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TiP I VE TiP II DIABETES MELLITUS HASTALARINDA DiSETi CEP
SIVISI BETA-GLUKURONIDAZ ENZiM SEVIYESININ iNCELENMESI

Arzum Giiler Dogru*, Ebru Ece Saribas*, Mehmet Dogru**

OZET

Calismada Tip I ve Tip II diyabetli bireylerde periodontal durumu belirlemek
amaciyla hastalik siddetini yansitan klinik verilerin yan: sira doku yikimina katilan
ve Polimorfoniikleer lokositlerden (PMN) primer graniil saliniminin markurt olan
DOS beta- glukuronidaz aktivite diizeyinin belirlenmesi amagland..

Cep swist orneklerinde beta- glukuronidaz aktivitesi 4 esit gruba ayrilan 120
hastadan elde edildi. Gruplar Tip I DM metabolik kontrolsiiz, Tip I DM metabolik
kontrollii , Tip II DM metabolik kontrolsiiz, Tip II DM metabolik kontrollii olarak
ayridi. Alinan ornekler spektrofotometrik olarak degerlendirildi.

Calismamizda metabolik kontrolsiiz diyabetik gruplarda klinik verilerin yani
swra beta- glukuronidaz enzim aktivite diizeyi ile elastaz enzim konsantrasyonu
metabolik kontrollii gruplardan anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Ayrica ¢calismada yer alan dort grupta da total beta- glukuronidaz enzim aktivitesi
ile enzim konsantrasyonu arasinda iligki bulunmusgtur.

Calismada elde ettigimiz bulgular elastaz aktivitesi ile periodontal hastalik
arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Ayrica diyabetik hastalarda metabolik kontrol
diizeyinin de periodontal dokular iizerindeki etkilerinden soz etmek miimkiindiir.

Anahtar Sozciikler: Diabetes Mellitus (DM), Diseti Olugu Sivist (DOS), beta-
glukuronidaz

CREVICULAR FLUID LEVEL OF BETA-GLUKURONIDASE IN TYPE 1 AND

TYPE Il DIABETES MELLITUS PATIENTS
SUMMARY

Beta- glukuronidase activity in pocket fluid samples were taken from 120
patients divided into 4 groups. The groups were identified as Type I DM (Diabetes
Mellitus) metabolic uncontrolled, Type I metabolic controlled, Type II metabolic
controlled and Type II metabolic controlled groups.

Beta- glukuronidase levels of the GCF samples taken from the subject were
analyzed using the spectrophotometric method. GCF beta- glukuronidase levels in
terms of total enzyme activity and total enzyme concentration, were found to be
higher in the uncontrolled metabolic diabetic groups than in the controlled
metabolic diabetic groups.

The findings in this study indicate that in patients with diabetics, metabolic
control levels play a role on the health of periodontal tissues. We have reached the
conclusion that uncontrolled diabet is a potential risk factor in the aggressiveness
of the periodontal disease.

Keywords: Diabetes Mellitus, Gingival Diseases, Gingival Crevicular Fluid
(GCF), beta- glukuronidase

GiRiS

Diabetes Mellitus pankreastaki Langerhans
adaciklarinin  f hiicrelerinin hipofonksiyonu ve
buna bagli olarak kan glikoz seviyesinin asir1

yiikselmesi ve idrardan geker atilimi ile karakterize
bir hastaliktir (1,2).

Diabet organizmada yaygin komplikasyonlara
yol acmaktadir. En sik rastlanilan komplikasyon-
lardan biri de oral komplikasyonlardir. Diabetik
hastalarda ¢ok sik olarak periodontal hastaliklara da
rastlanmaktadir (3).

*Dicle Univ.Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji AD.
** Dicle Univ. Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti AD.
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Diyabet  periodontal hastalik iligkisini
inceleyen calismalarin ¢ogunda cep derinligi
Olciimii gibi klinik parametrelerle calisilmigtir (4).

