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Ozglin Arastirma Makalesi

Tip 2 Diabetli Bireylerde implant Cevresi
Periodontopatojenik Bakteri Seviyelerinin

Degerlendirilmesi

Seyma Bozkurt Dogan’

, Biillent Kurtis?("), Giilgin Akga®("), Giilay Tiiter*

OZET

Amag: Bu galismanin amaci tip 2 diyabetli bireylere uygulanmig
olan dental implantlardan ve implantlara en yakin dogal
dislerden toplanmis olan subgingival plak 6rneklerinde ve
tikirtkteki Porphyromonas gingivalis (Pg), Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa), Camploybacter rectus (Cr),
Treponema denticola (Td) gibi periodontal patojen miktarlarini
degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 13 tip 2 diyabet ve 7 sistemik sag-
likli birey olmak tzere toplamda 20 kisi dahil edildi. Toplam 39 dis
implanti, 27 implant diyabet grubuna, 12 implant kontrol grubun-
daki bireylere olmak {izere uygulandi. implant ve dogal dislerden
baslangicta, operasyon sonrasi 1. ay, 4. ay ve 7. ayda subginval
plak ve tukirik ornekleri toplandi. Mikrobiyolojik analiz igin real-ti-
me polimeraz zincir reaksiyonu kullanildi (RT-PZR).

Bulgular: Hem dogal diglerdeki hemde implant ¢evrelerindeki Td
miktari diyabet grubunda tim takip donemlerinde ve tukirlkte ise
baslangigta kontrol grubuna gore yiksek bulundu. Pg miktari ise
baslangi¢ ve 7. ayda, Cr miktari ise baslangig, 4. ay ve 7. ayda
kontrol grubundaki dogal dislerde diyabet grubuna gore istatistik-
sel olarak yUksek bulunurken, yine Pg miktari 1. ay ve 4. ayda ve
Crmiktari ise 1. ayda diyabet grubunda kontrol grubuna goére yuk-
sek bulundu. Implant gevresindeki Cr miktari diyabet grubunda
1. ayda kontrol grubuna gore, 7. ayda ise kontrol grubunda diya-
betli gruba gére anlaml derecede yuksek bulundu. Hem implant
hemde dogal dis cevresindeki Aa miktari ise takip donemlerinde
diyabet ve kontrol gruplari arasinda farklilik gostermedi.

Sonug: Calismanin sonuglarina gére bazi periodontal patojen
bakteriler takip dénemlerinde hem diyabet hemde kontrol gru-
bunda artig gostermis olmakla birlikte, implant gevresinde her iki
grupta da herhangi bir enfeksiyon tespit edilmedi.

Anahtar Kelimeler: Dis implant; Dis plagi; implant gevresi iltihap;
Periodontopatojen bakteriler; Tip 2 diyabet; Tukuruk

Makale gonderilis tarihi: 03.06.2022; Yayina kabul tarihi: 02.08.2022

iletisim: Dr. Seyma Bozkurt Dogan

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 plague 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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GiRiS

Dental implantlarin basarisi kritik olarak ossteoin-
tegrasyona baglanmaktadir." implant basarisi igin
osseointegrasyon sirasinda kemigin yeniden sekil-
lenmesi 6nemli bir rol oynamaktadir.2 Bu biyolojik sU-
recte asiri cerrahi travma, enfeksiyon veya metabo-
lik rahatsizlik nedeniyle herhangi bir dedisiklik tedavi
sonuglarini olumsuz etkileyebilir. implantin hayatta
kalmasi i¢cin kemik metabolizmasina olan bagimli-
llk metabolik bir hastalik olan diyabetli hastalarda
artabilir.® Bir cok calisma* 5 tip 2 diabetes mellitus
(T2DM) ile dis guriigu ve dis kaybina neden olabilen
periodontal hastalik gibi ¢esitli dis hastaliklari ile ara-
sinda pozitif iliskiler gdstermistir.

Koétu glisemik kontrol ve hiperglisemi, vaskilarizas-
yon dahil olmak lzere kemik iyilesme streci, pihti
olusumu, kemik matriks sentezi ve mineralizasyo-
nu ve kemigin yeniden sekillenmesi gibi dogrudan
bozulmus kemik yarasi ile iliskilendirilmistir. Ayrica,
hiperglisemi nedeniyle degismis konak yaniti sonu-
cu asir bakteri-plak birikimine neden olan ortamla
birlikte, diyabetli hastalarda metabolik olarak saglikli
bireylere gore peri-implant hastalidin ilerlemesi daha
belirgin olarak goérilmektedir.” Kisacasi, diyabet ge-
cikmis yara iyilesmesi, mikrovaskuler hastalik preva-
lansi ve enfeksiyona kargl bozulmus yanit ile iliskili
oldugu gercegi ile dis implantlari igin riskli bir durum
olarak kabul edilmektedir.®> Buna gore, diyabet imp-
lant tedavisi igin gdreceli bir kontrendikasyon olmaya
devam etmekte olup, iyi kontrol edilen diyabetik has-
talar implant tedavisi igin uygun kabul edilebilirken,
iyi glisemik kontroll olmayan diyabetik hastalar imp-
lant tedavisinin yararlarindan mahrum birakilabilir.®

AQdiz ortamindaki mikrobiyota, implantlarin ¢evresin-
de gelisen floranin kompozisyonunu buylk dlgtide
belirlemektedir.® Tlkirlk de agiz boslugundaki bak-
teriler icin en 6nemli besin kaynagi olup her zaman
Onemli sayida mikroorganizmalari icerir (yaklagik
107 bakteri/ml).® Bununla birlikte, peri-implant flora-
sinin, periodontal bdlgelerde gdzlenenlerle karsilas-
tinldiginda 6zgulligunu gosteren galismada bulun-
maktadir.’® Periodontopatik bakteri seviyelerindeki
fazlalik, peri implantitis riskinin artmasiyla iligkili ol-
dugu gosterilmistir. Periodontitis ve peri-implantitis
hastaliginin baslangicinda ve ilerlemesinde Porph-
yromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia(Pi)
ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans(Aa) gibi

baslica Gram negatif anaerob ayni bakteri tirleri rol
oynasada," peri-implantitis ile ilgili mikrobiyal kom-
pozisyon oldukca degiskenlik gosterebilmektedir.'?

T2DM hastalari, potansiyel olarak bozulmus konak
metabolik ve immun regulasyonu nedeniyle subgin-
gival mikrobiyomda disbiyoza dogru kaymalara daha
yatkindir.'® Oral mikrobiyota glisemik kontroll etki-
lediginden dolayi periodontitis ve diyabet arasinda-
ki iliskide énemli bir rol oynar. Ornegin, periodontal
hastaligin kesin ana suglardan biri olan Pg insulin
direncini artirir ve periodontal doku yikimini tetikler.'

