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OZET

KRONIK PERIODONTITISLI HASTALARDA BASLANGIC
PERIODONTAL TEDAVI VE DIYOT LAZER ILE
DEKONTONTAMINASYON TEDAVISININ DISETI OLUGU SIVISI
TNF-o. VE IL-1p MIKTARINA ETKIiSI

Kronik periodontitis, dis ¢evresinde biriken patojen bakteriler ve bunlara karsi
gelisen konak cevabi sonucu basit diseti iltihabi olarak baslayip diseti ve periodonsiyum
yikimiyla karakterize enfeksiyonel bir hastaliktir. Calismalar cerrahisiz periodontal
tedaviyi altin standart olarak kabul etmistir. Tek basina mekanik tedavi ongoriilebilir
olmayabilir. Bu sinirlamalar, cerrahi olmayan periodontal tedavinin uzun siireli
sonuclarini etkilemekte ve destekleyici tedavilerin yolunu agmaktadir. Calismadaki amag;
kronik periodontitisli hastalarda baslangi¢ periodontal tedavi ve bu tedaviye ek diyot lazer
ile dekontontaminasyon tedavisinin klinik parametreler ve diseti olugu sivist Tnf-o ve
IL-1B miktarina etkisini incelemektir.

Calismaya, kronik periodontitis tanist1 konmus toplam 30 birey dahil edildi.
Caligma grubu her bir yarim iist ¢ene posterior bolgede en az 1 adet (>5mm) periodontal
cep olan hastalardan olusturuldu. Splint-mouth olarak dizayn edilen ¢aligmada sag
bolgeye mekanik tedavi, sol bolgeye cerrahi olmayan periodontal tedavi + diyot lazer
dekontaminasyon iglemleri uygulandi. Plak ve gingival indeks, sondalama cep derinligi
ve klinik atagman seviyesini igeren klinik parametreler degerlendirildi ve diseti olugu
stvist Tnf-o. ve IL-1B miktarmin belirlenmesi i¢in ELISA testi kullamldi. Sonuglar

baslangig, 1.hafta, 1.ay ve 3.ayda karsilagtirildi.
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Her iki uygulama bolgesinde de baslangic ve 3.ay verileri kiyaslandiginda klinik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir azalma gézlemlenmistir. Tedavi sonrasi 3.
ayda gruplar arasi klinik parametrelerdeki degisim ise istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. Her iki uygulama bolgesinde de baslangi¢ ve 3.ay DOS Tnf-a ve IL-13
degerleri kiyaslandiginda lazer uygulanan bolgedeki Tnf-a ve IL-1P seviyelerindeki
degisimin anlamli bulunurken, sadece cerrahi olamayan periodontal tedavi yapilan
bolgedeki degisim anlamli bulunmamistir. Gruplar arasi kiyaslamada tedavi sonrasi 3.ay
degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir, ancak 1.aydaki degerler arasi fark
anlamli bulunmustur.

Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan lazer tedavisinin klinik
parametreler ve pro-inflamatuar sitokinler iizerine erken donem katkisinin oldugu ancak
uzun donem sonuglarina katki saglamadig1 saptanmistir.

Anabhtar kelimeler: Kronik periodontitis, Diyot lazer, Dis eti olugu sivisi
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ABSTRACK
THE EFFECT OF INITIAL PERIODONTAL TREATMENT AND DIOD

LASER DECONTAMINATION TREATMENT ON GINGIVAL
CREVICULAR FLUID TNF-A AND IL-1B IN PATIENTS WITH

CHORONIC PERIODONTITIS

Chronic periodontitis is an infectious disease characterized by pathogen bacterial
accumulation around the teeth and the resultant mast cell response is a simple gingival
inflammation that begins with gum and periodontium destruction. Studies have been
accepted as the gold standard for periodontal treatment without surgery. Mechanical
therapy alone may not be predictable. These limitations affect long-term outcomes of non-
surgical periodontal therapy and open the way for supportive therapies. The purpose of
the study is; initial periodontal treatment in patients with chronic periodontitis, and the
effect of decontamination treatment with this diode laser treatment on clinical parameters
and the amount of Tnf-o. and IL-1f in gingival fluid.

A total of 30 subjects diagnosed with chronic periodontitis were included in the
study. The study group consisted of patients with at least 1 (5>mm) periodontal pocket in
each half-upper jaw posterior region. In the study designed as splint-mouth, mechanical
treatment was applied to the right region, mechanical treatment + diode laser
decontamination procedures were applied to the left region. Clinical parameters including
plaque and gingival index, probable pocket depth and clinical attachment level were

evaluated and ELISA test was used to determine the amount of gingival fluid Tnf-o and

IL-1pB. The results were compared between baseline, week 1, month 1, month 3.
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A statistically significant reduction in clinical parameters was observed when the
baseline and third baseline data were compared in both treatment regions. The change in
clinical parameters between groups at 3 months after treatment was found statistically
insignificant. The change in Tnf-o. and IL-1f3 levels in the laser treated area was significant
when comparing baseline and third-month DOS Tnf-a and IL-1f values in both treatment
zones, but only the change in the periodontally treated area was not significant. There was
no statistically significant difference between the groups after the treatment, but the
difference between the values was found to be significant.

It has been observed that laser therapy in addition to non-surgical periodontal
therapy has early clinical contributions to clinical parameters and pro-inflammatory

cytokines, but does not contribute to long-term outcomes.



1.GIRIS VE AMAC

Kronik periodontitis; disleri destekleyen dokularin inflamasyonu ile baslayan ve
tedavi edilmedigi takdirde hastaligin ilerlemesi sonucu atagsman ve kemik kaybiyla
karakterize kronik iltihabi bir hastaliktir. Bu hastaliklarin olusumundaki primer etiyolojik
faktoriin mikrobiyal dental plagin igerisindeki patojen bakteriler oldugu bilinmektedir(1).

Yapilan klinik ¢alismalarda, oral hijyeni iyilestirme, dis yiizeyi temizligi ve kok
yiizeyi diizlestirme islemini i¢geren mekanik tedavinin dnemli klinik bagariya sahip oldugu
vurgulanmistir ve periodontal tedavide altin standart olarak kabul edilmistir(2,3,4).
Basaril1 bir mekanik tedavi ile cep derinliginde azalma ve atagman diizeylerinde kazang
saglandig1 pek ¢ok calismada gosterilmistir. Tek basina mekanik tedavi, ongoriilebilir
olmayabilir ¢iinkii periodontal dokulardaki patojenik bakteri tiirlerini ortadan kaldirmada
basarisiz olabilir ve kapali kiiretajda periodontal aletler ile disin ve kok yilizeyinin her
yilizeyine ulasilamayabilir(5,6). Bu sinirlamalar, cerrahi olmayan periodontal tedavi
sonuglarinin uzun siireli istikrar1 i¢in sinirlayict faktorler olarak tanimlanmakta ve
antibiyotikler, antiseptikler ve kimyasal olmayan yoOntemler destekleyici tedavilerin
temelini olusturmaktadir(7,8,9). Cerrahi olmayan mekanik islemleri desteklemek
amaciyla sistemik ve lokal antibiyotikler, antiseptikler, ozon, fotodinamik terapi,
probiyotikler ve lazer uygulamalari kullanilmaktadir.

Lazerler, yara sterilizasyonu, kok ylizey dekontaminasyonu, mekanik tedaviye destek

ve bakteriyeminin dnlenmesi amaglartyla kullanilabilirler.



Klinik parametreler hastaligin; o anda ilerleyip ilerlemedigini, bireyin hastaliga
duyarliligt ve tedaviye yanitinin nasil olacagi konusunda yetersiz kalmaktadir. Bu
yontemlerde konaktan elde edilen tiikiiriik, serum, DOS ve bakteri plagi gibi 6rnekler
incelenmektedir. Periodontal hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde en objektif
yontem DOS hacminin ve kimyasal bilesenlerinin incelenmesidir. Ancak DOS, salgi
hacminin az miktarda olmasi ve yapisinin hormonlar, sistemik hastaliklar ve ¢evresel
faktorlerden etkilenmesi nedeniyle dikkat gerektiren ve invaziv olmayan bir sekilde elde

edilmelidir(10).

Sitokinler, inflamasyonda ve periodontal hastalikta temel role sahip anahtar
mediyatorlerdir. Sitokinler; sinyal iiretir, sinyali yayar ve bagisiklik yanitin1 giiclendirir,
enfeksiyon ile savasta ve inflamatuar siirecin diizenlenmesinde Onemlidir. Ancak,
sitokinlerin uzamig ve asir1 salinimi ile olusan kronik inflamasyonda, periodontal
hastaligin klinik belirtileri ile karakterize doku hasaria yol agan derin biyolojik etkiler

olugmaktadir(11).

Bu bilgiler 1s51¢1nda biz de ¢aligmamizda kronik periodontitis tedavisinde altin standart
olan cerrahisiz periodontal tedavinin klinik parametreler ve DOS Tnf-a ve IL-1B
seviyeleri tizerine etkisini inceledik ve bu tedaviye ek kullanilan lazer tedavisinin bu
parametrelerin degisimine nasil katki sagladigmi klinik ve biyokimyasal olarak

degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastaligin Tanimi

Periodontal hastaliklar, insanlarda goriilen en yaygin bakteriyel enfeksiyonlardan
biridir. Periodontal hastaliklar, dis ¢evresinde biriken patojen bakteriler ve bunlara kars1
gelisen konak cevabi sonucu basit diseti iltihabi olarak baslayip diseti, periodontal
ligament, sement ve alveol kemiginde meydana gelen periodonsiyum yikimiyla
karakterize enfeksiyonlardir(12,13).Bu hastaliklarin olusumundaki primer etiyolojik
faktoriin mikrobiyal dental plagin igerisindeki patojen bakteriler oldugu bilinmektedir.
Periodontal hastaliklarin iki formu vardir. Plaga bagli gingivitis (geri dontigiimlii), kronik
periodontitis ise periodonsiyum yikimina sebep olabilen (geri doniisiimsiiz) bir
hastaliktir(14). Bununla birlikte hastaliklarin meydana gelmesi, ilerleme hiz1 ve siddetinde
sistemik hastaliklar, genetik faktorler, stres ve kotii aligkanliklar gibi etkenlerin risk

faktorii olarak rol aldigi bilinmektedir(1,15).