Ancak giiniimiizde periodontal hastaliklarin
stiregen bir hastalik degil, aktif ve pasif evrelerden
olusan epizodik bir karakter tasidigi kabul
edilmektedir. Yikim olgusunun gozlendigi aktif
evrenin  tanimlanmasi; periodontal  hastaligin
izlenmesi ve periodontal yikimin  kontrol
edilebilmesi i¢in son derece 6nemlidir. Bu nedenle
son yillarda periodontolojide aktif atagman kaybini
belirleyecek indikator arayisi vardir. Bu amaca
yonelik olarak klinik, mikrobiyolojik, immiinolojik,
genetik ve biyokimyasal yontemlerin kullanilmasi
onerilmektedir. Total salya, kan, plak, diseti dokusu
ve diseti olugu sivisinda (DOS) doku yikim
iiriinleri, iltthabi mediatorler, bakteriler ve
tirtinlerinin  arastirlldigi  caligmalarin  sayist  giin
gectikce artmaktadir (5,6 ).

DOS’ nm igerigi esas olarak hiicresel
elementler, elektrolitler, organik  bilesikler
antibakteriyel faktorler ve enzimlerden olusmustur.
DOS’ da bulunan enzimler konak veya bakteri
kaynakli olabilirler. Lizozomal enzimler iizerinde
yapilan bir ¢ok calisma sonucunda DOS ° da
bulunan litik enzimlerin biiyiik ¢ogunlugunun ana
kaynaginin PMN’ ler oldugu gosterilmistir (7,8).

Beta-glukuronidaz periodontal bag dokusunun
ana madde yapisinda kritik bir dneme sahip olan
proteoglikanlarin katabolizmasinda rol oynayan
lizozomal bir enzimdir ve bu nedenle BG
aktivitesinin  periodontal hastalik  gelisiminde
onemli bir rolii oldugu kabul edilmektedir (9,10).

Bu verilerden yola c¢ikarak c¢alismamiz-
da;birbirleri ile fonksiyonel iligkili olan BG ve
aktivite diizeylerinin belirlenmesi, DOS beta-
glukuronidaz enzim igerigi acisindan Tip I ve Tip
II Diabetes mellitus’lu hastalarda kontrollii ve
kontrolsiiz hastalar arasindaki olast farkliliklarin
saptanmasi, Bu enzimin aktivite diizeyleri ile klinik
parametreler  arasindaki  olast  farkliliklarin
belirlenmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji Anabilim dalinda HbAlc seviyesine

gore (11) Diabetes Mellitus teshisi konmus 62
kadin 58 erkek toplam 120 hasta iizerinde
yiirtitiildi.

Caligmada olusturulan gruplar:

1-Tip I diyabet metabolik kontrolsiiz: Bu
grupta yaslari 12-21 arasinda degisen 16 kadin 14
erkek toplam 30 hasta yer almistir. Bu grubun yas
ortalamasi 15.2+2.36 dir.
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2-Tip I diyabet metabolik kontrollii grup:
Bu grupta yaslar1 12-21 arasinda degisen 22 kadin 8
erkek toplam 30 hasta bulunmaktadir. Hastalarin
yas ortalamalar1 14.9 £2.59 dur.

3-Tip II diyabet metabolik kontrolsiiz
grup: Bu grup 37-67 yagslar1 arasinda 12 kadin 18
erkek toplam 30 hastadan olugsmaktadir. Bu
gruptaki hastalarin yas ortalamasi 52.4+9.46 dir.

4- Tip II diyabet metabolik kontrollii grup:
Bu grupta yaglar1 38-67 arasinda degisen 12 kadin
18 erkek toplam 30 hasta bulunmaktadir. Hastalarin
yas ortalamasi 50.03%£8.99 dur.