Periodontal hastaligin patolojik olusumunun kar-
masikliklari gbz 6nline alindiginda, tek seviyeli risk
degerlendirme modelleri, hastaligin ilerlemesini her
zaman dogru bir sekilde tahmin edemez. Bilesik
risk degerlendirmesi klinik, biyokimyasal (serum, di-
seti oluk sivisi ve tikirikten elde edilen) ve ayrica
mikrobiyolojik risk faktorleri, hastaligin ilerlemesini
ongoren veya onu stabilize eden hasta faktorlerini
karakterize edebilir. Onceki yayinlanmis galisma-
mizda'® tip 2 diyabetli bireylere uygulanan dental
implant cevrelerinden toplanan oluk sivilarindan
biyokimyasal analiz ve implant gevresi dokularin
degerlendiriimesi (alveolar kemik ve klinik paramet-
reler) yapilmistir. Bu g¢alismamizin amaci ise ayni
arastirma grubundaki diyabetli ve sistemik saglkli
bireylere uygulanmis olan dental implantlardan ve
implantlara en yakin dogal dislerden toplanmis olan
subgingival plak érneklerinde ve tukurukteki Pg, Aa,
Campylobacter rectus (Cr), Treponema denticola
(Td) gibi periodontal patojen miktarlarini karsilasti-
rarak deg@erlendirmektir. Calismamizin hipotezi ise,
subgingival plak érneklerindeki periodontal patojen
miktarlarinin diyabetli bireylerde sistemik saglikli
bireylere gbre daha fazla olabilecegidir. Bununda
peri-implantitis riskini artirabileceginden, diyabetli bi-
reylerde implant uygulandiktan sonra peri-implantitis
riskinin azaltilabilmesi icin gerekli dnlemlerin saglikli
bireyler ile kiyaslandiginda daha fazla olmasi gerek-
liligidir.

GEREG VE YONTEM
Calisma Populasyonu ve Dizayni

Calisma protokolii, Ankara Universitesi Tip Fakiil-
tesi Etik Kurulu tarafindan, 2002’de revize edilen
1975 Helsinki Bildirgesi uyarinca onaylandi (Karar
No: 13-262) Calisma Gazi Universitesi Dis Hekimligi
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Fakultesi Periodontoloji Anabilim Dal’'nda Temmuz
2010’dan Agustos 2011’e kadar yurutuldu. Hastalara
¢alisma ve protokol prosedurleri hakkinda bilgi veri-
lerek yazili onamlari alindi. Bu ¢galisma bir veya daha
fazla disi eksik ve dental implant uygulamasi igin
potansiyele sahip, periodontal saglikli ve 40-65 yas
araligindaki 20 bireyi icerdi. Calismaya dahil edilen
bireylerin 13’  iyi glisemik kontrol altindaki tip 2 di-
yabetli (Diyabet grup) (glikolize hemoglobin [HbA1c]
< %8) ve 7’si sistemik olarak saglikli (kontrol grup)
bireylerdi. Calismaya en az 5 yiIl 6nce T2DM teghisi
konan ve T2DM’si iyi kontrol altindaki bireyler dahil
edildi *°.

Periodontal durumunu etkileyebilecek T2DM disin-
da bilinen herhangi bir sistemik hastaligi bulunan
bireyler, galismadan en az 6 ay dncesine kadar sta-
bil dozlarda oral hipoglisemik ajan kullanan T2DM’li
hastalar disinda ilag tedavisi géren hastalar ¢galisma-
ya dahil edilmedi. insulin kullanan T2DM'’li bireylerde
¢alisma disi birakildi.

Tam hastalarin periodontal, endodontik ve dis ¢urik-
leri implant yerlestiriimeden 6nce tedavi edildi ve oral
hijyen egitim bilgileri verildi. Calismaya dahil edilen
tim bireylerden baslangigta ve diyabet grubundan
implant uygulamasindan sonraki 7. ayda HbA1c tes-
ti, achk plazma glukoz konsantrasyonu (FGC), rast-
gele plazma glukoz konsantrasyonu (PGC) ve total
kolesterol (TC), trigliserit seviyeleri (TG), yuksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) ve diusuk
yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C) seviyeleri
istendi.

Toplam 39 dis implanti (SLActive Standard Plus,
Institute Straumann), 27 implant diyabet grubuna,
12 implant kontrol grubundaki bireylere olmak Uze-
re uygulandi. Klinik dlgiimler ve implant uygulamasi
onceki yayinlanmis galismamizda'® anlatildigi gibi
uygulandi.

Mikrobiyolojik Ornekleme ve Analiz

Tdm o6rnekler sondalama alanlarinda kan kontami-
nasyonu olusabileceginden, klinik degerlendirmeden
sonraki gin gece acgligini takiben (bireylerden su
hari¢ higbirsey yemeyip icmemeleri istendi), implant
bdlgelerinden ve implanta en yakin dogal dislerden
toplandi. implantlarin ve dislerin gevresinden drnek
almadan Once, supragingival plak steril bir gazli be-
zle dikkatlice uzaklastirilarak, ve secilen her bolge

tikdrik kontaminasyonunu onlemek i¢in pamuklu
rulolarla kurutuldu ve izole edildi. Ornekler tim bi-
reylerden steril kagit konlar (*30) ile mesio-bukkal
ylzeylerden olmak tizere dogal diglerden baslangic-
ta, hem implant hemde dogal dislerden implant op-
erasyonundan sonra 1. ay, 4. ay (bu ayda protez
uygulamasi yapilmadan 6nce) ve 7. ayda toplandi.
Kagit kon ceplerin apikal yéninden dikkatlice sulkus
derinligine yerlestirildi ve ardindan 15 saniye yerinde
kalmasina izin verildi."® Kan ve tiikirik ile izole olan
ornekler dahil edilmemis ve ertesi gun tekrar ilgili
bélgeden 6rnek alindi. Alinan drnekler hemen ster-
il plastik tlplere yerlestirilip, analiz glinine kadar
-80°C’de saklanmistir.

TUkuaruk ornekleri subgingival plak érnekleri alinma-
dan hemen d6nce toplandi. Bireylerden distile su ile
agizlarini galkalamalari istendi. Gozleri acik, kafala-
ri egik rahat bir sekilde oturmalar istendi. 5 dakika
sonra uyarilmamis tikurdk érneklerinin toplaniima-
sina baslandi. Bireylere 5 dakika boyunca dakika-
da 5 kez ellerine verilen plastik tlplere tliktrmeleri
soylendi. Yaklasik 2ml tim tUkUrdk hiicre kalintilarini
uzaklastirmak i¢cin hemen santrifijj edildi (10.000g x
10 dk 4 °C’de). Stipernatantlar (her biri 50 L) analiz
edilene kadar 80°C’de saklandi.