2.1.1. Periodontal Hastaligin Simiflandirilmasi

Periodontal hastaliklar; yas, biyokimyasal ve immiinolojik Ozellikler, klinik ve
radyolojik  bulgular, prognoz gibi bir ¢ok kriter géz Oniline alinarak ve akademik
gelismelere paralel sekilde igerigi genisletilerek ge¢misten giiniimiize kadar farkli
sekillerde siniflandirilmistir. “American Academy of Periodontology (AAP) ” tarafindan
1999 yilinda yapilan siniflandirma giiniimiizde en gegerli siniflandirma olarak kabul

edilmektedir (16-18).



Bu siniflandirmaya gore periodontal hastaliklar asagidaki sekilde 8 ana baslik altinda

toplanmistir (18).

I. Gingival hastaliklar
i.  Plaga bagh diseti hastaliklar
ii.  Plaga bagl olmayan diseti hastaliklar1
II. Kronik periodontitis
i.  Lokalize
ii.  Generalize
III. Agresif periodontitis
i.  Lokalize
ii.  Generalize
IV. Sistemik hastaliklarla iliskili periodontitis
V.  Nekrozitan periodontal hastaliklar
1. Nekrozitan iilseratif gingivitis
ii.  Nekrozitan iilseratif periodontitis
VI. Periodonsiyum apseleri
i.  Gingival abseler
ii.  Periodontal abseler

1ii.  Perikoronal abseler



VII. Endodontik lezyonlarla iligkili periodontitis

i.  Endodontik- Periodontal lezyonlar

ii.  Periodontal - Endodontik lezyonlar

iii.  Kombine lezyonlar

VIII. Gelisimsel veya edinsel deformiteler ve durumlar
i.  Plaga bagh gingival hastaliklar1 veya periodontitis olusturan yada
predispoze eden disle ilgili lokalize faktorler
ii.  Mukogingival deformiteler ve kret durumu
iii.  Odontal kretlerde mukogingival deformiteler ve durumlar

iv.  Okliizal travma

2.1.2. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis; disleri destekleyen dokularin inflamasyonu ile baslayan ve
tedavi edilmedigi takdirde hastaligin ilerlemesi sonucu atagsman ve kemik kaybiyla
karakterize kronik iltihabi bir hastaliktir(1). Her kronik periodontitis Oncesinde
gingivitisin varlig1 zorunlu olmakla beraber, gingivitis vakalar1 yillarca sabit kalabilir ve
tedavi edilmemis olsa bile hicbir zaman atagsman ve kemik kayb1 gibi o6zellikleri olan

periodontitis lezyonlarina ilerlemeyebilir.

Kronik periodontitis klinik olarak; marjinal digetinde renk degisikligi, stiplinglerin

kaybolmasi, keskin olmayan yuvarlak hatli diseti kenar1 ile dikkati ¢eker. Bununla



beraber; spontan kanama veya sondalama ile kolayca baslayabilen diseti kanamasi siklikla
goriiliir(1,4). Atasman kaybu ile birlikte farkli derinliklerde ceplere rastlanilir ve hem
yatay hem de dikey yonde kemik kaybi gozlenir. Kemik kaybinin ¢ok fazla oldugu
ilerlemis vakalarda genellikle mobilite gozlenir. Disetinde 6dem ve kasint1 hissi vardir.
Kronik periodontontitis genellikle agrisizdir. Akut agr1 periodontal absenin goriilmesi ile
ortaya c¢ikar. Periodontal cep varlig1 ve diseti kenarinda kronik iltihabi degisikliklerle
karakterizedir. Bu klinik bulgular kemik kaybinin varligir ile orantili bir sekilde

radyografik olarak da tespit edilebilir(19).

Kronik periodontitis, genellikle etkiledigi bolgenin biiyiikliigiine ve etkiledigi
alanlardaki doku yikiminin siddetine gore lokalize ve generalize olmak {izere iki grupta
tanimlanir. Etkilenmis dislerin sayis1 tiim diglere oranla <30% ise lokalize; >30% ise
generalizdir. Lokalize ve generalize tipleri kendi i¢inde ii¢ alt gruba ayrilir; klinik atasman
kayb1 1-2 mm arasinda ise hafif, 3-4 mm arasinda ise orta, 5 mm’den fazla ise siddetli

olarak isimlendirilir.(20)

Mikrobiyal dental plak; yikici bir hastaliga doniisebilecek periodontal dokulardaki
inflamatuar cevap i¢in en dnemli kritik faktordiir. Bu nedenle, kronik periodontitisin ana
etkeninin mikrobiyal dental plak oldugu kabul edilir.(20,21) Mikrobiyal dental plagin
kalitatif ve kantitatif yapis1 kotii agiz hijyeni ile birebir iligkilidir. Periodonsiyumun
yumusak dokular1 ve dislerin kemik destekli yapisinin geri doniisiimsiliz yikim siireci
konak-aracili mekanizmalar yoluyla meydana gelmektedir. Bakteriyel viriilans faktorler,
direkt olarak periodonsiyumun yikimina sebep olabildikleri gibi, konak dokudan

periodonsiyumun yikimia sebep olan biyolojik mediyatorlerin salinimima da sebep



olabilirler. Konak cevabinin bir parcasi olarak {iiretilen ve doku yikimina katkida bulunan

mediyatorler; proteinazlar, sitokinler ve prostoglandinlerdir(19,21,22).

Kronik periodontitisin hem baslangi¢ yast hem de sonrasinda hastaligin ilerleme
hiz1 bireyler arasinda degisiklik gosterir ve lokal faktorler, sistemik faktorler, genetik
faktorler ve gevresel faktorler bu degisikligin temel sebepleridir. Lokal faktor olarak en
onemli etken mikrobiyal dental plak iken; plak retansiyonuna neden olan uygun olmayan
restorasyonlar, ¢aprasik ve malpoze disler, subgingival alana uzanan ciiriikler lokal
etkenler olarak g6z ardi1 edilmemelidir. Sistemik faktorlerden diyabet {iizerinde
durulurken, cevresel faktor olarak sigara kullanimi ve emosyonel strese dikkat

cekilmektedir(19,20,21,22).

Kronik periodontitisin ilk bulgular1 siklikla adolesant ¢agda gozlenir. Kronik
periodontitisin ilerleme hiz1 olduk¢a degiskenlik gostermesine ragmen hastaligin ilerleyisi
yavas, yikict ve devamli olarak rapor edilmistir(1,15,23). Gegerli fikir birligi, kronik
periodontitis ilerlemesinin devamli bir silire¢ oldugu, fakat alevlenme donemlerinin
meydana geldigi yoniindedir. Kisa aktif donemler ve daha uzun pasif donemler gosteren
episodik karakterli bir hastaliktir. Aktif donemlerde doku yikimi gerceklesirken, pasif
donemlerde yikim durmakta hatta bir miktar doku tamiri gerceklesmektedir (23). Ayrica
hastaligin ilerleme hiz1 agzin farkli bolgelerinde farkli oranlarda goriilebilir. Periodontal
hastaligin aktif olarak tespit edildigi bolgeler; plak birikiminin fazla oldugu yada biriken

plagin uzaklastirilmasinin gii¢ oldugu bolgeler olarak rapor edilmistir(23,24).



Periodontal hastaliklarin tanisinda klinik atasman ve kemik kaybimin tespiti
hastaliga bagli periodontal doku kaybinin miktarin1 ve siddetini gdsterir ancak bu
parametreler daha 6nce olugsmus doku kaybinin 6l¢iimiine de izin verdiginden sinirh
kullanim alanina sahiptir (25). Klasik teknikler hastaligin; o anda ilerleyip ilerlemedigini,
bireyin hastaliga duyarliligi ve tedaviye yanitimin nasil olacagi konusunda yetersiz
kalmaktadir. Ornegin artan cep derinliginin 6l¢iimii, yikimim olustugu zaman hakkinda

bilgi vermemekte ve zayif bir tan1 yontemi olmaktan 6teye gecememektedir (25,26).

Klinik parametrelerin hastalik aktivitesini degerlendirmede yetersiz kalmasi
sebebiyle, periodontal hastalik aktivitesinin tespitinde ileri tan1 yontemlerine ihtiyag
duyulmaktadir. Bu yontemlerde konaktan elde edilen tiikiiriik, serum, DOS ve bakteri

plag1 gibi ornekler incelenmektedir.

2.1.3. Periodontal Cep Olusumu

Kronik inflamatuar bir hastalik olan periodontitisin gelisimi bakteriler ile konagin
etkilesimi ve konagin genetik yatkinliklarimin eslik ettigi bir seri olaylar dizisini
kapsamaktadir. Yapilan ¢aligmalarla periodontitis patogenezinde immiin ve inflamatuar
yanitin kritik 6nemi oldugu ve enfeksiyonel etiyolojiye sahip bu hastaligin olugabilmesi
icin mikrobiyal dental plagin bulunmasinin zorunlu oldugu ancak yeterli olmadigi

sonucuna ulasilmistir(27).