Calisma sirasinda hasta gruplarimi olusturan
bireylerden alinan Silness-Loe plak indeksi, Loe
Silness gingival indeks ve cep derinligi 6l¢timleri
kisisel formlara kaydedildi (12). Olciimler her disin
6 bolgesinden alinarak ortalamalari saptandi. Cep
sivist  Ornekleri iist kesici diglerin  vestibiil
yiizeylerinden 1.5x12 mm. Kagit seritler ile sabah
saatlerinde alindi.Kanla kontaminasyonu oOnlemek
icin kagit seritlerin sulkus girisine yerlestirildigi
Orifice teknigi kullanildi. Kanama ile kontamine
olan kagit seritler islem dis1 tutuldu. Cep icine
yerlestirilen kagitlar 30 saniye bekletildikten sonra
hassas terazide olciildii ve steril eppendorf tiiplerine
yerlestirildi. Tiiplerin agizlar1 parafinle sikica
sarilarak deney giiniine kadar -20°C de saklandi
13).

BULGULAR

Laboratuar Caligmalar1

DOS Orneklerinde Beta- Glukuronidaz Tayini

Diseti cep  sivist  Orneklerinde, — B-
Glukuronidaz enzim aktivitesi tayini ticari BG kit
kullanilarak yapildi. Bu amacgla serum blank,
reagent blank ve test tiipii olmak {izere ii¢ ayr tiip
hazirlandi. Tiipler icindeki 200 pl. Sivi BG kit ile
isleme tabi tutuldu. Daha sonra tiipler 56 °C’ de su
tankinda 1 saat bekletildi. Daha sonra, 550 nm
dalga boyunda her {i¢ tiip icin spektrofotometrede Q
kolorometrik olarak absorbans belirlendi. Daha
sonra, Phenolphtalein konsantrasyonunu (mg/ ml)
hesaplamak icin asagidaki formiilden testin
diizeltilmis absorbans degeri elde edildi.

Ad= Atest — ( A serum blank+ A reagent
blank)

Elde edilen Ad degeri onceden hazirlanmis
absorbans ve phenolphtalein konsantrasyonunu
gosteren grafikten Ad degerine denk gelen
phenolphtalein konsantrasyonunun bulunmasi icin
kullanildi. 30 saniye i¢inde elde edilen DOS’ndaki
toplam BG enzim aktivitesi Unite (U) olarak
hesaplandi. Enzim konsantrasyonu ise DOS’ ndaki
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enzim aktivitesi mikrolitre basina {iinite seklinde
ifade edildi
Istatistiksel Calismalar

Klinik ve laboratuar parametrelerine iliskin
degerlerin gruplararas1 karsilagtirilmasinda Student
t testi kullanildi. DOS Beta- glukuronidaz
diizeyleri ile klinik parametreler arasindaki iliskiler

ve konsantrasyon ve total enzim aktivitesi veri
bicimleri arasindaki iligkilerin degerlendirilmesi
amaciyla Pearson Korelasyon analizi kullanildi
(14).

Klinik bulgular: Gruplara iliskin klinik
veriler ¢izelge 1 de klinik parametreler arasindaki
korelasyonlar ise ¢izelge 2 de gosterildi.

Cizelge 1: Gruplara iligkin Klinik ve DOS Parametreleri Ortalama ve Standart Deviasyon

CD PI GI DOS
GRUPLAR
x SD X SD X SD X SD
1 2.668 0.256 [2.140 | 0.330 1.956 | 0.443 | 0.998 |0.313
2 2.178 0.258 1.804 0.349 1.569 0.432 0.737 0.101
3 3.674 0.757 2.470 0.469 2.318 0.437 1.075 0.441
4 2.656 0452 (2128 |0.376 1.857 |0.410 |0.728 |0.111
Cizelge 2: Klinik parametrelere iliskin gruplararasi farkliliklar. *p<0.05
GRUPLAR CD Pi Gl
t P t P t P
1ve2 0.490 0.001* 0.335 0.006* 0.387 0.004*
1ve3 1.006 0.000%* 0.330 0.007* 0.363 0.008*
1ved 0.012 1.000 0.012 0.999 0.099 0.810
2vel 1.496 0.000%* 0.665 0.000* 0.750 0.000%*
2ved 0.478 0.001* 0.324 0.008* 0.288 0.052
3ved 1.018 0.000* 0.342 0.005* 0.462 0.000%*
1. GRUP: Tim agiz icin elde edilen ortalama CD, GI ve PI degerleri Tip I ve Tip II
ortalama CD 2.668+0.256 mm, PI 2.140+0.330, GI  diyabetik metabolik kontrollii gruplara gore
1.956 +0.443 ve DOS hacmi 0.998 +0.131 ul idi. metabolik  kontrolsiiz gruplarda daha yiiksek

2. GRUP: Tim agiz icin elde edilen
ortalama CD 2.178+0.258 mm, PI 1.804 + 0.349 ,
GI 1.569 +0.432 ve DOS hacmi 0.737+0.101 pl
olarak saptandi.