Bakteri DNAizolasyonlari icin, QIAGEN QIA amp
DNA Mini Kit (Kat No: 51306 Qiagen Sciences,
Maryland, 20874, USA) hazir bir ticari kit Gretici fir-
manin onerileri dogrultusunda kullanildi. izolasyon
sonrasl elde edilen DNA miktari, spektroskopik
olarak Qbit (Qiagen, ABD) kullanilarak spektroskop-
ik olarak olcildu ve o6rneklerde DNAnin varligini
dogrulamak icin kaydedildi. Bakterilerin molekuler
tespiti ve kalifikasyonu, primerler (Tagman) ve 3'-
FAM ve 5-TAMRA boyalari ile isaretlenmis problar
kullanilarak belirlendi. Primerlerin dizileri Tablo 1°’de
verilmistir. Gergek zamanli polimeraz zincir reaksiy-
onu (PZR), gerekli hedef gen kombinasyonuna bagli
olarak degistirilebilir primer ve prob hedefleri (ve
prob boyalari; 5’-FAM-3’-TAMRA) ile alti ayri mono-
pleks reaksiyon olarak gergeklestirildi). Es zamanl
PZR islemi i¢in; 3’-5’ uglarina 6zglin primer dizileri
ve bu dizilere uygun olarak diizenlenen 3’ ucu FAM
5’ ucu TAMRA boyalariyla isaretli (Tagman) primer
problar kullanilarak bakterilerin molekiler tespi-
ti ve kantitasyonu belirlenmigtir. Bu amagla distile
su, MgCI2 (25mM), Enzim (Taq polimeraz) + Tam-
pon karisimi, 0,5 yM Primerler, 0,2 uM Problar, ve
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DNA kullanilarak 20 pl PZR karisimi hazirlandi.
Real time PZR (gPZR) ydntemi ile belirlenen isil
déngulerde Rotorgene 6000 (Qiagen, Almanya)
cihazi kullanilarak es zamanli, kantitatif olarak da
belirlenmistir. Daha sonra ¢ogaltilan DNA 6rnekleri,
1x Tris-Asetat-EDTA (TAE) buffer iceren ortamda
%1,5luk agardz jel icine konularak elektroforezi Syn-
gene jel goruntileme cihazi kullanilarak translimi-
nator ile géruntilenmesi yapilmistir.

istatistiksel Analiz

Tdm istatistiksel analizler, yazihm programi SPSS
for Windows (surim SPSS Inc.19.0, Chicago, IL,
USA) kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilim
gosterdigi Shapiro-Wilk testi ile belirlendi. Kontrol
ve diyabet grubuna ait dogdal dis ve implant ¢cevre-
lerindeki her bir bakteri tipi icin ayri olmak Uzere,
zamanlar arasi farklar (baslangi¢c-1.ay-4. ay-7. ay)
genellestiriimis linear model analizi kullanilarak ana-
liz edilmigtir. Kontrol ve diyabet gruplarina ait, ayni
zaman dilimindeki implant ve dogal dis arasindaki
farklar her bir bakteri grubu icin ayri olmak Utzere,
bagimh 6rneklem t testi ile (paired sample t test), do-
dal diste kontrol ve diyabet gruplari arasindaki fark-
lar bagimsiz érneklem t testi (independent t test) ve
yine implanta ait kontrol ve diyabet gruplari arasin-
daki farklar bagimsiz érneklem t testi (independent
t test) ile degerlendirilmistir. TUkurik gruplarinda da

zamanlar arasi farklar genellestiriimis linear model
ile, gruplar arasi farklar bagimsiz érneklem t testi
ile degerlendirimistir. Degiskenler ortalama * stan-
dart sapmalar (SD) olarak hesaplandi. Varyanslar
arasindaki dogrusal korelasyonlari tespit etmek icin
Pearson korelasyon analizi kullanildi. P<0.05 istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya toplam 20 kisi dahil edildi: 13 kisi T2DM
(8 erkek, 5 kadin; ortalama yas 53.54 + 4.01 yil) ve
7 kisi kontrol (2 erkek, 5 kadin; ortalama yas 52.14 +
3.93 yil). HbA1c, FGC, and PGC degerleri baslangig-
ta diyabet grubunda kontrol grubuna goére ylksek
bulundu (P<0.05). 7. ayda ise HbA1c seviyesi diy-
abet grubunda baslangi¢ degerlerine gore istatistik-
sel olarak yuksek bulundu (P<0.05). Baslangigta ve
takip dénemlerinde grup-ici ve gruplar-arasi dogal
dis ve implantlar karsilastinldiginda; gingival indeks
(GlI), CD (cep derinligi, sondalamada kanama indek-
si (BOP), klinik atagsman seviyesi (KAS) ve kerati-
nize doku miktari (KGW) arasinda istatistiksel olarak
onemli farkhlik bulunmadi (P>0.05). Diyabet grubun-
da implant gevresindeki plak miktari (PI) dogal dis ile
karsilastinildiginda 4. ve 7. aylarda istatistiksel olarak
onemli bir azalma goésterdi (P<0.05). Klinik parame-
trelere ve kan degerlerine ait sonuclar yayinlanmis
olan makalemizde'® tablolar halinde gosterilmistir.

Tablo 1. Bakteri Turleri, Primer Dizinleri ve Termal Siklus Dénguleri

Bakteri Tiirleri

Primer Dizinleri

Termal Pzr Programlari

Porphyromonas gingivalis F

R 5-ACT GTT AGC AAC AAC TAC CGATGT-3

Treponema denticola F

5-AGG CAG CTT GCCATACTG CG- 3’ 95 2 dakika

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

5-GAATGT GCT CAT TTA CAT AAA GGT-3’ 95 2 dakika

95 30 saniye
60 1 dakika

R 5’-GAT ACC CAT CGT TGC CTT GGT- 3’

Aggregatibacter F
actinomycetemcomitans

72 1 dakika
72 2 dakika

5-AAACCCATCTCTGAGTTCTTCTTC-3' 95 2 dakika

95 30 saniye
60 1 dakika

R 5-ATGCCAACTTGACGTTAAAT-3'

Campylobacter rectus F

5-TTTCTGCAGCAGACACTCTT-3

72 1 dakika
72 2 dakika

5-CAGCTAGTTGGTGAGGTAAC-3’ 95 2 dakika

95 30 saniye
60 1 dakika
72 1 dakika
72 2 dakika
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Mikrobiyolojik analizlerde, grup-i¢i her zaman dili-
minde dogal dis ve implant arasindaki karsilastir-
malarinda; Diyabet grubuna ait dogal disteki plak
orneklerindeki Aa miktari 4. ayda Td miktar ise 1.
ayda implant ¢evresine gére anlaml derecede yuk-
sek bulundu (P<0.05). Diyabet grubundaki dogal
dis ve implantlar arasinda Pg ve Cr degerleri takip
doénemlerinde farklilik géstermedi (P>0.05). Kontrol
grubunda ise sadece Td miktar1 1. ve 4. aylarda dogal
dislerde implant gevresine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yilksek bulundu (P<0.05). Kontrol
grubunda dogal dis ve implantlar karsilatirildiginda
Pg, Aa, ve Cr degerlerinde anlamh bir farkhlik go-
zlenmedi (P>0.05) (Tablo 2).