Bakteriler konak ile etkilesimlerini direkt yolla veya indirekt olarak konagin
cevabini stimule ederek olustururlar. Patojen bakteriler her ne kadar doku hasarina neden

olsalar da, doku hasarinin asil etkeni konak-inflamasyon mekanizmalar1 arasindaki



uyumun bozulmasidir (28,29). Bakteriler salgiladiklar1 proteazlar, kollajenazlar,
fibriolisin, fosfolipaz A enzimleri ile periodontal dokularin yiizeysel tabakalarina invaze
olarak baglanti dokularin1 gegip direkt olarak kemik rezorbsiyonuna neden olabilirler.
Indirekt olarak, basta lipolisakaritler olmak iizere katabolik mekanizmay1 stimule eden bir
cok virlilans faktoriiyle Ozellikle matriksmetalloproteinaz (MMP) gibi doku

proteinazlarinin aktivasyonuna neden olarak periodontal doku yikimina neden olurlar.

Periodontal cep olusumu, gingival sulkusun bag dokusu duvarindaki iltihabi
degisikliklerle baglar. Plak birikiminin baglamasiyla beraber ilk 2-4 giinliik siirecte bakteri
ile kontamine olan dis eti bolgesinde vaskiilarizasyon artar ve 6dem olusur. Bu 6dem artist
kendisini ileri donemlerde dis eti olugu sivist artig1 olarak gosterir. Epitel hiicrelerinin
intraselliiler alanlariin genislemesi sonucu, birlesim epitelinin gecirgenligindeki artis,
bakteriyel tirlinlerin diseti dokularina girisindeki artisa ve inflamatuar cevabin artmasina
izin verir(20,31). Polimorfoniikleer nétrofiller akut bakteriyel atagi savunmak igin
yogunlasir ve salgiladiklart proteolitik enzimler ile birlesim epitelinin apikalindeki bag
dokusunu yikima ugratir. Birlesim epitelinin apikal pargast prolifere olup kok boyunca
retepegler olustururken, koronal boliimii PMN’lerin istilasina ugrar. Plak birikiminin 21.
Giiniinde PMN I6kositler birlesim epitelinin %60’1indan daha fazlasini kapladiginda
hiicresel zay1f baglantilara sahip olan birlesim epiteli doku yapiskanligini kaybeder ve dis
kok yiizeyinden ayrilir. Boylece birlesim epiteli apikale migrasyona ugrar ve cep epiteli

ile gevrelenir(15,19,32).
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Cep epiteli gegirgenligi artmis ve yogun iilsere alanlarla karakterize bir yapidadir.
Bu yapisal dezavantaj viriilans faktorlerinin gegisine izin verir ve Interlokin 1(IL-1),
Tiimdr nekrozis alfa( Tnf-a ) ve Prostoglandin E> (PGEz ) gibi inflamatuar sitokinlerin
devamli {iretimine yol agar. Inflamatuar sitokinlerin araliksiz {iretimi , siirecin devam

etmesi sebep olur ve bag dokusu ve alveoler kemigin yikimi ile sonuglanir(32).

2.2. Dis Eti Olugu Sivisi

Diseti olugu s1visi(DOS); mikrovaskiiler sizintidan kaynaklanan, mikrobiyal
dental plaga karsi konak inflamatuar dinamiklerinin sonucu meydana gelen, dis eti
olugunda veya periodontal cep icerisinde farkli igerik ve yapida var olan biyolojik bir
stvidir( 25,33,34,35). Brill ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, kdpeklere intramuskuler
olarak enjekte edilen floresan maddenin 3 dakika i¢inde diseti oluguna yerlestirilen emici

kagitlarda gozlendigi bildirilmistir(36,37).

Alfano DOS olusumunu, osmotik basing ve inflamasyon baslangici olarak iki
asamada anlatmaya ¢alismistir. Alfano’ya gore diseti olugu igerisine biriken
makromelekiiller bazal membrandaki kapillerden osmotik basingla sivi ¢cekmekte ve dis

eti olugu sivisini olusturmaktadir(38).

Pashley ise DOS’un, kapiller filtrasyon ile doku arasina sizan sivinin diseti
lenfatikleri ile dis etinden uzaklastirilmasi sonucu olustugunu belirtmistir(39).DOS
icerisinde, hiicresel bilesenleri, elektrolitleri, konak ve bakteri kaynakli enzim ve

inhibitorleri, sitokinleri ve immunoglobiinleri igerir ( 40,41,42).
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DOS yap1 ve fizyolojisini arastiran ¢alismalar, periodontal hastalik aktivitesinin
belirlenmesinde dis eti olugu s1visinin dnemini ortaya koymustur(35,43). Ozellikle konak-
bakteri kaynakli enzim ve sitokinlerin, diseti olugu sivisi igerisinde gosterdigi degisimin
periodontal hastaligin ve tedavi sonrasi iyilesmenin bir belirteci oldugu tespit

edilmistir(44,45). Ayrica konak savunma mekanizmasinin bir parcast olmaktadir.

Periodontal hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde en objektif yontem DOS
hacminin ve kimyasal bilesenlerinin incelenmesidir. Ancak DOS, salgi hacminin az
miktarda olmasi ve yapisinin hormonlar, sistemik hastaliklar ve ¢evresel faktorlerden
etkilenmesi nedeniyle dikkat gerektiren ve invaziv olmayan bir sekilde elde

edilmelidir(10).

2.2.1. Diseti Olugu S1vis1 Toplama Yontemleri

DOS toplanirken iistesinden gelinmesi gereken en 6nemli engel, dis eti olugundan
elde edilebilen materyalin azligidir. Cimasoni tarafindan yapilan Ol¢iimler 1.5 mm
genisliginde bir bant seridinin hafifce sizdiran bir diseti oluguna 1 mm yerlestirildiginde
3 dakika icinde yaklasik 0.1 mg DOS emebildigini gostermistir(46). Challacombe
herhangi bir zamanda belirli bir boglukta bulunan DOS miktarin1 6l¢gmek icin bir izotop
seyreltme yontemi kullanmis ve molar dislerin aproksimal bosluklarinda ortalama DOS

hacminin 0.43 ila 1.56 pl arasinda degistigini gostermistir(47).
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Toplama yontemleri 3 ana baglik altinda toplanabilir.

e Emici kagit seritler
e Mikropipetler (kapiller tiipler)

e Dis eti olugu yikama yontemleri

Emici kagit serit yonteminde, emici seritler dis eti olugu i¢ine (intrasulkuler) ya da
dis eti olugunun girisine (extrasulkuler) yerlestirilebilir. Bu yontemlerde 6nemli olan kagit

seridin diseti olugu veya cep ile baglantili olarak yerlestirilmesidir.

Brill tekniginde, kagit seritler dirence rastlanincaya kadar cep i¢ine yerlestirilmeye
devam edilir. Bu yontem, oluk epitelinin kendiliginden siv1 akigini tetikleyebilecegi bir
irritasyon meydan getirir ve toplanan sivida daha fazla hacim ve kontaminasyon
olmaktadir(44). Bunu engellemek icin 1963’de Maan isimli arastirmast kendine ait bir
DOS toplama yontemi gelistirmistir. Bu teknikte 3 adet emici kagit serit direng
hissedilinceye kadar oluga yerlestirilir. Bu 3 seride ‘kurutma seridi’ ad1 verilir. 3 dakika
sonra ortadaki serit ¢ikarilip yerine yeni bir serit yerlestirilir ve bu toplama seridinin 5

dakika s1v1 toplamasi beklenir.

Loe ve Holm-Pederson, bu irritasyonu en aza indirmek i¢in emici kagidi cebin
girisine veya marjinal ve yapisik dis etinin hemen iizerine yerlestirmislerdir. Bu teknigin
ad1 “’Orifice teknigi’’dir. Ozel gentikli seritlerin yerlestirildigi bu yontemde aym

derinlikte serit yerlestirme olanagi vardir(48).
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Mikro pipetlerin kullanimi, stvinin kilcal yol ile toplanmasina izin verir. Standart
uzunluk ve c¢apli kilcal borular cebe yerlestirilir ve icerikleri daha sonra santrifiijlenir ve
analiz edilir. Digeti olugunda sebep oldugu travma ve degerlendirme yapabilmek i¢in ¢ok

fazla drnek gerektirmesi nedeniyle kullanilmamaktadir(49).

Diseti olugu yikama yontemleri, klinik olarak saglikli disetinden DOS incelemek
icin kullanilir. Bu yontemlerin temel amaci, DOS hiicresel elementlerinin tip ve sayisinin

belirlenmesidir(46).

Caglayan ve ark. yaptigi c¢alismada, segilen yoOntemin DOS miktarin
etkileyebilecegini bu yiizden yapilacak olan ¢alismalar Oncesinde metodun iyi
degerlendirilmesi gerektigini bildirmislerdir(50). Stoller ve ark. kagit seritlerin sadece
diseti kenarina yerlestirilmesini 6nermislerdir(51). Kohbecker ve ark. ise 0,5-1 mm.
derinligine ilerlemeyi, Egelberg ve ark. ise emici kagit seritlerin agiz boslugunda
tutulmasinin 6nemini vurgulamiglardir. Tiim c¢aligmalar sonucunda ortaya ¢ikan sonug;
kagit seritlerin diseti olugu i¢ine 1 mm derinliginde yerlestirilmesi seklindedir(Modifiye

sulkus i¢i yontem)(52,53).

Kagit seritlerin iizerine toplanan DOS miktar1 ¢esitli sekillerde degerlendirilebilir.
Islanan alan ninhidrin ile boyanarak daha goriiniir hale getirilebilir ve mikroskop yada
biiylite¢ ile Olgiilebilir. Elektronik yontemde ise bir elektronik doniistiiriicii ile kagit
seridin 1slaklig1 bir elektronik akimin akisi ile okunur ve dijital bir veriye doniisiir. Yapilan
caligmalarda ninhidrin boyama yontemi ile elektronik yontem arasinda anlaml bir farkin

olmadig1 bildirilmistir(54).
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2.3.Sitokinler

Sitokinler, enflamasyonda ve periodontal hastalikta temel role sahip anahtar
mediyatorlerdir(9,55).Emilebilir  proteinlerdir ve bir hiicreden digerine sinyal
iletilmesinde mesajc1 olarak gorev alirlar. Sitokinler hedef hiicredeki spesifik
reseptorlerine baglanir ve hedef hiicrede gen diizenlenmesi {iizerinden fenotipik
degisikliklerle sonuglanacak sinyal yolunu baslatirlar(56,57). Diisiik konsantrasyonlarda
bile ¢ok etkilidirler. Dokularda gecici olarak iiretilirler ve ilk etkilerini yine tiretildikleri
dokuda lokal olarak gosterirler. Ortama salindiklarinda diger hiicrelerin aktivitelerini de

etkileyebilmektedirler.