3. GRUP: Tim agiz icin elde edilen
ortalama CD 3.674+0.757 mm, PI 2.470 +0.469 ,
GI 2.318+0.437 ve DOS hacmi 1.075 +0.441 pl
olarak bulundu.

GRUP: Tiim agiz icin elde edilen ortalama
CD 2.656 +0.452 mm, Pi 2.128 +0.376, GI 1.857
+0.410 ve DOS hacmi 0.728 +0.111 pl idi.

Tiim agiz degerlendirildiginde CD’ de ( F=
52.294 P<0.001) , PI’ de (F= 14.961, P<0.001), GI’

de (F= 15.490 P<0.001) bulundu.Tim agiz
56

bulundu ( p< 0.05). CD skorlar1, Tip I diyabet
metabolik kontrolsiiz grupta metabolik kontrollii
gruba gore daha yiiksek olarak saptandi (t = 0.490
p= 0.001). Tip II DM metabolik kontrolsiiz grupta,
Tip I DM metabolik kontrollii gruba goére CD
skorlar1 anlamh oranda yiiksek bulundu ( t= 1.496
p<0.001). Tip II DM metabolik kontrollii grupta
CD degeri, Tip I DM metabolik kontrollii gruba
gore daha yiiksekti ( t= 0.478 p<0.001).

PI degeri, Tip II metabolik kontrolsiiz grupta,
Tip I metabolik kontrollii gruba gore daha yiiksek
bulundu (t= 0.665 p<0.001).

GI degeri, Tip II DM metabolik kontrolsiiz
grupta Tip I DM metabolik kontrollii gruba gore
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daha yiiksek olarak saptandi (t= 0.750 p<0.001).
Yine, Tip II metabolik kontrolsiiz grupta GI degeri,
Tip II metabolik kontrollii gruba gore daha yiiksek
bulundu (t= 0.462 , p<0.001). Ayn1 zamanda, Tip II
DM metabolik kontrolsiiz ~ grupta, Tip I DM

Cizelge 3: Diseti olugu si1vis1 BG enzim aktivitesi.
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metabolik kontrolsiiz gruba gore GI degeri daha
yiiksek olarak saptandi ( t= 0.463 p<0.008).

Diseti olugu sivis1 Beta-
enzim aktivitesi diizeyleri:

Glukuronidaz

DOS PB-Glukuronidaz verileri, ¢izelge 3 ve
4’te gosterilmistir.

GRUPLAR BGU/ul pGU

1 3.082 + 1.315 2.883 + 1.039
2 1.765 + 0.819 1.313 + 0.658
3 3.778 + 1.390 3.970 + 2.196
4 2.004 + 1.790 1.464 + 0.520

izelge 4: Beta-glukuronidaz enzim aktiviteleri agcisindan gruplararasi farkliliklar. * p<0.05
g g ¢ grup p

ENZIM AKTIVITELERI | GRUPLAR t p
1ve2 1.317 0.000*
1ve3 0.696 0.079

BG Konsantrasyon 1ved 1.078 0.002*
2ve3 2.013 0.000*
2ved 0.239 0.840
3ved 1.774 0.000*
1ve2 1.570 0.000*
1ve3 1.087 0.008*
1ved 1.419 0.000*