Mikrobiyolojik analizlerde, grup-igi dogal dis ve im-
plant ayri ayri olmak Uzere takip ddénemleri arasi
farklar degerlendirildiginde; Diyabet grubunda dogal
dislerde Pg degeri4. ayda, Aadegeri1.,4.ve 7. ayda,
Cr degeri 7. ayda ve Td degeri 7. ayda baslangi¢
degerleri (T,) ile karsilastirildiginda ve yine Cr ve Td
dederi 7. ayda 1. ve 4. aya gore anlamli derecede
yiksek bulundu (P<0.05). Diyabet grubundaki im-
plant uygulamalarinda, Pg degeri 4. ayda, Aa degeri
7. ayda, Cr degeri 4. ve 7. ayda, Td degeri ise 4. ve
7. ayda 1. aydaki miktarlarina gére ve yine Td degeri
7. ayda 4. aya go0re istatistiksel olarak anlaml dere-
cede yuksek bulundu (P<0.05). Kontrol grubunda,
dogal diglerde 1. ay ve 4. ay Pg degeri baslangi¢
degerine goére anlamli derecede disuk bulunurken,
7. ayda baslangi¢, 1. ve 4. ay degerlerine gore an-
lamli derecede artis gdstermistir (P<0.05). Aa de@eri
1. ay, 4. ay ve 7 ayda baslangi¢ degerine gore ve 7.
ayda ise 1. aya g0re istatistiksel olarak anlamli dere-
cede yuksek bulunmugtur (P<0.05). Crdegeri 1. ve
4. ayda baslangi¢c degerine gore anlamli derecede
diguk bulunurken, 7. ayda 1. ve 4.aya gore anlamli
derecede artis gostermigtir (P<0.05). Td miktari ise
7. ayda baslangig¢, 1 ve 4. aya gore anlamh dere-
cede yuksek bulunmustur (P<0.05). Kontrol grubun-
da implantlarda, Pg, Cr ve Td miktarlari 7. ayda 1.
ve 4. aya gore, Aa miktari ise 4. ayda 1. aya gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulundu
(P<0.05) (Tablo 2).

Mikrobiyolojik analizlerde, ayni zaman diliminde
gruplar-arasi (diyabet ve kontrol grubu) dogal dis
ve implant arasindaki karsilastirmalarda; kontrol
grubundaki dogal diglerdeki baglangi¢ ve 7. ay Pg
miktari diyabet grubundaki dogal dislerdeki Pg’nin

baslangi¢c ve 7. ay miktarlarina gbére anlamli dere-
cede yiksek bulunurken, 1. ve 4. aylarda ise diyabet
grubunda dogal dislerdeki Pg miktari kontrol gru-
bundakilere gore istatistiksel olarak anlamli dere-
cede yuksek bulundu (P<0.05). Dogal dislerdeki
Aa miktar ise takip dénemlerinde diyabet ve kon-
trol gruplari arasinda farklihk gostermedi (P>0.05).
Dogal dislerdeki Cr miktari, baslangic, 4. ay ve 7.
ayda kontrol grubunda diyabet grubuna gére anlam-
Il derecede yuksek bulunurken, 1. ayda ise diyabet
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml derecede yuksek bulundu (P<0.05). Dogal
dislerdeki Td miktari ise takip donemlerinde diyabet
grubunda kontrol grubuna gdére anlamli derecede
yiiksek bulundu (P<0.05). implant gevresindeki Pg
miktari 1. ve 4. aylarda diyabet grubunda kontrol
grubuna gére yiksek bulunurken, 7. ayda bu deger
kontrol grubunda diyabet grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (P<0.05).
Implant cevresindeki Aa miktari ise takip dénem-
lerinde diyabet ve kontrol gruplari arasinda farklihk
gostermedi (P>0.05). Implant ¢evresindeki Cr mik-
tari ise 1. ayda diyabetli bireylerde kontrol grubuna
gore, 7. ayda ise kontrol grubunda diyabetli gruba
gOre anlamli derecede yuksek bulundu (P<0.05). Td
miktari ise diyabet grubundaki implant ¢evresinde
tim takip dénemlerinde kontrol grubuna gore anlam-
Il derecede yuksek bulundu (P<0.05) (Tablo 2).

Takardk orneklerinde yapilan mikrobiyolojik analiz
sonuglarinda, Aa miktari 4. ayda kontrol grubun-
da diyabet grubuna goére anlamli derecede yiksek
bulunurken, baslangi¢ Td degeri diyabet grubunda
kontrol grubuna goére anlamli derecede ylksek bu-
lundu (P<0.05). Tukurukteki Pg ve Cr degeri iki grup
arasinda takip donemlerinde farkhlik gdstermedi.
Grup-ici karsilastirmalarda, diyabet ve kontrol gru-
bunun her ikisinde de Pg degeri takip dénemlerinde
anlamh farklilk géstermedi (P>0.05). Tukurikteki
Pg, Aa, Cr, Td miktarlarindaki grup ici takip zaman-
larindaki degisim Tablo 3'te gdsterilmektedir.
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Tablo 2. Takip Dénemlerinde Dis ve implant Cevresindeki Bakteri Miktarlari

Bakteri Zaman Diyabet Kontrol P (D-K)
Dig implant P Dig implant P Dis  implant
Pg T, 1.91E5+7.58E4 4.08E5+2.47E5 0.03
T, 1.92E5+7.05E4 1.76E5+6.46E4 0.57 5.12E3+2.00E3°~ 4.79E3+2.30E3  0.81 0.00 0.00
T, 2.44E5+7.70E4" 2.54E5+1.07E5T 0.81 6.24E4+1.49E4" 7.19E4+2.12E4 0.16 0.00 0.00
T, 2.10E5+1.05E5 2.24E5+1.02E5 0.81 6.40E5+2.14E51S 6.59E5+3.22E5™ 0.76 0.00 0.01
Aa T, 2.34E3+1.08E3 1.62E3+9.31E2 0.55
T, 5.86E3+3.64E4° 4.09E3+3.52E3  0.07 4.60E3+1.71E3" 2.07E3+1.88E3 0.20 0.47 0.19
T, 8.82E3+3.78E3" 6.16E3+3.75E3  0.04 5.15E3+2.40E3" 5.88E3+1.63E3' 0.73 0.09 0.89
T, 8.82E3+4.63E3" 9.63E3+6.33E3 1t 0.75 6.61E3+2.25E3" 7.80E3+3.06E3 0.70 0.43 0.58
Cr T, 2.71E4+1.02E4 4.38E5+4.33E5 0.00
T, 3.18E4+1.19E4 3.19E4+1.98E4 1.00 1.98E3+1.77E3’ 1.35E3+£1.83E3  0.15 0.00 0.00
T, 3.72E4+2.00E4 4 58E4+1.90E4t 0.33 7.07E4+1.37E4" 3.77E4+2.16E4 0.14 0.00 0.38
T, 5.30E4+2.59E4'1S 6.40E4+1.68E4T 0.15 6.00E5+1.46E5'S 3.12E5+1.71E5'S 0.10 0.00 0.01
Td T, 3.38E4+1.40E4 1.85E3+1.52E3 0.00
T, 4.19E4+1.33E4 2.65E4+1.35E4 0.04 5.59E3+3.97E3 9.17E2+1.20E3  0.04 0.00 0.00
T, 6.60E4+3.04E4  5.57E4+3.30E4 0.07 6.56E3+2.38E3 5.10E3+4.65E3  0.53 0.00 0.00
T 3.03E5+1.37E5'1S 3.18E5+9.36E41S 0.75  3.98E4+2.25E4*1S 1.10E4+6.55E3'S 0.04 0.00 0.00