Sitokinler, enflamasyona sonradan dahil olan hiicrelerin (nétrofil, makrofaj,
lenfosit) yani sira periodonsiyumda her zaman var olan hiicreler (fibroblast, epiteliyal
hiicre) gibi ¢ok sayida fakli hiicre tipleri tarafindan tiretilirler ve her zaman ayni biyolojik
etkileri gosterirler(58). Sitokinler; sinyal iiretir, sinyali yayar ve bagisiklik yanitini
giiclendirir, enfeksiyon ile savasta ve inflamatuar siirecin diizenlenmesinde onemlidir.
Ancak, kronik inflamasyonda sitokinlerin uzamis ve asir1 salinimi, periodontal hastaligin
klinik belirtileri ile karakterize doku hasarina yol agan derin biyolojik etkilere de sahiptir.
Ornegin, bag dokusunun yikimina neden olan proteolitik enzimleri iireten fibroblast ve

osteoklastlarin uyarilmasina aracilik ederler(11).

Belirli sitokinlerin fonksiyonlar1 arasinda énemli bir benzerlik vardir. Sitokinler;
kazanilmig ve dogal bagisikligin 6zelliklerinin belirlendigi ve pro-inflamutuar ve anti-

inflamatuar etkilerin olusturuldugu degisken ve karmasik bir agda foksiyon gosterirler.
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Periodontal hastaliktaki bagisiklik yanitinin her agsamasinda anahtar rol oynarlar(55,59).
Periodontal patogenezde lizerinde en ¢ok c¢alisilmis olan ve belki de en 6nemli olan
sitokinler, proinflamatuar sitokin Tnf-o ve IL-1f’dir. Bu sitokinlerin her ikisi de dogal
bagisiklik cevabin baslatilmasinda, diizenlenmesinde ve devam ettirilmesinde rol

oynarlar(60).

2.3.1.Periodontal Hastahkta inflamatuar Mediyatérlerin Rolii

2.3.1.1.interlokin 1 Ailesi

IL-1 sitokin ailesi, IL-1a, IL-1B, IL-1Ra ( IL-1 reseptor antagonist), IL-18 ve IL-

13 gibi 6nemli sitokinlerin de icerisinde oldugu en az 11 sitokini igerir(55).

IL-1a, normalde salgilanmayan, bu nedenle kan dolagimi ve hiicre dis1 ortamda
siklikla bulunmayan, o©ncelikli hiicre i¢inde gorevli bir proteindir. Periodontal
patogenezdeki kesin rolii tam olarak tanimlanmamistir, ancak bugiine kadar yapilan
caligmalarda periodontitisli hastalarin gingival dokularinda ve dis eti olugu sivisinda

IL-1a seviyesinin arttig1 rapor edilmisdir(61,62).

IL-1a, inflamasyonla iligkili kemik kaybinda giiglii bir kemik rezorbsiyonu faktorii
olarak tanimlanir. Gingival dokularda o6lgiilen IL-la seviyesinin hasar gdren veya
nekrotik hiicrelerden salinan hiicre i¢i IL-la’y1 temsil edebilecegi ve periodontal
patogeneze ve kemik rezorbsiyon aktivitesine katkida bulunan bir sitokin olmasi

Oongorilmiistiir(62).
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IL-1p bagisiklik ve inflamasyonda anahtar role sahiptir, dogal bagisiklik cevabr ile
yakindan iligkilidir. Doku hasar1 ve inflamatuar degisikliklere neden olan diger
mediyatorlerin salgisin1 ve sentezini arttirmaktadir. PGE2, platelet akitive edici faktor ve
nitroz oksit gibi doku hasar1 ve enfeksiyon bolgelerinde kan akiginin artmasina neden
olabilecek vaskiiler degisiklikler yapan mediyatdrlerin salinimini arttirir. IL-13 genellikle
monosit, makrofaj ve notrofil gibi hiicrelerde sentezlenir. IL-1 endotel hiicrelerinden
ICAM-1 salinimu arttirir ve kemokin 6zelliginde olan IL-8 salinimini stimule ederek
etkilenmis dokulara nétrofil infiltrasyonunu kolaylagtirir. IL-18 en ¢ok PGE2 olmak

iizere diger proinflamatuar sitokinlerle kemik yikimini artirmak icin etkilesim

igindedir(63).

IL-1B kazanilmig bagisiklikta etkili olan bir mediyatordiir. Antijen sunan hiicre
(APCs)’nin uyarilmasinda, IL-6’nin makrofajlardan salinmasinda ve T hiicrelerinin

antijen aracili stimulasyonunun artirilmasinda diizenleyici olarak gorev alir(64).

Diseti olugu sivisindaki IL-1B konsantrasyonu gingivitis ve periodontitisten
etkilenmis bolgelerde artmaktadir ve periodontal hastaligin siddeti ile IL-1p nin doku
konsantrasyonu dogrudan iligkilidir. Yapilan hayvan ¢aligsmalar1 IL-1p’nin alveoler kemik
yikimint ve doku inflamasyonunu alevlendirdigini gdstermistir. Periodontal hastaligin

patogenezinde temel rolii olan IL-1p’nin etkisi g¢esitli g¢alismalarda acikga

belirtilmistir(65,66).
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2.3.1.2. TNF-a

Tnf-a Periodontal hastaliktaki etkili mediyatdrlerden biridir ve IL-1p’ya benzer
hiicresel etkilerin bir c¢ogunu gosterir(67). Tnf-a bagisiklik cevabinin temel
mediyatoriidiir ve notrofil aktivitesini ve MMP saliniminin artirmasina bagh doku ve
hiicre yenilenmesini saglar. Osteoklast gelisimini stimule eder ve fibroblastlardaki
apoptozis artist lzerinden smurli daku tamiri saglar. Tnf-o; Ozellikle bakteriyel
lipopolisakkaritlere cevap olarak, aktive makrofajlardan salinir. Tnf-o.’nin proinflamatuar
etkileri siralanirken; endotel hiicrelerini uyararak 16kosit birikimini hizlandirmasindan,
aktive makrofajlardan IL-1f sentezini ve salinimini arttirmasindan, makrofaj ve gingival

fibroblastlardan PGE2 salinimini arttirmasindan mutlaka s6z edilmelidir(68).

Tnf-a. enflamasyonlu gingival dokulardan IL-1B’ya gore daha az salinir ve
osteoklastlar T{izerinde olan etkisi yine IL-1fB’ya kiyasla daha azdir. Gingival
inflamasyonun artmasiyla diseti olugu sivisindaki Tnf-a miktar1 da artar ve yiiksek
seviyelerdeki Tnf-a varligi periodontitis olusumunda direkt etkilidir. Tnf-o’nin bu 6nemli
etkisi tipki IL-1B’ nin etkileri gibi kesinlesmis ve bir ¢ok ¢alismada, Tnf-a ve IL-1B
antagonisti uygulanan periodontal hastalik bolgelerinde inflamatuar hiicrelerin

toplanmasinin = %80 ve alveoler kemik kaybinin ise %60 oraninda azaldigi

gosterilmistir(63,69,70).
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2.4. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Kronik periodontitis, periodontal patojenlerin inflamasyon mekanizmasini
tetiklemesi sonucu olusan atagsman kaybi, kemik rezorpsiyonu ve cep olusumu veya dis
eti ¢ekilmesi ile karakterize edilen bir hastaliktir (71). Periodontal hastaligin tedavisi;

cerrahi olmayan periodontal tedavi, cerrahi tedavi ve idame tedavisinden olusur.(Sekil 1)

PERIODONTAL TEDAViI YONTEMLERI

1. CERRAHi OLMAYAN PERIODONTAL TEDAVI
a) Supragingival Plak Kontroli
1) Motivasyon
2) Agiz Bakim Egitimi
3) Supragingival Dis Yiizeyi Temizligi (Supragingival Sc)
4) Plak Retansiyon Faktorlerinin Kaldiriimasi
b) Subgingival Plak Kontroll ve Kok Yizeyi Diizlestirmesi
1) Subgingival Dis Yiizeyi Temizligi (Subgingival Sc)
2) Kok Yuzeyi Dizlestirmesi (Rp)
2. CERRAHI PERIODONTAL TEDAVI
3. DESTEKLEYiCi PERIODONTAL TEDAVi

Sekil 1: Periodontal Tedavi Plan1
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Cerrahi tedavi ve cerrahi olmayan periodontal tedavinin amaci, hastaligin
baslamasin1 ve ilerlemesini onlemek icin dis ve kok yiizeylerinden supragingival ve
subgingival  eklentileri  ortadan  kaldirmak ve patojen  bakteri  sayisini
azaltmaktir(72).Periodontal hastaliklar i¢in tedavi yontemleri gelistirilmis olsa da basarili
sonuglar icin etkili ag1z hijyen egitimi, plak kontrolii ve hasta motivasyonu 6nemli bir yere

sahiptir.

Mekanik tedavi; plak, dis tas1 ve plak retansiyonuna neden olan lokal faktorleri
ortadan kaldirmak icin el aletleri veya giiclii kaziyicilar ile yapilmaktadir. Mekanik tedavi
terimi hem supragingival hem de subgingival dis ylizeyi temizligi (scaling) ve kok

ylizeyi diizlestirme iglemi (root planing) ile beraber tanimlanmaktadir.

