösterilmektedir.
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Bakteri      Zaman Diyabet Kontrol P (D-K)

Diş İmplant P  Diş İmplant P   Diş İmplant
Pg T0

T1
T4
T7

1.91E5±7.58E4
1.92E5±7.05E4
2.44E5±7.70E4*

2.10E5±1.05E5

1.76E5±6.46E4
2.54E5±1.07E5 †

2.24E5±1.02E5

0.57 
0.81
0.81

4.08E5±2.47E5
5.12E3±2.00E3 *

6.24E4±1.49E4*

6.40E5±2.14E5*†§

4.79E3±2.30E3
7.19E4±2.12E4
6.59E5±3.22E5†§

0.81
0.16
0.76

0.03
0.00
0.00
0.00

0.00
0.00
0.01

Aa T0
T1
T4
T7

2.34E3±1.08E3
5.86E3±3.64E4*

8.82E3±3.78E3* 

8.82E3±4.63E3*

4.09E3±3.52E3
6.16E3±3.75E3
9.63E3±6.33E3 †

0.07
0.04
 0.75

1.62E3±9.31E2
4.60E3±1.71E3*

5.15E3±2.40E3*

6.61E3±2.25E3*†

2.07E3±1.88E3
5.88E3±1.63E3 †

7.80E3±3.06E3

0.20
 0.73
 0.70

0.55
0.47
0.09
0.43

0.19
0.89
0.58

Cr T0
T1
T4
T7

2.71E4±1.02E4
3.18E4±1.19E4
3.72E4±2.00E4
5.30E4±2.59E4*†§

3.19E4±1.98E4
4.58E4±1.90E4 † 
6.40E4±1.68E4†

1.00
0.33
0.15

4.38E5±4.33E5
1.98E3±1.77E3*

7.07E4±1.37E4†*

6.00E5±1.46E5 †§

1.35E3±1.83E3
3.77E4±2.16E4 
3.12E5±1.71E5†§

0.15
0.14
0.10

0.00
0.00
0.00
0.00

0.00
0.38
0.01

Td T0
T1
T4
T7

3.38E4±1.40E4
4.19E4±1.33E4
6.60E4±3.04E4
3.03E5±1.37E5* †§

2.65E4±1.35E4
5.57E4±3.30E4
3.18E5±9.36E4†§

0.04
0.07 
0.75

1.85E3±1.52E3
5.59E3±3.97E3
6.56E3±2.38E3
3.98E4±2.25E4*†§

9.17E2±1.20E3
5.10E3±4.65E3
1.10E4±6.55E3†§

0.04 
0.53 
0.04

0.00
0.00
0.00
0.00

0.00
0.00
0.00

Tablo 2. Takip Dönemlerinde Diş ve İmplant Çevresindeki Bakteri Miktarları 

Bakteri/ Zaman  Diyabet  Kontrol P
Pg 
T0

T1

T4

T7

2.40E5±7.26E4
2. 49E5±5.69E4
2.42E5±4.67E4
2.41E5±1.00E5

2.24E4±8.68E3
1.59E4±8.23E3
1.49E4±1.04E4
1.77E4±1.83E4

0.00
0.00
0.00
0.00

Aa 
T0

T1

T4

T7

2.78E3±1.22E3
4.91E3±2.61E3
4.65E3±1.85E3*
3.90E3±1.69E3†§

4.88E3±2.69E3
9.71E3±5.68E3
1.46E4±7.04E3
3.01E5±3.66E5*†§

0.17
0.25
0.03
0.27

Cr
T0

T1

T4

T7

2.27E5±9.41E4
2.63E5±1.07E5
1.71E5±6.46E4†*

1.45E5±6.22E4*†§ 

4.74E4±1.49E4
4.80E4±2.56E4
1.53E5±1.28E5*†

3.87E5±1.54E5*†§

0.00
0.00
0.74
0.00

Td 
T0

T1

T4

T7

1.28E5±1.26E5
1.73E5±8.18E4
1.51E5±5.51E4*  
5.95E4±3.57E4*†§

4.44E4±1.79E4
5.18E4±2.36E4
1.53E5±1.28E5*
3.58E5±1.67E5*†§

0.03
0.00
0.88
0.00

Tablo 3. Takip Dönemlerinde Tükürükteki Bakteri Miktarları

D, Diyabet grubu; Kontrol grubu; Pg., Porphyromonas gingivalis; Td., Treponema denticola; Cr., Campylobacter rectus; Aa., 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans; (D-K), iki grup arasındaki karşılaştırmalardaki istatistiksel önem
T0, Başlangıç; T1, 1. ay; T4, 4. ay; T7, 7. ay. Değişkenler ortalama ± standart sapmalar (SD) olarak hesaplandı. P<0.05 istatistiksel olarak 
anlamlı Kabul edildi. 