~

D, Diyabet grubu; Kontrol grubu; Pg., Porphyromonas gingivalis; Td., Treponema denticola; Cr., Campylobacter rectus; Aa.,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans; (D-K), iki grup arasindaki karsilastirmalardaki istatistiksel 5nem

T, Baslangig; T,, 1. ay; T,, 4. ay; T, 7. ay. Degigkenler ortalama + standart sapmalar (SD) olarak hesaplandi. P<0.05 istatistiksel olarak
anlamli Kabul edildi.

"Basglangi¢ degerinden istatistiksel olarak énemli farklilik (T,),
™. ay degerinden istatistiksel olarak énemli farklilik (T,),
§4. ay degerinden istatistiksel olarak énemli farklilk (T,)

Tablo 3. Takip Donemlerinde TUkurukteki Bakteri Miktarlari

Bakteri/ Zaman Diyabet Kontrol P
Pg

T, 2.40E5+7.26E4 2.24E4+8.68E3 0.00
T, 2. 49E5+5.69E4 1.59E4+8.23E3 0.00
T, 2.42E5+4.67E4 1.49E4+1.04E4 0.00
T, 2.41E5+1.00E5 1.77E4+1.83E4 0.00
Aa

Tg 2.78E3+1.22E3 4.88E3+2.69E3 0.17
T, 4.91E3+2.61E3 9.71E3+5.68E3 0.25
T, 4.65E3+1.85E3* 1.46E4+7.04E3 0.03
T, 3.90E3+1.69E3TS 3.01E5+3.66E5*1S 0.27
Cr

T, 2.27E5+9.41E4 4.74E4+1.49E4 0.00
T, 2.63E5+1.07E5 4.80E4+2.56E4 0.00
T, 1.71E5+6.46E4" 1.53E5+1.28E5*" 0.74
T, 1.45E5+6.22E4*1% 3.87E5+1.54E5*18 0.00
Td

T, 1.28E5+1.26E5 4.44E4+1.79E4 0.03
T, 1.73E5+8.18E4 5.18E4+2.36E4 0.00
T, 1.51E5+5.51E4" 1.53E5+1.28E5* 0.88
T 5.95E4+3.57E4*18 3.58E5+1.67E5*1S 0.00

Pg, Porphyromonas gingivalis; Td, Treponema denticola; Cr, Campylyobacter rectus; Aa, Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
T, Baslangig; T,, 1. ay; T,, 4. ay; T, 7. ay. Degigkenler ortalama + standart sapmalar (SD) olarak hesaplandi. P<0.05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

" Baglangi¢ degerinden istatistiksel olarak énemli farklilik (T ),

1. ay degerinden istatistiksel olarak énemli farklilk (T,),
§ 4. ay degerinden istatistiksel olarak énemli farklilik (T,)
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Tablo 4. Gruplar-arasi sirasiyla Pl, Pg, Aa, Cr, Td ve tlkurikteki bakteriler arasindaki Pearson’s rank

korelasyon (r) analizi

Gruplar/ Plile Pg Plile Plile Plile Plile Plile Plile Plile Plile Plile Plile Plile
implant-dis Aa Cr Td D-T-Pg D-T-Aa D-T-Cr D-T-Td K-T-Pg K-T-A.a K-T-Cr K-T-Td
D-implant _ _ _

r 0.009 0.009 0.594° 0.279 -0.495 0.050 0.305 0.085

p 0.977 0.980 0.032 0.356 0.086 0.883 0.311 0.793

D-dis _ _ _

r 0.205 0.236  0.291 -0.15 -0435 -0.032 0.684" -0.070

p 0.523 0.437 0.359 0.965 0.137 0.925 0.010 0.829

K-implant _ _

r 0.438 -0.770 -0.594 0.655 -0.335  0.799 0.048 -0.134
p 0.326 0.230 0.214 0.158 0.463 0.201 0.918 0.774
K-dis _ _ _

r -0.557  0.705 -0.098 0.161 -0.539  0.653 0.815" 0.552
p 0.194 0.184 0.876  0.731 0.212 0.347 0.025 0.199

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

Tablo 5. Gruplar-arasi sirasiyla CD, Pg, Aa, Cr, Td ve tikirikteki bakteriler arasindaki Pearson’s rank

korelasyon (r) analizi

Gruplar/ CDile CDile CDile CDile CDile CDile CDile CDile CDile CDile CDile CDile
implant-dig Pg Aa Cr Td D-T-Pg D-T-Aa D-T-Cr D-T-Td K-T-Pg K-T-Aa K-T-Cr K-T-Td
D-implant r -0.216 0.326 -0.029 0494 -0.211 0.110 0.292 -0.007 _ _ _ _
p 0.501 0.327 0.926 0.086 0.490 0.747 0.332 0.984
D-dis r 0.505 -0.134 0474 -0445 -0.314 -0.299 0.395 0.108 _ _ _ _
P 0.094 0.662 0.120 0.170 0.296 0.371 0.182 0.738
K-implant r -0.006 0.790 -0.054 -0.418 _ _ _ -0.452 -0.755 0.626 0.675
p 0.990 0.210 0.920 0.410 0.308 0.245 0.133  0.096
K-dis r 0.112 -0.391 -0.363 -0.150 _ _ _ 0.003 -0.907  0.078 -0.033

p 0.812 0.516 0.548 0.748

0.994 0.093 0.868 0.944

CD, Cepderinligi; D, Diyabetgrubu; K, Kontrol grubu; T, Tiikir(ik; Pg, Porphyromonas gingivalis; Aa, Aggregatibacteractinomycetemcomitans;
Cr, Campylobacter rectus; Td, Treponema denticola; Istatistiksel olarak énem rapor edilmedi (P>0.05).