Yapilan klinik ¢alismalarda, oral hijyenin iyilestirilmesi, dis ylizeyi temizligi ve
kok ylizeyi diizlestirme islemini iceren mekanik tedavinin 6nemli bir klinik basartya sahip
oldugu wvurgulanmistir ve periodontal tedavide altin standart olarak kabul
edilmistir(2,3,4). Basarili bir mekanik tedavi ile cep derinliginde azalma ve atagsman
diizeylerinde kazan¢ saglandigi pek cok calismada gosterilmistir. Cerrahi olmayan
periodontal tedavinin atasman kaybinin ileri derecede oldugu durumlarda bile dokunun
onarimina ve reatagman olusumuna katkida bulundugunu ve cerrahi faza ge¢gmeden

olumlu sonuglar verebildigini gosteren ¢aligmalar vardir(73).

Bu mekanik tedavi, basta geleneksel olarak Gracey kiiretler gibi el aletleri, titresim
ile ¢alisan ultrasonik aletler ve/veya lazerler ile gergeklestirilmektedir. Bununla birlikte,

tek basina mekanik tedavi ongoriilebilir olmayabilir ¢ilinkii periodontal dokulardaki
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patojenik bakteri tiirlerini ortadan kaldirmada basarisiz olabilir ve kapali kiiretajda
periodontal aletler ile disin ve kok yilizeyinin her ylizeyine ulasilamayabilir(5,6). Bu
sinirlamalar, cerrahi olmayan peridontal tedavi sonuglarinin uzun siireli istikrari igin
siirlayic1 faktorler olarak tanimlanmakta ve antibiyotikler, antiseptikler ve kimyasal
olmayan yontemler destekleyici tedavilerin temelini olusturmaktadir(7,8,9).Bununla
birlikte arastirmalar, mekanik tedavinin sonuglarini arttirmak icin en iyi yontem iizerinde
herhangi bir goriis birligine varilmadan bu yontemlerin etkinligi hakkinda celigkili

sonuglar ortaya ¢ikaracaktir.

2.5. Lazer

Gegmis donemlerden giinlimiize kadar, 1518 yapist ve Ozelligini belirlemek
amaciyla yapilan ¢aligmalar 15181n Antik misir ve Yunan toplumlarinda hastalik tedavisi
icin kullanildigin1 ortaya koymustur(74). Her gecen giin dis hekimliginde daha fazla
kullanilan ‘LAZER’ 1957 yilinda Amerikali fizikci  Gordon Gould tarafindan
tanimlanmustir. Lazer, Ingilizce ‘Light Amplification by Stimulated Emission of
Radiation’ kelimelerinin bas harflerinden olugmaktadir. Ancak ger¢ek anlamda ¢alisan ilk
lazer 1960 yilinda Theodore Herold Maiman tarafindan yapilmistir(75). Lazerler,
elektromanyetik enerji ve atomik enerji dinamigi temel kurallarina dayanarak biyolojik

dokulara kontrollii, minimum ve giiglii bir 151k enerjisi veren cihazlardir.

Lazer 15181, normal 1518a gore ¢ok farkli 6zelliklere sahiptir. Bu farkliliklarin temel

nedeni atom enerji diizeyleri arasindaki elektron gegisleriyle agiklanabilir(76,77).
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Lazer Isizinin Ozellikleri:

1. Tek renklidir (monokromatik). Dalga boyu sabittir.
2. Isin kohorenttir.
3. Isik tek yonliidiir.

4. Isinlar dar capli ve yiiksek enerjilidir.

2.5.1. Lazer Cihazimin Genel Yapisi

Lazer, 4 temel bilesenden olusur(75).

e Aktif ortam: Dis bir etki ile elektronlarin daha yiiksek enerji diizeyine
cikabilmesini saglayacak atomlardan olusan yapz.

¢ Emisyon mekanizmasi: Aktif ortama enerji saglayan bilesenlerdir.

e Yansitict ayna

e Yari saydam ayna

Aktif ortamin uyarilmasiyla elektronlarin enerji diizeyleri yiikselir. Lazer cihazinin
icerisindeki aynalar arasinda ileri-geri hareket eden 151k, doygun diizeye ulastiginda yar1

saydam aynadan gecerek ondeki lens ile odaklanir. (Sekil 2)
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Sekil 2: Lazer cihazinin genel yapisi
2.5.2. Lazer ve Doku Etkilesimi
Lazer cihazlari tarafindan iiretilen 151, dokunun optik 6zelliklerine gore;

e Transmission : Dokudan ge¢cmesi
e Reflection : Dokudan yansimasi
e Absorbtion : Doku tarafindan emilmesi

e Scatter : Doku icerisinde dagilmasi

gibi etkilesim gosterebilir(75,78,79,80). Zararsiz biyolojik bir etkilesim icin, lazerin dalga
boyu ile hedef dokunun birbiriyle uyumlu olmasi gereklidir. Her doku kendine has
ozelligine gore (damarlanmasi, kollajen miktari, pigment-su-mineral miktar1) farkli dalga
boylarini farkli oranlarda absorbe eder. Bir lazerin dalga boyu klinik uygulama alanlarin

belirler. Isinin dalga boyu, enerji miktar1 ve atim siiresi degistirilerek doku etkilesimi de
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degistirilebilir. Bu etkilesim , lazer 1s1n1inin dokuda 1s1ya, kimyasal enerjiye yada mekanik

enerjiye degismesiyle degerlendirilir.

a)

b)

d)

Fototermal etki: Lazer 15181nin enerjinin dokuda 1siya donlismesiyle ortaya ¢ikan
etkidir. Bu etkinin ortaya ¢ikmasi i¢in su molekiilleri birinci derecede Oneme
sahiptir. Goriilebilir dalga boyuna yakin lazerler su tarafindan iyi emilemedikleri
icin bu etkiyi gosteremezler ancak bu lazerler hemoglobin gibi pigmentler
tarafindan iyi emilirler. Su molekiillerine en iyi etki eden lazerler infrared
lazerlerdir. Bu lazerlerin 6zelligi ile dokuda insizyon, ablasyon ve koagiilasyon
islemleri yapilabilir(75,79,80).

Fotoakustik etki: Atiliml lazerlerin yiiksek giicte titresim olusturmasi ile dokuda
meydana gelen fiziksel ayrilma ve kopmalar ile ortaya c¢ikan etkidir. Bu etkiye
sahip lazer ile dentin tiibiilleri tikanabilir ve dis hassasiyeti giderilebilir(75,79,80).
Fotokimyasal etki: Doku igerisindeki molekiillerin mevcut baglarinin kopmasi ile
molekiillerin biyoaktif hale gelmesini saglayan etkidir. Bu etkinin olusabilmesi
icin en Onemli Ozellik kullanilan lazerin kisa dalga boyuna sahip
olmasidir(75,79,80).

Fotodinamik etki: Lazer enerjisinin biyokimyasal reaktif bir oksijen molekiilii
yaratmasiyla ortaya ¢ikan etkidir. Bu etki icin infrared yada goriilebilir dalga

boyuna sahip lazerler kullanilmalidir(75,79,80).
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2.5.3. Dis Hekimliginde Kullanilan Lazerler

Dental lazerler; aktif ortamin tiiriine, dalga boyuna, iletim sistemine, emisyon
mekanizmasina, doku emilimine ve klinik uygulamalarina gore siiflandirilmistir. Lazer
uygulamalarinda dis hekimliginde 1964 yilindan beri 6nemli bir gelisme goriilmektedir.
Dental lazerler, teshis, tedavi ve koruyucu hekimlik gibi alanlarda biiyiik 6l¢tide kullanilir

hale gelmistir(81).

. Gortilebilir Isik Lazerleri (350—693 nm)

- Argon Lazerler (488 — 514 nm)

- Diyot Lazerler (800 — 980 nm)

. Kiz11Otesi Lazerler (730 — 12,000 nm)

- Nd: YAG Lazerler (1,064 nm)

- Ho: YAG Lazerler (2,100 nm)

- Er: YAG ve Er, Cr: YSGG Lazerler (2,900 nm)

- CO2 Lazerler (10,600 nm)
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Sekil 3: Elektromanyetik spektrum

2.5.4. Diyot Lazer Ozellikleri ve Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavide Kullanimi

Diyot lazeri, genellikle elektrik enerjisini 151k enerjisine doniigtiirmek i¢in galyum

(Ga), arsenid (Ar), aliiminyum (Al) ve indiyum (In) gibi diger elementlerin bir

kombinasyonunu igeren yar1 iletken kati aktif ortam1 olan bir lazerdir. Dalga boyu aralig:

yaklagik 800-980 nm'dir. Diyot lazeri yumusak doku operasyonlari i¢in uygun hale

getiren Ozelligi dis sert dokulari ile etkilesime girmemesidir; bu sayede ¢evre yumusak

dokularda insizyon, eksizyon, doku kaldirma ve buharlastirma, vaskiiler lezyonlarin

koagiilasyonu, yumusak doku kiiretaji, dis eti cebi temizligi, kontamine olmus dental

implant ylizeylerinde bakteri eliminasyonu gibi islemler yapilabilmektedir (82). Hemostaz

ozelligi argon lazerlerdeki kadar iyi degildir.
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Moritz ve arkadaslari, cerrahi olmayan periodontal tedavi ile kombine edilmis 805
nm dalga boyunda bir diyot lazeri kullanirken 6nemli Olciide bakteriyel azalma ve
inflamasyonun azaldigini gdostermislerdir(83). Diger aragtirmacilar da, periodontitis
tedavisinde diyot lazerin kullanimi ile olumlu sonuglar bildirmislerdir ve bu
arastiricilardan ¢ok azi, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak galyum arsenid
lazerin kullaniminda ek yarar olmadigini savunmuslardir(84,85,86,87). Lazerin ek tedavi
olarak  kullanimina yanit olarak iyilesmenin nasil arttigit heniiz tam olarak
aciklanamamustir. Insan viicudundaki diger yerlerden elde edilen veriler, lazerlerin agri
azaltmada, inflamasyon rezoliisyonun artmasinda ve yara iyilesmesinin hizlanmasinda
etkili araglar olabilecegini diisiindliirmektedir(88,89). Diyot lazerin, aortik diiz kas
hiicrelerinden proenflamatuar interlokin (IL) -1B gen ekspresyonunu inhibe ettigi, matriks
metalloproteinaz aktivitesini modiile ettigi ve monosit kemotaktik etkisini azalttig1

gosterilmistir(90).