 * Başlangıç değerinden istatistiksel olarak önemli farklılık (T0), 
 †1. ay değerinden istatistiksel olarak önemli farklılık (T1), 
 §4. ay değerinden istatistiksel olarak önemli farklılık (T4) 

Pg, Porphyromonas gingivalis; Td, Treponema denticola; Cr, Campylyobacter rectus; Aa, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
T0, Başlangıç; T1, 1. ay; T4, 4. ay; T7, 7. ay. Değişkenler ortalama ± standart sapmalar (SD) olarak hesaplandı. P<0.05 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

 *  Başlangıç değerinden istatistiksel olarak önemli farklılık (T0),
 † 1. ay değerinden istatistiksel olarak önemli farklılık (T1), 
 § 4. ay değerinden istatistiksel olarak önemli farklılık (T4)
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Korelasyon Analizi

Diyabet grubunda implant çevresindeki plak indeksi 
ile implant çevresindeki Cr miktarı arasında ve yine 
diyabet grubunda doğal diş çevresindeki plak indeksi 
ile tükürükteki Cr miktarı arasında pozitif korelasyon 
saptandı (P<0.05) (Table 3). Kontrol grubunda ise 
doğal diş çevresindeki plak indeksi ile tükürükteki Cr 
arasında pozitif korelasyon saptandı (P<0.05) (Tablo 
4). Periodontal cep derinliği ile bakılan parametre-
ler arasında herhangi bir korelasyon saptanamadı 
(P>0.05) (Tablo 5). 

TARTIŞMA

Cerrahi tedavi öncesi mikrobiyal dental plağın uzak-
laştırılması ameliyat sonrası periodontal doku iyileş-

mesinde önemli bir rol oynamaktadır.15 T2DM’deki 
nötrofilik lökosit fonksiyonlarında bozulma, lipopoli-
sakkaritlere karşı abartılı bir yanıt, artmış pro-infla-
matuar sitokin seviyesi, kollajen sentezinde azalma, 
artmış kollajenaz aktivitesi gibi konak yanıtındaki 
değişiklikler, diyabetik hastalardaki periodontal in-
feksiyonun kontrol altına alınmasının önemini arz 
etmektedir.17 Bu yüzden, bizim araştırmamızda tüm 
hastaların periodontal tedavileri implant cerrahi ön-
cesi tamamlanmış ve periodontal olarak sağlıklı 
hale getirilmiştir. Öte yandan, Shi ve ark.13 T2DM 
bireylerde subgingival bölgedeki periodontal pato-
jen varlıklarını araştırdıkları bir çalışmada, diyabetli 
bireylerde sağlıklı periodonsiyum durumunda bile 
kırmızı periodontal patojenler olarak bilinen bakteri-
lerden (Pg, Td, Tannerella forsythia) en az ikisinin 

Gruplar/
implant-diş

PI ile Pg PI ile 
Aa

PI ile 
Cr

PI ile 
Td

PI ile  
D-T-Pg

PI ile  
D-T-Aa

PI ile 
D-T-Cr

PI ile  
D-T-Td

PI ile 
K-T-Pg

PI ile 
K-T-A.a

PI ile 
K-T-Cr

PI ile 
K-T-Td

D-implant
r
p

0.009
0.977

0.009
0.980

0.594*

0.032
0.279
0.356

-0.495
0.086

0.050
0.883

0.305
0.311

0.085
0.793

_ _ _ _

D-diş
r
p

0.205
0.523

0.236
0.437

0.291
0.359

-0.15
0.965

-0.435
0.137

-0.032
0.925

0.684**

0.010
-0.070
0.829

_ _ _ _

K-implant
r
p

0.438
0.326

-0.770
0.230

-0.594
0.214

0.655
0.158

   _ _ _ _
-0.335
0.463

0.799
0.201

0.048
0.918

-0.134
0.774

K-diş
r
p

-0.557
0.194

0.705
0.184

-0.098
0.876

0.161
0.731

_ _ _ _
-0.539
0.212

0.653
0.347

0.815*

0.025
0.552
0.199

Tablo 4.  Gruplar-arası sırasıyla PI, Pg, Aa, Cr, Td ve tükürükteki bakteriler arasındaki Pearson’s rank 
korelasyon (r) analizi 