Korelasyon Analizi

Diyabet grubunda implant ¢evresindeki plak indeksi
ile implant gevresindeki Cr miktari arasinda ve yine
diyabet grubunda dogal dis ¢cevresindeki plak indeksi
ile tikirukteki Cr miktari arasinda pozitif korelasyon
saptandi (P<0.05) (Table 3). Kontrol grubunda ise
dogal dis gevresindeki plak indeksi ile tukirtkteki Cr
arasinda pozitif korelasyon saptandi (P<0.05) (Tablo
4). Periodontal cep derinlidi ile bakilan parametre-
ler arasinda herhangi bir korelasyon saptanamadi
(P>0.05) (Tablo 5).

TARTISMA

Cerrahi tedavi 6ncesi mikrobiyal dental plagin uzak-
lastiriimasi ameliyat sonrasi periodontal doku iyiles-

mesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.’”® T2DM deki
notrofilik I0kosit fonksiyonlarinda bozulma, lipopoli-
sakkaritlere kargi abartili bir yanit, artmis pro-infla-
matuar sitokin seviyesi, kollajen sentezinde azalma,
artmis kollajenaz aktivitesi gibi konak yanitindaki
degisiklikler, diyabetik hastalardaki periodontal in-
feksiyonun kontrol altina alinmasinin dnemini arz
etmektedir.'” Bu ylizden, bizim arastirmamizda tim
hastalarin periodontal tedavileri implant cerrahi 6n-
cesi tamamlanmis ve periodontal olarak saglikli
hale getirilmistir. Ote yandan, Shi ve ark.’® T2DM
bireylerde subgingival bdlgedeki periodontal pato-
jen varliklarini arastirdiklari bir galismada, diyabetli
bireylerde saglkli periodonsiyum durumunda bile
kirmizi periodontal patojenler olarak bilinen bakteri-
lerden (Pg, Td, Tannerella forsythia) en az ikisinin
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mevcut oldugunu bu durumunda T2DM hastalarinda
saglikli deneklerle karsilastirildiginda periodontitise
ilerleme riskinin artabilecegini rapor etmigslerdir. Al-
shahrani ve ark.'® ise yaptiklari ¢alismada implant
cevresi hastalik (peri-implant mukozitis ve peri-imp-
lantitis) gelisme riskinin zayif kontrol altindaki diya-
betik bireylerde iyi glisemik kontrol altindaki bireyler
ve sistemik saglikh bireyler ile karsilastirildiginda
daha yuUksek oldugunu bildirmigtir. Bunun yanisi-
ra, son zamanlardaki bazi sistematik derlemeler ve
meta analizler kronik hipergliseminin implant ¢evresi
hastaliklarda 6nemli bir risk faktéri oldugunu bildirir-
ken'2, ancak son bulgular diyabet ve implant ¢ev-
resi hastaliklar arasinda dnemli bir iliski olmadigini
bildirmektedir.2?? Bu yilizden galismamizin amaci,
periodontal olarak saglikh iyi kontrol altindaki tip 2
diyabetli bireylerde uygulanmis olan dental implant
ve dogal dis c¢evrelerindeki mikrobiyal kolonizayon
miktarini sistemik olarak saglikli bireylerdeki hem dis
hem de implant ¢evresindeki kolonizasyonla karsi-
lastirarak incelemektir.

Degismis yuzey topografyasi, purdzlalik,
iyonik etkilesimler, protein adsorpsiyonu ve
hlcresel aktivite potansiyeli gibi implant ylzey
modifikasyonlarinin iyilesme slresini azaltma gibi
potansiyele sahip oldugu gosterilmistir." Kimyasal
olarak modifiye edilmis SLActive ylizey implantlarin
(SLActive Standard Plus, Straumann) kemik-implant
temasini iki hafta gibi bir sire icinde konvansiyonel
SLA (SLA Standard, Straumann) ylizey implantlara
gore onemli derecede artirdi§i rapor edilmistir.?®
Bu ylUzden diyabetli bireyler lizerinde yapilan bu
calismada SLActive yiizey (SLActive Standard Plus,
Straumann) dental implantlar kullanildi.

Bazi arastirmalar, implant gevresindeki submuko-
zal biofilmin dogal digler ¢evresindeki subgingival
biofilm yapisindan farkli olmadigini bildirirken?* 23,
ancak bazi verilerde implant ¢evresi sulkus mikrobi-
yomunun dis ile iligkili mikrobiyom ile farklilik géster-
digini bildirmiglerdir.2¢ Tenenbaum ve ark.'® yaptiklari
calismada, periodontal patojenlerin hem saglik hem-
de hastalik durumunda bulunduklarini, yalniz imp-
lant Ustl protetik uygulama yapildiktan 1 yil sonraki
tespit edilen bazi patojenlerin (Pg, Prevotella inter-
media vb.) uzun dénemde peri-implant mukozitis
ve peri-implantitis gibi biyolojik komplikasyonlar ile
korelasyon gosterdigini rapor etmislerdir. Simdiki ¢a-
lismamizda, incelenen periodontal patojenlerden Pg