Lazerler, oral mikrobiyal tiirler ilizerinde etkili olabilir ve periodontal ortami
dezenfekte edebilir(91,92). Lazerler ayrica oral inflamatuar yanit1 da diizenleyebilir(93).
Az sayida veri, diyot lazerin periodontal inflamasyonu ve matriks metalloproteinaz-8
(MMP-8) seviyelerini dis eti olugu stvisi IL-1p diizeylerinde anlamli bir azalma olmadan
azaltabilecegini vurgulamistir(94). Lazer tiirlerini arastiran diger ¢alismalar ise, IL-1p ve
MMP-8 seviyeleri de Nd: YAG lazer tarafindan 6nemli 6lgiide azaltilabilir; bu da lazer
tipinin tedavi sonuglari iizerinde rol oynayabilecegini gdstermektedir(93).Buna karsin,
yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, diyot lazerin klinik parametrelerinde onemli

gelismeler elde edilebilirken, dis eti olugu sivisindaki MMP-1 ve doku inhibitér matriks
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metalloproteinaz-1 (TIMP-1) diizeylerinin degismedigi gosterilmistir(95). Bu arada,
diisiik seviyeli lazer tedavisi gibi diger lazer tedavisi bigimlerinin de, sondalama ve
ortalama sondalama derinliklerinde ve tek basma cerrahi olmayan tedavi ile
karsilastirildiginda diseti olugu sivis1 IL-1B'de ve kanama olan bdlgelerin yilizdesinde

azalmalar sagladig1 vurgulanmistir(96).

Bu c¢aligmada, lazer tedavisine doku yanitinin ¢esitli inflamatuar mediyatorler ile
olgiilebilecegini diistinerek , diyot lazerin kronik periodontitiste cerrahi olmayan tedavi

sonuglarini iyilestiricegi hipotezini test etmeyi amacladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigi'ne
periodontal sikayetlerle miiracaat eden, klinik ve radyografik muayene sonucu kronik
periodontitis tanist konmus toplam 30 birey dahil edildi. Calismanin protokoli geregi,
caligma grubunu her bir yarim iist ¢ene posterior bolgede en az 1 adet (>5mm) periodontal
cep olan hastalar olusturmaktadir. Calismaya dahil edilen tiim bireylere ¢alismanin amaci,
uygulanacak tedavi ve dis eti olugu sivisi elde etme yontemi hakkinda detayl bilgi verildi
ve imzali onaylar1 alindi. Dahil edilen 30 kronik periodontitisli hastanin 6’s1 tedavi
seanslarina uymamasi, 1 hastanin hamile kalmasi ve 1 hastanin dis ¢ekimi yaptirmasindan
dolay1 toplam 8 hasta ¢aligmadan ¢ikarildi. Calisma grubunun se¢imi agagidaki kriterlere
gore yapildi:

1) Hastalarin 25 yas iistii olmasi

2) Sigara ve ila¢ kullanmiyor olmasi

3) Calismaya katilanlarin sistemik olarak saglikli olmasi

4) Kronik periodontitis tanist almis ve sag ve sol iist ¢cenede en az 1 periodontal cep

olmasi (5Smm ve lizeri)
5) Hastalarin son alt1 ay i¢inde periodontal tedavi gérmemis olmasi
6) Hastalarda endodontik lezyon, yetersiz kanal tedavisi, tedavi edilmemis ¢liriik ve
akut agr1 olmamasi.

Her bir hastanin periodontal durumunu belirlemek amaciyla Silness ve Loe’nin plak

indeksi (PI) ve Loe ve Silness’in gingival indeksi (GI) kullanildi. Ayrica klinik atasman

seviyesi (KAS) ve sondalanan cep derinliklerine (SCD) bakildi. Tiim dlgiimler hazirlanan
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indeks formlarma kayit edildi. Pi, Gi, KAS ve SCD ortalamalari i¢in dnce her bir disin
dort yiizeyinden elde edilen degerler toplanip ortalamalari alinarak bir disin ortalamast;
daha sonra bu degerler toplanip ortalamalari alinarak da bireyin Pi, GI, KAS ve SCD
ortalamasi elde edildi. Klinik indeks skorlar1 agsagidaki sekilde degerlendirildi.

Plak Indeksi: ( Silness ve Loe 1964);
0: Dis yiizeyinin serbest dis eti ile komsu bdlgesinde bakteri plag: yok.
1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulkusta gezdirilmesiyle
ac1ga cikarilan plak varligi.
2: Gozle goriiliir tarzda diseti bolgesinde ve dis ylizeyinde ince ve orta dereceli plak
varligi.
3: Diseti olugu ve dis yiizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti.

Gingival indeks Skorlari: ( Loe ve Silness 1963):

0: Saglikl1 diseti.

1: Hafif enflamasyon, renk degisikligi ve 6demle karakterize digeti ancak sondalamadan
sonra kanama yoktur.

2: Orta dereceli inflamasyon, parlak, kirmiz1 ve 6demle karakterize dis eti varligi ancak
sondalamada kanama vardir.

3: Siddetli inflamasyon , belirgin kirmizilik ve 6dem ile karakterize dis eti vardir.
Ulserasyonlar ve spontan kanamaya meyil mevcuttur.

Sondalanan Cep Derinligi;

Williams periodontal sond (PCPUNC 15® Hu-Friedy, Chicago II, USA) yardimiyla

serbest dis eti kenartyla sulkus/cep taban1 ara mesafesi mezyal, distal, bukkal ve palatinal
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olmak iizere disin dért noktasindan 6l¢iildii. Olgiim esnasinda sondanin, disin uzun aksia
paralel olmasina ve asir1 kuvvet uygulanmamasina dikkat edildi.

Klinik atasman seviyesi;

Williams periodontal sond yardimiyla mine-sement birlesiminden sulkus/cep
taban1 ara mesafesi mezyal, distal, bukkal ve palatinal olmak iizere digin dort noktasindan
olgtildii.

Calisma grubu;
1.Sag posterior bolge ( Kontrol grubu ) — Cerrahi olmayan periodontal tedavi
2.Sol posterior bolge ( Test grubu ) — Cerrahi olmayan periodontal tedavi + diyot lazer

dekontaminasyon islemi olarak sekillendirildi.

3.1. Tedavi Plam

Caligmamiza dahil edilen kronik periodontitis hastalarina baglangicta, mikrobiyal
dental plak ve kronik periodontitis iligkisi anlatilarak yapilmas1 planlanan cerrahi olmayan
periodontal tedaviler, diseti olugu sivisi Orneklemesinin neden yapildigt ve nasil
yapilacag1 ve periodontal cep dekontaminasyonu uygulamasi hakkinda bilgi verildi ve
hastalardan yazili onay alindi. Hastalara dis firgalama yontemi olarak Modifiye Bass
teknigi anlatildi, ara yiiz fir¢alar1 ile dis ipi kullanim1 konusunda egitim verildi. Tedavi
baslangici i¢in uygun bir giline randevu verildi.

Dis eti olugu sivist baslangi¢ Orneklerinin alinacagi (=5mm) derin bdlgeler
onceden belirlendi ve kaydedildi. Tedavi giinii DOS o6rneklerinin dental plaktan

etkilenmemesi icin ilk dnce Silness ve Loe plak indeksi (PI) alindi. Supragingival plak ve
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gortilebilir dis taslar1 kanamaya sebep olmadan dikkatlice Gracey kiiretler (Hu Friedy®
Chicago, Illinois, USA) yardimiyla uzaklastirildi ve daha sonra dis eti olugu sivisi
orneklemesi ve klinik dl¢timleri yapildi.

Hastalara lokal anestezi altinda tiim agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey
diizlestirmesi yapildi. Bu islemler sirasinda ultrasonik cihazlar, Gracey kiiretleri (Hu-
Fridey) ve scaler (Hu-Fridey) kullanildi. Ortalama 75 dakika siiren ve tek seansta
tamamlanan cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda, hastalarin sol iist posterior
bolgedeki periodontal cebe 940 nm dalga boyundaki GaAlAs diyot lazer (Ezlase,
Germany) ile periodontal cep i¢i dekontaminasyon uygulamasi yapildi.

Irradyasyon parametreleri, daha 6nce yapilmis olan bilimsel ¢aligmalardan ¢ikan
sonuglar dogrultusunda ve iretici firmanin Onermis oldugu giivenlik araliginda
secilmigtir. Buna gore cerrahi basligin (400pum-4mm) kullanildig1 cep dekontaminasyon
islemi , devamli mod 1 J/s, 1 W/em? gii¢ ile 30 sn. boyunca cep tabanindan baglanarak
cep girigine kadar siirekli diyagonal hareketler ile periodontal cep igine yalnizca 1 sefer
uygulanmistir.