PI, Plak indeksi; D, Diyabet grubu; K, Kontrol grubu; T, Tükürük; Pg, Porphyromonas gingivalis; Aa, Aggregatibacter actinomycetemcomitans; 
Cr, Campylobacter rectus; Td, Treponema denticola; P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi

Gruplar/
implant-diş

CD ile 
Pg

CD ile 
Aa

CD ile 
Cr

CD ile 
Td

CD ile  
D-T-Pg

CD ile 
D-T-Aa

CD ile 
D-T-Cr

CD ile  
D-T-Td

CD ile 
K-T-Pg

CD ile 
K-T-Aa

CD ile 
K-T-Cr

CD ile 
K-T-Td

D-implant r
p

-0.216
0.501

0.326
0.327

-0.029
0.926

0.494
0.086

-0.211
0.490

0.110
0.747

0.292
0.332

-0.007
0.984

_ _ _ _

D-diş r
p

0.505
0.094

-0.134
0.662

0.474
0.120

-0.445
0.170

-0.314
0.296

-0.299
0.371

0.395
0.182

0.108
0.738

_ _ _ _

K-implant r
p

-0.006
0.990

0.790
0.210

-0.054
0.920

-0.418
0.410

   _ _ _ _ -0.452
0.308

-0.755
0.245

0.626
0.133

0.675
0.096

K-diş r
p

0.112
0.812

-0.391
0.516

-0.363
0.548

-0.150
0.748

_ _ _ _ 0.003
0.994

-0.907
0.093

0.078
0.868

-0.033
0.944

CD, Cep derinliği; D, Diyabet grubu; K, Kontrol grubu; T, Tükürük; Pg, Porphyromonas gingivalis; Aa, Aggregatibacter actinomycetemcomitans; 
Cr, Campylobacter rectus; Td, Treponema denticola; İstatistiksel olarak önem rapor edilmedi (P>0.05).

Tablo 5.  Gruplar-arası sırasıyla CD, Pg, Aa, Cr, Td ve tükürükteki bakteriler arasındaki Pearson’s rank 
korelasyon (r) analizi
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mevcut olduğunu bu durumunda T2DM hastalarında 
sağlıklı deneklerle karşılaştırıldığında periodontitise 
ilerleme riskinin artabileceğini rapor etmişlerdir. Al-
shahrani ve ark.18 ise yaptıkları çalışmada implant 
çevresi hastalık (peri-implant mukozitis ve peri-imp-
lantitis) gelişme riskinin zayıf kontrol altındaki diya-
betik bireylerde iyi glisemik kontrol altındaki bireyler 
ve sistemik sağlıklı bireyler ile karşılaştırıldığında 
daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Bunun yanısı-
ra, son zamanlardaki bazı sistematik derlemeler ve 
meta analizler kronik hipergliseminin implant çevresi 
hastalıklarda önemli bir risk faktörü olduğunu bildirir-
ken19,20, ancak son bulgular diyabet ve implant çev-
resi hastalıklar arasında önemli bir ilişki olmadığını 
bildirmektedir.21,22 Bu yüzden çalışmamızın amacı, 
periodontal olarak sağlıklı iyi kontrol altındaki tip 2 
diyabetli bireylerde uygulanmış olan dental implant 
ve doğal diş  çevrelerindeki mikrobiyal kolonizayon 
miktarını sistemik olarak sağlıklı bireylerdeki hem diş 
hem de implant çevresindeki kolonizasyonla karşı-
laştırarak incelemektir. 

Değişmiş yüzey topografyası, pürüzlülük, 
iyonik etkileşimler, protein adsorpsiyonu ve 
hücresel aktivite potansiyeli gibi implant yüzey 
modifikasyonlarının iyileşme süresini azaltma gibi 
potansiyele sahip olduğu gösterilmiştir.1 Kimyasal 
olarak modifiye edilmiş SLActive yüzey implantların 
(SLActive Standard Plus, Straumann) kemik-implant 
temasını iki hafta gibi bir süre içinde konvansiyonel 
SLA (SLA Standard, Straumann) yüzey implantlara 
göre önemli derecede artırdığı rapor edilmiştir.23 
Bu yüzden diyabetli bireyler üzerinde yapılan bu 
çalışmada SLActive yüzey (SLActive Standard Plus, 
Straumann) dental implantlar kullanıldı.