ve Crmiktarlari her iki gruptada dogal dis ve implant-
lar arasinda ve tukurlUkte gruplar arasinda farklihk
gostermedi. Sadece Aa miktari 4. ayda, Td miktar
ise 1. ayda diyabet grubunda dis ¢gevresinde implant
cevresine gore yuksek bulundu. Ayrica Td miktari
ise 1. ve 4. aylarda kontrol grubunda yine dis ¢evre-
sinde implant gevresine gore yuksek bulundu. Yuan
ve ark.?” sistemik saglkli periodontitisli ve yine diya-
betik periodontitisli bireylerde Aa, Pg, Td, Candida
Albicans ve Eikenella Corrodens gibi patojenleri de-
gerlendirdikleri calismalarda her iki gruptada mevcut
patojen prevelansinin benzer oldugunu goéstermis-
lerdir. Bizim ¢alismamiz bu ¢alismadan farkh olarak
periodontal saglikh bireyler tGzerinde yUrulmastar. Li
ve ark.? yaptiklari deneysel ¢alismada, diyabetli bi-
reylerde peri-implantitis gelisiminde glisemik kontrol
seviyesinin esas oldugunu ve diyabetli bireylerde
tukurukte ve implant gevresindeki bakteriyel kom-
pozisyonda degisiklik meydana gelebilecegini ve bu
spesifik turlerin ise diyabetli bireylerde peri-implanti-
tis gelisimi igin 6éncul olabilecedini bildirmistir. Diger
yapilan bir calismada ise, Tatarakis ve ark.?® T2DM
bireylerde impant ve dogal digler ¢cevresindeki mik-
robiyal kolonizasyonu arastirdiklari ¢alismalarinda;
ne dogal disler ve ne de implant ¢evresindeki pe-
riodontal patojenlerin diyabetik bireyler ve sistemik
saglikli bireyler arasinda istatistiksel olarak 6nemli
bir farklilik géstermedigini rapor etmislerdir. Sadece
Td miktarinin baglangigta kontrol grubundaki digler-
de diyabet grubuyla karsilastirildiginda daha yiksek
oldugunu, ve yine Td miktarinin 12. ayda kontrol
gubundaki dislerde baglangi¢ dederine gore istatis-
tiksel olarak 6nemli bir artis gésterdigini bildirmigler-
dir.?® Bizim calismamizda ise Tatarakise ve ark.’nin
yaptiklari calismadan farkli olarak Td miktari diyabet
grubunda hem dogal dislerde hemde implant gevre-
lerinde tim takip dénemlerinde ve yine tlkurukteki
baslangi¢ Td miktarida kontrol grubuna gére yuksek
bulundu. Bizim galismamizda Aa miktari diyabet ve
kontrol gruplari karsilastirildiginda ne dogal diglerde
ne de implantlar arasi fark géstermedi. Sadece tuku-
rikteki Aa miktari 4. ayda kontrol grubunda diyabet
grubuna gore ylksek bulundu. Aa bakteriyel patojeni
onceki siniflandiriima sekliyle agresif periodontitisle
ile iligkili bir bakteri oldugundan dolayi®, ve bizim ga-
lismamiz periodontal sagllikh bireyler Gzerinde yu-
rutildiginden Aa miktarinda farklilik bulunmamasi
buna baglanabilir. Pg miktari ise kontrol grubunda
dogal diglerde baslangi¢ ve 7. ayda diyabet grubuna
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gére, 1. ay ve 4. ayda tam tersi olarak diyabetli bi-
reylerin dogal dislerinde yuksek bulundu. Bu sonuca
paralel olarak yine Pg miktari 1. ve 4. aylarda diya-
bet grubunda implant ¢evresinde kontrol grubuna
gore yuksek bulundu. Baslangig, 4. ay ve 7. ayda Cr
miktari ise kontrol grubundaki dogal dislerde diyabet
grubuna gore fazla bulunurken, 1. ayda ise diyabet
grubunda kontrol grubuna gére ylksek bulundu. Bu
sonuca paralel olarak da, diyabet grubunda implant
cevresindeki Cr miktari ise 1. ayda kontrol grubuna
gore, 7. ayda ise kontrol grubunda diyabetli gruba
go6re anlamli derecede yiksek bulundu. Ayrica hem
diyabet hemde kontrol grubundaki plaktaki Cr mik-
tari ile tukurakteki miktar pozitif korelasyon gésterdi.
Ote yandan, takip dénemlerinde diyabet grubundaki
dogal dis ve implantlar arasinda Pg ve Cr degerle-
ri, kontrol grubunda ise Pg, Aa, ve Cr degerlerinde
anlamli bir farklilik gézlenmedi. Bizim ¢alismamiz iyi
glisemik kontrol altindaki bireylerde yUrutalmus olup,
yalniz 7. ayda diyabet grubunda HbA1c seviyesin-
de bir artis saptanmistir. Calismamizdaki diyabetli
bireylerdeki Pg ve Td miktarindaki artis Li ve ark.?®
belirttigi gibi diyabetik bireylerde 7. ayda HbA1c se-
viyesinde goérulmis olan yukselmenin sonucunda
g6riulmus olabilir. Dikkat edilmesi gereken en énemli
faktorlerden biri ise bireylerin oral hijyen durumlari
olup, takip dénemlerinde hastalara oral hijyen egi-
timleri tekrarlanmigtir. Sonuglari degerlendirdigi-
mizde ise, diyabet grubunda implant ¢evresindeki
Pl miktari dogal dis ile karsilastirildiginda 4. ve 7.
aylarda istatistiksel olarak énemli bir azalma gdster-
di. Diger gruplar arasinda Pl acisindan bir fark bulu-
namadi. Pl mikarindaki azalmaya ragmen diyabetli
bireylerde bazi patojenlerde goérilen artisin nedeni
ise yukarida bahsettigimiz gibi HbA1c seviyesindeki
artisa baglanabilir.

Bu calismada bazi sinirlamalar vardi. ilk sinirlilik,
her gruptaki katilimci sayisindaki farkliliklar ve ka-
tihmcilarin sayisinin kigukligadir. Clnki baslan-
gictaki bazi katihmcilar dizenli olarak randevulara
uymadiklari icin galisma digi birakildilar. ikinci sinir-
lama ise, kisa takip donemidir. Hastalar protetik uy-
gulamadan sonra 3 ay takip edilip, ¢alisma implan-
tin yerlestitimesini takiben 7. ayda sonlandiriimigtir.
Uglincii snirlama ise daha fazla sayida periodontal
patojenlerin taranmasi gerektigidir.

SONUG

Tdm bu sinirlamalara ragmen, takip dénemlerinde
hem diyabet hem de kontrol grubunda implant cev-
relerinde herhangi bir enfeksiyon gelisimi goérilme-
di. Dogal dig ve implantlar karsilagtirildiginda Pg ve
Cr miktarlari hem kontrol hemde diyabet grubunda
farlikhk gdstermedi. Td miktar is diyabet grubunda
hem dogal dislerde hemde implant ¢evrelerinde tim
takip dénemlerinde kontrol grubuna goére yuksek bu-
lundu. Fakat periodontal hastalik ¢goklu bir mikrobiyal
enfeksiyon oldugundan dolayi bu patojenlerdeki ar-
tisin direk diyabetin implant ¢cevresindeki hastalikla-
ri modifiye edebilecegini sOyleyemeyiz. Daha ¢ok
bireyin katildigi, uzun dénem takipli ve daha fazla
sayida periodontal patojen miktarlarinin incelendigi
¢alismalara ihtiyag¢ duyuldugunu disinmekteyiz.

TESEKKUR

Bu calisma Gazi Universitesi Bilimsel Aragtirma Pro-
jeleri Birimi tarafindan 03/2010-13 nolu proje kodu
ile desteklenmistir.

KAYNAKLAR

1. Khandelwal N, Oates TW, Vargas A, Alexander PP, Schoolfield
JD, Alex McMahan C. Conventional SLA and chemically modified
SLA implants in patients with poorly controlled type 2 diabetes
mellitus--a randomized controlled trial. Clin Oral Implants Res
2013;24:13-9.

2. Wagner J, Spille JH, Wiltfang J, Naujokat H. Systematic review
on diabetes mellitus and dental implants: an update. Int J Implant
Dent 2022;8:1.

3. Chrcanovic BR, Albrektsson T, Wennerberg A. Diabetes and
oral implant failure: a systematic review. J Dent Res 2014;93:859-67.