Total BG 2vel 2.657 0.000*
2ved 0.151 0.968
3ved 2.506 0.000*

Cizelge 5: DOS enzim diizeyleri ve klinik veriler arasindaki iliskiler

GRUP 1 GRUP 2 GRUP3 GRUP 4
r P r P R P r P
CD-pGU -0.315 1.000 0.275 1.000 -0.081 1.000 [ 0.320 1.000
CD-pGU/ul 0.163 1.000 0.229 1.000 -0.267 1.000 | 0.254 1.000
PI-pGU -0.099 1.000 0.312 1.000 -0.101 1.000 | 0.448 0.363
PI-fGU/ul -0.260 1.000 0.297 1.000 -0.307 1.000 | 0.380 1.000
GI-pGU 0.044 1.000 0.393 0.882 -0.049 1.000 -0.036 1.000
GI-pGU/ul. -0.018 1.000 0.297 1.000 -0.216 1.000 | -0.120 1.000
DOS-BGU 0.091 1.000 0.263 1.000 0.384 1.000 -0.017 1.000
DOS-GU/ul | -0.304 1.000 0.003 1.000 -0.178 1.000 |-0.318 1.000
Tip I DM metabolik kontrolsiiz grupta - ikiser karsilastirildifinda metabolik kontrolsiiz

Glukuronidaz konsantrasyonu 3.082 +1.315, Tip I
DM metabolik kontrollii grupta - Glukuronidaz
konsantrasyonu 1.765 £0.819, Tip II DM metabolik
kontrolsiiz grupta 3.778 £1.390 ve Tip II DM
metabolik kontrollii grupta 2.004 +0.790 olarak
bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirma icin tek yonli
varyans analizi kullanildi ve GAF total BG
aktivitesi icin (F=28.809, p<0.001) ve PG
konsantrasyonu i¢in (F= 21.450, p<0.001) olarak
saptandi. Gruplar, Tukey’s HSD testi ile ikiser

gruplarla metabolik kontrollii gruplar arasindaki
fark onemli bulundu (p<0.05). Beta—glukuronidaz
konsantrasyonu Tip I DM metabolik kontrolsiiz
grupta, Tip I DM metabolik kontrollii gruba gore
anlamli oranda yiiksek bulundu (t= 1.317 p=0.000).
Ayni zamanda Tip II DM metabolik kontrolsiiz
grupta da Tip I DM metabolik kontrollii gruba gore
anlamli  diizeyde yiiksek bulundu (t=1.774
p=0.000).

Total beta- glukuronidaz seviyesi, Tip I DM
metabolik kontrolsiiz grupta, Tip 1 metabolik
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kontrolli gruba gore anlamli oranda yiiksek
bulundu (t= 1.570 p=0.000). Tip II DM metabolik
kontrolsiiz grupta total BG seviyesi, Tip I DM
metabolik kontrolsiiz gruba gore daha yiiksek
olarak tespit edildi (t=1.087 p=0.087).

Konsantrasyon ve total enzim aktivitesi
veri bicimlerinin arasindaki iliskiler

Biitiin gruplarda, total enzim aktivitesi ile
enzim  konsantrasyonlart  arasindaki  iliskiyi
belirlemek icin Pearson Korelasyon Katsayist
kullamldi. Incelenen calisma gruplarinda, Tip I DM
Metabolik kontrolsiiz grup disinda (r=0.849, p=
0.891) tiim gruplarda total Beta- glukuronidaz
aktivitesi ile Beta- glukuronidaz konsantrasyonu
arasinda ileri derecede onemli bir iliski saptandi
(p<0.05). Ayrica tiim gruplarda, Total elastaz
aktivitesi ile elastaz konsantrasyonu arasinda da
ileri derecede 6nemli bir iligki bulundu (p<0.05).