Caligmamiza katilan tiim hastalara 3 aylik takip donemi siirecince; baslangic
tedavisinden sonra 1.hafta, l.ay ve 3.ayda DOS oOrneklemeleri ve klinik olgitimleri
yapilmustir. Caligma sonucunda flep cerrahisi ve rejeneratif tedavi icin hastalar tekrardan

degerlendirilmis ve klinigimizin rutin hasta protokoliine dahil edilmistir.
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Sekil 4: Tedavi Plani
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3.2. Dis eti olugu s1visinin 6rneklenmesi

Kronik periodontitis hastalarinda o6rnek almacak bolgeler, Orneklemeyi
zorlastirmayacak sekilde patolojik cebin en derin oldugu interaproksimal bolge olarak
secildi. Her bir dis 6rneklem bolgesi irritasyon meydana getirmeden hava spreyi ile
kurutuldu ve pamuk tamponlarla dikkatli bir sekilde izole edildi. Orneklerin tiikiiriik ile
kontaminasyonundan kaginmak i¢in tiikiiriik emici kullanildi. DOS toplamak iizere 6zel
tiretilen kagit serit (Periopaper®) cebin igine sig intrakrevikular teknik kullanilarak
yerlestirildi. Her bir kagit serit sulkusta 30 saniye tutulduktan sonra toplanan DOS
hacminin hesaplanmasi i¢in zaman kaybetmeden distile su ile kalibre edilmis Periotron
8000®’¢ aktarildi. Her hastadan sag bolgeden iki , sol bélgeden iki olmak iizere toplamda
4 ornek alindi. Hastalar icin onceden numaralandirilmis, iki adet 2 ml’lik eppendorf

tiiplerine 6rnek yerlestirildi ve Analiz gliniine kadar -30°C de saklandi.

3.3 TNF-a ve IL-B Seviyesinin Tespit Edilmesi

Analiz giiniinde, 6rnekler 6zel soliisyonla (%0,05 PBS) santrifiije edilerek (1000G,
+4°C, 5 dakika) drneklerin siviya gegmesi saglandi.
ELISA kitlerindeki kuyucuklara 50 ul standart buffer ve 50 ul drnekler eklendi. Kromojen
blank hari¢ 100 pl biyotin konjugat her bir kuyucuga eklendi ve oda sicakliginda 2 saat
inkiibasyona birakild. inkiibasyondan sonra yikama soliisyonu ile 4 kez yikama yapildi.
Yikama isleminden sonra 100 pl streptavidin ‘horseraddish peroxidase’ (HRP) soliisyonu
kromojen blank hari¢ her bir kuyucuga eklendi ve plate {izeri kapatilarak 30 dakika oda

sicakliginda inkiibasyona birakildi. Sonra 100 pl stabilize kromojen her bir kuyucuga
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eklendi ve soliisyonun mavi renge doniistiigii gozlendi. Plate oda sicakliginda 25 dakika
inkiibasyona birakildi. Inkiibasyondan sonra kuyucuklara 100 ul stop soliisyonu eklendi
ve sar1 renge doniistiigii gozlendi. ELISA optik okuyucu cihazinda 450 nm dalga boyunda
degerler tespit edildi.

Pikogram pg/ml olarak elde edilen deger, konsantrasyon ve total miktar igin
asagidaki islemlerle hesaplandi.

Pg/pl=( konsantrasyon x 500/DOS miktar1) / 1000

Total miktar= (pg/pl x DOS miktar1) / 2

3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi
Kontrol ve test bolgelerini karsilagtirmada bagimsiz 6rnekler i¢cin Varyans ve
Student t-testi kullanildi. Sitokin miktarlar1 ve klinik parametreler aras iligkiyi analiz

etmek i¢in de Pearson korelasyon testi uygulandi.



35

4. BULGULAR

Calismamiza klinik ve radyografik muayene sonucu kronik periodontitis tanisi
konmus toplam 30 birey dahil edildi. Dahil edilen 30 kronik periodontitisli hastanin 6’s1
tedavi seanslarina uymamasi, 1 hastanin hamile kalmasi ve 1 hastanin dis ¢ekimi
yaptirmasindan dolay1r toplam 8 hasta calismadan c¢ikarildi. Calismanin sonuglart
asagidaki gibi 6zetlenmistir:

4.1. Genel bulgular
4.2. Klinik bulgular

4.2.1. Kontrol grubuna ait klinik bulgular

4.2.2 .Test grubuna ait klinik bulgular

4.2.3. Gruplar arasi klinik bulgularin degerlendirilmesi
4.3. Biyokimyasal bulgular

4.3.1. Kontrol grubuna ait biyokimyasal bulgular

4.3.2 .Test grubuna ait biyokimyasal bulgular

4.3.3. Gruplar aras1 biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesi

4.4. Klinik ve Biyokimyasal parametrelerin korelasyonu
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Calisma grubunu olusturan hastalarin cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalar

asagidaki verilmistir. (Tablo 1)

Toplam hasta sayisi

Yas ortalamasi

Cinsiyet dagilimi
Kadin/Erkek

Calisma Grubu

22

8/14

Tablo 1: Cinsiyet dagilim1 ve yas ortalamasi

4.2. Klinik Bulgular

4.2.1. Kontrol Grubuna Ait Klinik Bulgular

Kontrol grubu; hastalarimizin sag posterior bdlgesine sadece cerrahi olmayan

periodontal tedavi yapilan bdlgeleri tanimlamaktadir. Kontrol grubuna ait baglangi¢ 1.

Hafta, 1. Ay ve 3.ay elde edilen SCD, GI, Pi ve KAS verileri Tablo 2 “de belirtilmistir.

Kontrol grubu

(sag bolge)
BASLANGIC | 1. HAFTA 1LAY 3.AY
Gl 2,77+0.23 1,95+0,24 1,2740,45 2.04+87
Pi 2,54+0,12 0,68+0,19 0,3620,12 1,1840.58
SCD 6,49+1,34 6,13+1,08 4,09+1,05 3,36+1,26
KAS 6,63£1,36 6,18+1,54 5,04+0,92 3,59+1,12

Tablo 2: Kontrol grubu i¢in baslangig, 1. Hafta, 1. Ay ve 3.ay klinik dl¢limleri
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Analiz sonuglarina gore ;

Kontrol grubuna ait Gingival Indeks Degerlendirilmesi: GI degerlerinde
baslangica gore 1.hafta, 1.ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamh
bulunmazken(p>0,05), 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamlidir(p<0,05).(Tablo 2)

Kontrol grubuna ait Plak indeks Degerlendirilmesi: PI degerlerinde baslangica
gore l.hafta , l.ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. haftaya gore 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlt bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatiksel olarak

anlamlidir(p<0,005). (Tablo 2)

PLAK INDEKSI VE GINGIVAL INDEKS
280 3

210

1.40

0.70

BASLANGIC 1. HAFTA 1AY 3.AY
o Gi W Pi

0.00

Sekil 5: Kontrol Grubu Pi ve GI degerlerinin zamanlara gére dagilimi
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Kontrol grubuna ait Sondalanan Cep Derinliginin Degerlendirilmesi: Baglangicta
Olciilen cep derinligi ortalamasi 6,49+1,34 mm iken, 1.haftada 6,13+£1,08, l.ayda
4,09+1,05 ve 3.ayda 3,36£1,26 olarak ol¢iilmiistiir. SCD degerlerinde baslangica gore 1.
hafta degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu(p<0,05) ancak 1. ay
ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 1. haftaya
gore 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 1.
ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatiksel olarak anlamlidir(p<0,005).(Tablo 2)

Kontrol grubuna ait Klinik Atagsman Seviyesi Degerlendirilmesi: Baglangigta

Olciilen klinik atasman seviyesi ortalamasi 6,63+1,36 mm iken, 1.haftada 6,18+1,54,

l.ayda 5,04+0,92 ve 3.ayda 3,59%1,12 olarak Ol¢iilmiistiir. KAS degerlerinde baslangica
gore 1. hafta degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu(p>0,05) ancak
1. ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 1.
haftaya gore 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak

anlamlidir(p<0,005).(Tablo 2)



7.00

525

3,50

1,75

0,00

Sekil 6: Kontrol grubu SCD ve KAS degerlerinin zamana gore dagilimi

SONDALANAN CEP DERINLIGI VE KLINIK ATASMAN SEVIYESI

BASLANGIC

1. HAFTA
© SCD

1.AY

W Kas

4.2.2. Test grubuna Ait Klinik Bulgular

3.AY
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Test grubu ; hastalarimizin sol posterior bolgesine cerrahisiz periodontal tedaviye

ek lazer tedavisi yapilan bolgeleri tanimlamaktadir. Test grubu i¢in baslangi¢ 1.hafta, 1.

ay ve 3.ay elde edilen SCD G, PI ve KAS degerlerine ait veriler Tablo3 ‘de belirtilmistir.