4. Mauri-Obradors E, Merlos A, Estrugo-Devesa A, Jane-Salas
E, Lopez-Lopez J, Vinas M. Benefits of non-surgical periodontal
treatment in patients with type 2 diabetes mellitus and chronic
periodontitis: A randomized controlled trial. J Clin Periodontol
2018;45:345-53.

5. Verhulst MJL, Loos BG, Gerdes VEA, Teeuw WJ. Evaluating
All Potential Oral Complications of Diabetes Mellitus. Front
Endocrinol (Lausanne) 2019;10:56.

6. Colombo JS, Balani D, Sloan AJ, Crean SJ, Okazaki J,
Waddington RJ. Delayed osteoblast differentiation and altered
inflammatory response around implants placed in incisor sockets
of type 2 diabetic rats. Clin Oral Implants Res 2011;22:578-86.

7. Correa MG, Pimentel SP, Ribeiro FV, Cirano FR, Casati MZ.
Host response and peri-implantitis. Braz Oral Res 2019;33:€066.



Diabetlilerde implant Cevresi Mikrobiyolojik Kolonizasyon

Cilt: 11, Sayi: 3, 2022 Sayfa: 295-304

8. Mombelli A, Decaillet F. The characteristics of biofilms in peri-
implant disease. J Clin Periodontol 2011;38:203-13.

9.Preethanath RS, AINahas NW, Bin Huraib SM, Al-Balbeesi HO,
Almalik NK, Dalati MHN, et al. Microbiome of dental implants and
its clinical aspect. Microb Pathog 2017;106:20-4.

10. Heuer W, Kettenring A, Stumpp SN, Eberhard J, Gellermann
E, Winkel A, et al. Metagenomic analysis of the peri-implant and
periodontal microflora in patients with clinical signs of gingivitis or
mucositis. Clin Oral Investig 2012;16:843-50.

11. Chambrone L, Palma LF. Current status of dental implants
survival and peri-implant bone loss in patients with uncontrolled
type-2 diabetes mellitus. Curr Opin Endocrinol Diabetes Obes
2019;26:219-22.

12. Neilands J, Wickstrom C, Kinnby B, Davies JR, Hall J, Friberg
B, et al. Bacterial profiles and proteolytic activity in peri-implantitis
versus healthy sites. Anaerobe 2015;35:28-34.

13. Shi B, Lux R, Klokkevold P, Chang M, Barnard E, Haake S,
et al. The subgingival microbiome associated with periodontitis in
type 2 diabetes mellitus. ISME J 2020;14:519-30.

14. Almeida-Santos A, Martins-Mendes D, Gaya-Vidal M, Perez-
Pardal L, Beja-Pereira A. Characterization of the Oral Microbiome
of Medicated Type-2 Diabetes Patients. Front Microbiol
2021;12:610370.

15. Dogan SB, Kurtis MB, Tuter G, Serdar M, Watanabe K,
Karakis S. Evaluation of Clinical Parameters and Levels of
Proinflammatory Cytokines in the Crevicular Fluid Around Dental
Implants in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus. Int J Oral
Maxillofac Implants 2015;30:1119-27.

16. Tenenbaum H, Bogen O, Severac F, Elkaim R, Davideau JL,
Huck O. Long-term prospective cohort study on dental implants:
clinical and microbiological parameters. Clin Oral Implants Res
2017;28:86-94.

17. Mattout C, Bourgeois D, Bouchard P. Type 2 diabetes and
periodontal indicators: epidemiology in France 2002-2003. J
Periodontal Res 2006;41:253-8.

18. Alshahrani A, Al Deeb M, Alresayes S, Mokeem SA, Al-
Hamoudi N, Alghamdi O, et al. Comparison of peri-implant
soft tissue and crestal bone status of dental implants placed
in prediabetic, type 2 diabetic, and non-diabetic individuals: a
retrospective cohort study. Int J Implant Dent 2020;6:56.

19. Jiang X, Zhu Y, Liu Z, Tian Z, Zhu S. Association between
diabetes and dental implant complications: a systematic review
and meta-analysis. Acta Odontol Scand 2021;79:9-18.

20. Monje A, Catena A, Borgnakke WS. Association between
diabetes mellitus/hyperglycaemia and peri-implant diseases:
Systematic review and meta-analysis. J Clin Periodontol
2017;44:636-48.

21. Al-Askar M, Ajlan S, Alomar N, Al-Daghri NM. Clinical and
Radiographic Peri-Implant Parameters and Whole Salivary
Interleukin-1beta and Interleukin-6 Levels among Type-2 Diabetic
and Nondiabetic Patients with and without Peri-Implantitis. Med
Princ Pract 2018;27:133-8.

22. Sghaireen MG, Alduraywish AA, Srivastava KC, Shrivastava
D, Patil SR, Al Habib S, et al. Comparative Evaluation of Dental
Implant Failure among Healthy and Well-Controlled Diabetic
Patients-A 3-Year Retrospective Study. Int J Environ Res Public
Health 2020;17:5253.

23. Buser D, Broggini N, Wieland M, Schenk RK, Denzer AJ,
Cochran DL, et al. Enhanced bone apposition to a chemically
modified SLA titanium surface. J Dent Res 2004;83:529-33.

24, Botero JE, Gonzalez AM, Mercado RA, Olave G, Contreras
A. Subgingival microbiota in peri-implant mucosa lesions and
adjacent teeth in partially edentulous patients. J Periodontol
2005;76:1490-5.

25. Shibli JA, Melo L, Ferrari DS, Figueiredo LC, Faveri M, Feres
M. Composition of supra- and subgingival biofilm of subjects
with healthy and diseased implants. Clin Oral Implants Res
2008;19:975-82.

26.KumarPS, Mason MR, Brooker MR, O’Brien K. Pyrosequencing
reveals unique microbial signatures associated with healthy and
failing dental implants. J Clin Periodontol 2012;39:425-33.

27. Yuan K, Chang CJ, Hsu PC, Sun HS, Tseng CC, Wang
JR. Detection of putative periodontal pathogens in non-insulin-
dependent diabetes mellitus and non-diabetes mellitus by
polymerase chain reaction. J Periodontal Res 2001;36:18-24.

28. Li H, Wang Y, Zhang D, Chen T, Hu A, Han X. Glycemic
fluctuation exacerbates inflammation and bone loss and
alters microbiota profile around implants in diabetic mice with
experimental peri-implantitis. Int J Implant Dent 2021;7:79.

29. Tatarakis N, Kinney JS, Inglehart M, Braun TM, Shelburne C,
Lang NP, et al. Clinical, microbiological, and salivary biomarker
profiles of dental implant patients with type 2 diabetes. Clin Oral
Implants Res 2014;25:803-12.

30. Faveri M, Mayer MP, Feres M, de Figueiredo LC, Dewhirst
FE, Paster BJ. Microbiological diversity of generalized aggressive
periodontitis by 16S rRNA clonal analysis. Oral Microbiol Immunol
2008;23:112-8.