TARTISMA
Diabetes mellitus, tiim diinyada 100
milyondan  fazla  kisiyi  etkileyen insiilin

hormonunun yoklugu, yetersizligi veya etkisizligi
nedeniyle, hiperglisemi ile  birlikte  ozel
komplikasyonlara yol acan kronik bir metabolizma
hastaligidir. Primer diyabetin jiivenil tip (Tip I
diyabet, insiiline bagimli diyabet) ve eriskin tip (Tip
II diyabet, insiiline bagimli olmayan diyabet) olmak
tizere iki ana tipi vardir. Tip I DM daha ¢ok
cocuklarda ve geng eriskinlerde, Tip II DM ise daha
cok eriskinlerde goriilmektedir (15,16). Glisemik
kontroliin uzun dénemde degerlendirilmesi icin en
kullamisht 6l¢iim ise glikolizlenmis hemoglobindir
(HbA1lc). Glukoz nonenzimatik olarak hemoglobin
molekiiliiniin beta zincirinin N ucu ile reaksiyona
girerek Hemoglobin Alc (HbAlc)’ yi olusturur. Bir
glukozun hemoglobin ile reaksiyonundan ortaya
cikan iriinii tarif etmek icin HbA1 terimi kullanilir.
HbAlc ise HbA1l’in glukoz ve hemoglobin
arasindaki  reaksiyonu gosteren  bir  alt
fraksiyonudur.  Glukozun  ortamda  bollugu
nedeniyle HbAlc, HbA1’ in major bir
komponentidir ve 2-3 aylik kan sekeri diizeylerini
en iyi sekilde gosterir (15,16 ).

Diyabet ile oral hastaliklarin olusumu
arasinda iligki oldugu hakkinda goriis birligi
bulunmamakla beraber yaygin goriis, diyabetli
bireylerde periodontal hastaliklarin sik goriildigi
seklindedir.

Literatiirler ~ incelendiginde, Taylor ve
arkadaglart (17) ve Oliver ve arkadaslari (18),
diyabetik hastalarda metabolik kontroliin zayif
olmasinin periodontal hastaliklar icin bir risk
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faktorii oldugunu belirtmislerdir. Seppela ve
arkadaglart  (19), iki yil siiren uzun siireli
caligmalarinda, benzer plak miktarlarina ragmen
kot metabolik  kontrollii  diyabetiklerde, iyi
metabolik kontrolliilere gore daha fazla atagman
kaybi, aproksimal kemik kaybi, diseti ¢cekilmesi ve
sondlama ile kanama goriildiigiinii saptamislardir.
Tervonen ve Knuuttila (20), diyabetin iyi metabolik
kontroliiniin nispeten hastanin tedaviye gosterdigi
iyl uyumdan kaynaklandigin1 ve bu hastalarin agiz
ve dis sagligina da daha fazla 6zen gostereceklerini
bildirmislerdir.

Calismamizda elde ettigimiz bulgular, gerek
cep derinligi, gerekse plak indeksi ve gingival
indeks degerlerinin metabolik kontrolsiiz gruplarda,
metabolik kontrolli gruplardan daha yiiksek
c¢ikmast yukaridaki arastirmacilarin - bulgularin
destekler niteliktedir.

Son  zamanlarda yapilan  ¢aligmalarda
periodontal diagnoz amaciyla, diseti cep sivisi,
salya ve serum icerigi degerlendirilmektedir (21).
Periodontal hastaligin belirlenmesinde ve hastaligin
diagnozunun saptanmasinda DOS iceriginin
degerlendirilmesinin biiyiik yarar saglayacag: ileri
stiriilmektedir. DOS igerigi, esas olarak hiicresel

elementler, elektrolitler, organik bilesikler,
antibakteriyel faktorler ve enzimlerden
olusmaktadir (22).

Calismamizda incelenen bir diger kriter olan
beta-glukuronidaz ile ilgili literatiirler
incelendiginde bu enzimin de iltihabi diseti

dokusunda saglikli digetine gore daha fazla
bulundugu gosterilmistir (23,24). Calismamizda, -
glukuronidaz hem total enzim aktivitesi hem de
enzim konsantrasyonu olarak degerlendirilmistir.
Calismamizin  sonuglar1  incelendiginde,  B-
glukuronidaz aktivitesinin hem Tip I hem de Tip II
metabolik kontrolsiiz diyabet gruplarinda yiiksek
olarak saptandigr ve Tip II DM de daha yiiksek
olarak bulundugu goriilmektedir. Bu Tip II DM

metabolik  kontrolsiiz gruptaki hastalarin
periodontal durumlarinin kot olmasiyla
aciklanabilir.