Bazı araştırmalar, implant çevresindeki submuko-
zal biofilmin doğal dişler çevresindeki subgingival 
biofilm yapısından farklı olmadığını bildirirken24, 25, 
ancak bazı verilerde implant çevresi sulkus mikrobi-
yomunun diş ile ilişkili mikrobiyom ile farklılık göster-
diğini bildirmişlerdir.26 Tenenbaum ve ark.16 yaptıkları 
çalışmada, periodontal patojenlerin hem sağlık hem-
de hastalık durumunda bulunduklarını, yalnız imp-
lant üstü protetik uygulama yapıldıktan 1 yıl sonraki   
tespit edilen bazı patojenlerin (Pg, Prevotella inter-
media vb.) uzun dönemde peri-implant mukozitis 
ve peri-implantitis gibi biyolojik komplikasyonlar ile 
korelasyon gösterdiğini rapor etmişlerdir. Şimdiki ça-
lışmamızda, incelenen periodontal patojenlerden Pg 

ve Cr miktarları her iki gruptada doğal diş ve implant-
lar arasında ve tükürükte gruplar arasında farklılık 
göstermedi. Sadece Aa miktarı 4. ayda, Td miktarı 
ise 1. ayda diyabet grubunda diş çevresinde implant 
çevresine göre yüksek bulundu. Ayrıca Td miktarı 
ise 1. ve 4. aylarda kontrol grubunda yine diş çevre-
sinde implant çevresine göre yüksek bulundu. Yuan 
ve ark.27 sistemik sağlıklı periodontitisli ve yine diya-
betik periodontitisli bireylerde Aa, Pg, Td, Candida 
Albicans ve Eikenella Corrodens gibi patojenleri de-
ğerlendirdikleri çalışmalarda her iki gruptada mevcut 
patojen prevelansının benzer olduğunu göstermiş-
lerdir. Bizim çalışmamız bu çalışmadan farklı olarak 
periodontal sağlıklı bireyler üzerinde yürülmüştür. Li 
ve ark.28 yaptıkları deneysel çalışmada, diyabetlı bi-
reylerde peri-implantitis gelişiminde glisemik kontrol 
seviyesinin esas olduğunu ve diyabetli bireylerde 
tükürükte ve implant çevresindeki bakteriyel kom-
pozisyonda değişiklik meydana gelebileceğini ve bu 
spesifik türlerin ise diyabetli bireylerde peri-implanti-
tis gelişimi için öncül olabileceğini bildirmiştir. Diğer 
yapılan bir çalışmada ise, Tatarakis ve ark.29 T2DM 
bireylerde impant ve doğal dişler çevresindeki mik-
robiyal kolonizasyonu araştırdıkları çalışmalarında; 
ne doğal dişler ve ne de implant çevresindeki pe-
riodontal patojenlerin diyabetik bireyler ve sistemik 
sağlıklı bireyler arasında istatistiksel olarak önemli 
bir farklılık göstermediğini rapor etmişlerdir. Sadece 
Td miktarının başlangıçta kontrol grubundaki dişler-
de diyabet grubuyla karşılaştırıldığında daha yüksek 
olduğunu, ve yine Td miktarının 12. ayda kontrol 
gubundaki dişlerde başlangıç değerine göre istatis-
tiksel olarak önemli bir artış gösterdiğini bildirmişler-
dir.29 Bizim çalışmamızda ise Tatarakise ve ark.’nın 
yaptıkları çalışmadan farklı olarak Td miktarı diyabet 
grubunda hem doğal dişlerde hemde implant çevre-
lerinde tüm takip dönemlerinde ve yine tükürükteki 
başlangıç Td miktarıda kontrol grubuna göre yüksek 
bulundu. Bizim çalışmamızda Aa miktarı diyabet ve 
kontrol grupları karşılaştırıldığında ne doğal dişlerde 
ne de implantlar arası fark göstermedi. Sadece tükü-
rükteki Aa miktarı 4. ayda kontrol grubunda diyabet 
grubuna göre yüksek bulundu. Aa bakteriyel patojeni 
önceki sınıflandırılma şekliyle agresif periodontitisle 
ile ilişkili bir bakteri olduğundan dolayı30, ve bizim ça-
lışmamız periodontal sağllıklı bireyler üzerinde yü-
rütüldüğünden Aa miktarında farklılık bulunmaması 
buna bağlanabilir.  Pg miktarı ise kontrol grubunda 
doğal dişlerde başlangıç ve 7. ayda diyabet grubuna 