Beta- glukuronidaz ile yapilan ¢alismalarda,
Lamster ve arkadaslar1 (25), klinik parametreler ile
DOS’ nda BG enzim aktivitesi arasinda iligki
bulamazken, Albandar ve arkadaslar1 (26) yaptiklar1

calismada iligki saptamislardir. Bunun nedeni,
caligmada kullanilan ornekleme yontemi
farkliliklari, hasta ve  Ornekleme  bolgesi

secimindeki farkli yaklasimlar olabilir. Ancak iliski
saptandigi durumlarda da BG aktivitesinin klinik
parametrelerden farkli bir 0Olgiit oldugu ifade
edilmistir .
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Calismamizda, PG aktivite diizeyleri biitiin
gruplarda yiiksek olarak tespit edilmesine ve ayrica
hastalarin periodontal durumlarim1 gosteren cep
derinligi, plak indeksi ve gingival indeks skorlarinin
da 4 grupta tespit edilen PG aktivite diizeylerine
paralel olarak yiiksek bulunmasma ragmen, klinik
parametreler ile BG aktivite diizeyleri arasinda
incelenen tiim gruplar icin gecerli olabilecek sabit
ve siirekli korelasyonlar goriilmemistir. Bu agidan
bulgularimiz degerlendirildiginde klinik veriler ile
BG diizeylerinin farkli olgiitler oldugunu bildiren
calismalarla uyusmaktadir.

Albandar ve arkadaslarinin (26) yaptiklar1 bir
caligmada, generalize erken baslayan periodontitis
grubundaki hastalarin en yiiksek PG aktivitesine
sahip oldugunu gostermislerdir. Bunu sirasiyla
lokalize, baslangi¢ ve kontrol gruplari izlemektedir.
Ayrica bu ¢aligmada cep derinligi ve sondlamada
kanama varliginda PG  aktivitesinde  artis
saptanmustir.

Oliver ve arkadaslar1 (18) diabetes mellitusu
olan hastalarda yaptiklart g¢aligmada, metabolik
kontrol diizeyi azaldikca DOS BG diizeyinde artis
oldugunu saptamislar ve metabolik kontrolii zayif
olan hastalarin periodontal hastalik olusumu
acisindan risk altinda olduklarini bildirmislerdir.
Bizim c¢alismamizda elde ettigimiz sonuglar da bu
calisma ile uyumludur.

Lamster ve arkadaglarinin (27), eriskin
periodontitisli bireylerde yaptiklar1 bir calismada,
total enzim aktivitesi ile cep derinligi, gingival
indeks ve DOS miktar1 arasinda zayif bir iligki
gosterilmistir.

Caligmamizin sonuglari incelendiginde, DOS
Beta-glukuronidaz diizeyleri ile klinik parametreler
arasindaki iligkiler de incelenmis ve enzim
diizeyleri ile klinik parametreler arasinda sabit ve
sirekli ~ bir iliski olmadigi  gozlenmistir.
Literatiirlerde de enzim diizeyleri ve klinik
parametreler arasinda iliski oldugunu belirten
caligmalarin yaninda tam tersini savunanlar da
vardir (28,29,30). Bu calismalar arasindaki DOS
ornekleme yontem farkliliklarindan ve hasta ve
ornekleme bolgesi secim kriterlerinden
kaynaklanabilir.

Ozet olarak, bircok sistemik hastalik
periodontal tedaviyi zorlastirmaktadir. Diabetes
mellitus’ lu hastalarda da aynm1 durum s6z
konusudur. Caligmamizda elde ettigimiz bulgular
1s1ginda  diyabetik hastalarda metabolik kontrol
diizeyinin  periodontal =~ dokular  iizerindeki
etkilerinden s6z etmek mimkiindiir.

Sonu¢ olarak diabetik hastalardaki kot
metabolik kontroliin, periodontal hastaligin ortaya
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citkmasini ve ilerlemesini tetikleyen bir etken
olabilecegi kanisina varilmistir.
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