ADO Klinik Bilimler Dergisi
Journal of Clinical Scciences 303

Cilt: 11, Sayı: 3, 2022 Sayfa: 295-304Bozkurt Doğan Ş., Kurtiş B., Akça G., Tüter G.

göre, 1. ay ve 4. ayda tam tersi olarak diyabetli bi-
reylerin doğal dişlerinde yüksek bulundu. Bu sonuca 
paralel olarak yine Pg miktarı 1. ve 4. aylarda diya-
bet grubunda implant çevresinde kontrol grubuna 
göre yüksek bulundu. Baslangıç, 4. ay ve 7. ayda Cr 
miktarı ise kontrol grubundaki doğal dişlerde diyabet 
grubuna göre fazla bulunurken, 1. ayda ise diyabet 
grubunda kontrol grubuna göre yüksek bulundu. Bu 
sonuca paralel olarak da, diyabet grubunda implant 
çevresindeki Cr miktarı ise 1. ayda kontrol grubuna 
göre, 7. ayda ise kontrol grubunda diyabetli gruba 
göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Ayrıca hem 
diyabet hemde kontrol grubundaki plaktaki Cr mik-
tarı ile tükürükteki miktar pozitif korelasyon gösterdi. 
Öte yandan, takip dönemlerinde diyabet grubundaki 
doğal diş ve implantlar arasında Pg ve Cr değerle-
ri, kontrol grubunda ise Pg, Aa, ve Cr değerlerinde 
anlamlı bir farklılık gözlenmedi. Bizim çalışmamız iyi 
glisemik kontrol altındaki bireylerde yürütülmüş olup, 
yalnız 7. ayda diyabet grubunda HbA1c seviyesin-
de bir artış saptanmıştır. Çalışmamızdaki diyabetli 
bireylerdeki Pg ve Td miktarındaki artış Li ve ark.28 
belirttiği gibi diyabetik bireylerde 7. ayda HbA1c se-
viyesinde görülmüş olan yükselmenin sonucunda 
görülmüş olabilir. Dikkat edilmesi gereken en önemli 
faktörlerden biri ise bireylerin oral hijyen durumları 
olup, takip dönemlerinde hastalara oral hijyen eği-
timleri tekrarlanmıştır. Sonuçları değerlendirdiği-
mizde ise, diyabet grubunda implant çevresindeki 
PI miktarı doğal diş ile karşılaştırıldığında 4. ve 7. 
aylarda istatistiksel olarak önemli bir azalma göster-
di. Diğer gruplar arasında PI açısından bir fark bulu-
namadı. PI mikarındaki azalmaya rağmen diyabetli 
bireylerde bazı patojenlerde görülen artışın nedeni 
ise yukarıda bahsettiğimiz gibi HbA1c seviyesindeki 
artışa bağlanabilir.

Bu çalışmada bazı sınırlamalar vardı. İlk sınırlılık, 
her gruptaki katılımcı sayısındaki farklılıklar ve ka-
tılımcıların sayısının küçüklüğüdür. Çünkü başlan-
gıçtaki bazı katılımcılar düzenli olarak randevulara 
uymadıkları için çalışma dışı bırakıldılar. İkinci sınır-
lama ise, kısa takip dönemidir. Hastalar protetik uy-
gulamadan sonra 3 ay takip edilip, çalışma implan-
tın yerleştitlmesini takiben 7. ayda sonlandırılmıştır. 
Üçüncü snırlama ise daha fazla sayıda periodontal 
patojenlerin taranması gerektiğidir. 

SONUÇ

Tüm bu sınırlamalara ragmen, takip dönemlerinde 
hem diyabet hem de kontrol grubunda implant çev-
relerinde herhangi bir enfeksiyon gelişimi görülme-
di. Doğal diş ve implantlar karşılaştırıldığında Pg ve 
Cr miktarları hem kontrol hemde diyabet grubunda 
farlıklık göstermedi. Td miktarı is diyabet grubunda 
hem doğal dişlerde hemde implant çevrelerinde tüm 
takip dönemlerinde kontrol grubuna göre yüksek bu-
lundu. Fakat periodontal hastalık çoklu bir mikrobiyal 
enfeksiyon olduğundan dolayı bu patojenlerdeki ar-
tışın direk diyabetin implant çevresindeki hastalıkla-
rı modifiye edebileceğini söyleyemeyiz.  Daha çok 
bireyin katıldığı, uzun dönem takipli ve daha fazla 
sayıda periodontal patojen miktarlarının incelendiği 
çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu düşünmekteyiz.
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