Test grubu
(sol bolge)
BASLANGIC 1. HAFTA 1.AY 3.AY
Gl 2,56+0,34 1,77£0,27 0,81+0,43 1,81£0,97
Pi 2,63+0,22 0,59+0,16 0,31£0,23 1,31£0.85
SCD 6,04+0,45 5,40+0,90 3,63+0,82 3,09+1,14
KAS 5,77£0,69 5,45+0,21 3,81+0,39 3,22+1,73

Tablo 3 : Test grubu i¢in baslangig, 1.hafta, 1.ay ve 3.ay klinik dl¢timleri
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Analiz sonuglarina gore;

Test grubuna ait Gingival Indeks Degerlendirilmesi: GI degerlerinde baslangica
gore l.hafta , l.ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamli bulunurken(p<0,05),
3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamadi(p>0,05). 1. ay ve 3. ay
arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,005).(Tablo 3)

Test grubuna ait Plak indeks Degerlendirilmesi: Pi degerlerinde baslangica gore
l.hafta, l.ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05).
1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamli bulunmazken(p>0,05), 3.ay degeri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark

ise istatiksel olarak anlamlidir(p<0,005).(Tablo 3)

GINGIVAL INDEKS VE PLAK INDEKSI
2.60

1.30

0.65

BASLANGIC 1. HAFTA 1.AY 3.AY
o Gi m P

0.00

Sekil 7: Test grubu Pi ve GI degerlerinin zamanlara gére dagilimi
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Test grubuna ait Sondalanan Cep Derinliginin Degerlendirilmesi: Baslangigta
Olciilen cep derinligi ortalamasi 6,04+0,45 mm iken, 1.haftada 5,40+0,90, l.ayda
3,6310,82 ve 3.ayda 3,09£1,14 olarak Olcililmiistiir. SCD degerlerinde baglangica gore 1.
hafta, 1. ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05).
1. haftaya gore 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamlidir(p<0,005).(Tablo 3)

Test grubuna ait Klinik Atasman Seviyesi Degerlendirilmesi: Baglangicta dlgiilen
klinik atasman seviyesi ortalamasi 5,77+0,69 mm iken, 1.haftada 5,45+0,21, l.ayda
3,8140,39 ve 3.ayda 3,22+1,73 olarak olciilmiistiir. KAS degerlerinde baslangica gore 1.
hafta, 1. ay ve 3.ay degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05).
1. haftaya gore 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak

anlamlidir(p<0,005).(Tablo 3)



7.00

525

3,50

1,75

0.00
BASLANGIC

Sekil 8: Test grubu SCD ve KAS degerlerinin zamana gore dagilimi

4.2. 3. Gruplar Arasi Klinik Bulgularin Degerlendirilmesi

SONDALANAN CEP DERINLIGI VE KLINiK ATASMAN SEVIYESi

1. HAFTA
© sCD

1.AY
W KAs
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3.AY

Gingival indeks verilerinin gruplar arasi degerlendirilmesi: Gingival indekse i¢in

kontrol ve test grubuna ait baslangig, 1.hafta, 1.ay ve 3.ay ortalama degerleri Tablo 4’ de

verilmistir.
Kontrol grubu Test grubu P degeri
ortalama ortalama
(sag bolge) (sol bolge)

Baslangig 2,77+0.23 2,56+0,34 0,492

1. hafta 1,95+0,24 1,7740,27 0,035

1. ay 1,2740,45 0,81+0,43 0,066

3. ay 2.04+87 1,814+0,97 0,348

Tablo 4: Kontrol ve test grubuna ait baslangi¢, 1.hafta , 1.ay ve 3.ay Gingival indeks

degerleri (*p<0,05)
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Istatistiksel analiz sonucuna gore,
GI degerlerinde kontrol ve test gruplarinin baslangic degerleri , 1. ay ve 3.ay
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu(p>0,05). 1. hafta degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,05)(Tablo 4).

GINGIVAL INDEKS

baglangI¢ 1.hafta

28

21

1,

S

0,

-

W Kkontrol grubu M test grubu
Sekil 9: Gruplar aras1 GI verilerinin zamana gére dagilimi
Plak indeksi verilerinin gruplar aras1 degerlendirilmesi: Plak indeksi i¢in kontrol
ve test grubuna ait baslangig, 1.hafta , l.ay ve 3.ay ortalama degerleri Tablo 5’ de

verilmistir.
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Kontrol grubu Test grubu P degeri
ortalama ortalama
(sag bolge) (sol bolge)
Baslangig 2,5440,12 2,6340,22 0,492
1. hafta 0,68+0,19 0,59+0,16 0,214
1. ay 0,36+0,12 0,3140,23 0,715
3. ay 1,18+0.58 1,314+0.85 0,329

Tablo 5: Kontrol ve test grubuna ait baslangig, 1. Hafta , 1. Ay ve 3. Ay plak indeksi
ortalama degerleri (*p<0,05)

Istatiksel analiz sonucu;
Pi degerlerinde kontrol ve test gruplarmin baslangig verileri, 1.hafta,1. ay ve 3.ay

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu(p>0,05).

PLAK INDEKSI

2,25
1.5

0.75

paslangIg 1.hafta 1.ay 3.ay

H kontrol grubu M test grubu

Sekil 10: Gruplar arasi Pi ortalama degerlerinin zamana gére dagilimi
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Sondalanan Cep Derinligi verilerinin gruplar arasi degerlendirilmesi: SCD igin

kontrol ve test grubuna ait baslangig, 1.hafta, 1.ay ve 3.ay ortalama degerleri Tablo 6’da

verilmigtir.
Kontrol grubu Test grubu P degeri
ortalama ortalama
(sag bolge) (sol bolge)

Baslangig 6,49+1,34 6,04+0,45 0,066

1. hafta 6,13+1,08 5,40+0,90 0,014*

1. ay 4,09+1,05 3,6340,82 0,021*

3. ay 3,36%1,26 3,09+1,14 0,137

Tablo 6: Kontrol ve test grubuna ait baslangi¢, 1.hafta , 1.ay ve 3.ay sondalanan cep
derinligi ortalama degerleri (p<0,05)

SCD i¢in kontrol ve test grubuna ait baslangic ve 3. ay verileri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p>0,05). 1. hafta ve 1. ay verileri arasindaki

fark ise istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0.05)(Tablo 6)
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SONDALANA CEP DERINLIGI

5,25
3.
1.7 I I

baslangig 1.hafta

M kontrol grubu

o

o

W test grubu

Sekil 11: Gruplar arasi sondalanan cep derinligi ortalama degerlerinin zamana gore
dagilim1

Klinik Atagsman Seviyesi verilerinin gruplar arasit degerlendirilmesi: KAS i¢in

kontrol ve test grubuna ait baglangig, 1.hafta, 1.ay ve 3.ay ortalama degerleri Tablo 7’ de

verilmistir.
Kontrol grubu Test grubu P degeri
ortalama ortalama
(sag bolge) (sol bolge)

Baslangic 6,63%1,36 5,77+0,69 0,011*

1. hafta 6,18+1,54 5,45+0,21 0,019+

1. ay 5,04+0,92 3,81+0,39 0,009+

3. ay 3,59+1,12 3,22+1,73 0,057

Tablo 7: Kontrol ve test grubuna ait baslangi¢, 1.hafta ,
seviyesi ortalama degerleri (* p<0,05)

l.ay ve 3.ay klinik atagman
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Istatistiksel analiz sonucuna gore,
KAS degerlerinde kontrol ve test gruplarinin baslangi¢ degerleri, 1. hafta ve 1. ay
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 3. Ay degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur( p>0,05)(Tablo 7).

KLINIK ATASMAN SEVIYESI

7
525
3.5
basglangI¢ 1.hafta
MW kontrol grubu M test grubu

Sekil 12: Gruplar arasi klinik atasman seviyesi ortalama degerlerinin zamana gore
dagilim1
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4.3. Biyokimyasal Bulgular

Toplanan DOS i¢indeki Tnf-a ve IL-1f3 total miktar ve konsantrasyon verileri
ELISA teknigi ile belirlenmistir.
4.3.1. Kontrol Grubuna Ait Biyokimyasal Bulgular

Tnf-a: Kontrol grubuna i¢in Tnf-o total miktar ve konsantrasyon degerleri

asagidaki tablolarda belirtilmistir.

BASLANGIC 1. HAFTA 1.LAY 3.AY
Kontrol grubu Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
(sag bolge)
Tnf-a
konsantrasyon
0,25340,067 0,155+0,014 0,18340,052 0,148+0,042
(Pg/pl)
Tnf-o total miktar 0,198+0,78 0,065+0,01 0,079 +£0,012 0,074+0,054
(Pg/Unite)

Tablo 8: Kontrol grubu Tnf-a total miktar ve konsantrasyon ortalama degerleri

Analiz sonuglarina gore;

Kontrol grubu Tnf-o konsantrasyon verilerinin degerlendirilmesi:Tnf-a
konsantrasyon degerinde baglangica gore 1.hafta , l.ay degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05) ancak 3.ay verileri arasindaki fark ise
anlamsiz bulundu(p>0,05). 1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamsiz

bulunurken(p>0,05), 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
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bulundu(p>0,05). l.ay ve 3.ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamsizdir(p>0,005)(Tablo 8).

Kontrol grubu Tnf-a total miktar verilerinin degerlendirilmesi: Tnf-o total miktar
degerinde baglangica gore 1. Hafta , 1. Ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak
anlaml1 bulundu(p<0,05) ancak 3.ay verileri arasindaki fark ise anlamsiz bulundu(p>0,05)
1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamsiz bulunurken(p>0,05), 3.ay degeri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark

ise istatiksel olarak anlamsizdir(p>0,05)(Tablo 9).

TNF-a KONSANTRASYON VE TOTAL MIKTAR
026 0
020 0
013 0
007 0
0,00 0

1. hafta 1.ay
O Konsantrasyon (pg/mi) O Total miktar (pa/lnite)

Sekil 13: Kontrol grubu Tnf-a total miktar ve konsantrasyon degerlerinin zamana gore
degisimi
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IL-1B : Kontrol grubuna i¢in IL-13 total miktar ve konsantrasyon degerleri

Tablo 9’ da belirtilmistir.

BASLANGIC 1. HAFTA LAY 3.AY
Kontrol grubu Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
(sag bolge)
IL-1B
konsantrasyon
0,199+0,075 0,127+0,058 0,160£0,038 0,233+0,063
(Pg/ul)
IL-1B 0,156+0,36 0,194+0,81 0,069 £0,013 | 0,116£0,065
total miktar
(Pg/Unite)

Tablo 9: Kontrol grubu IL-1p total miktar ve konsantrasyon ortalama degerleri

Analiz sonuglarina gore;

Kontrol grubu IL-1B  konsantrasyon verilerinin degerlendirilmesi: IL-1[3
konsantrasyon degerinde baglangica gore 1. Hafta , 1. Ay degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05) ancak 3.ay verileri arasindaki fark ise
anlamsiz bulundu(p>0,05) 1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamsiz
bulunurken(p>0,05), 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p>0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamlidir(p<0,005)(TABLO 9).

Kontrol grubu IL-1p total miktar verilerinin degerlendirilmesi: IL-1f3 total miktar

degerinde baslangica gore 1. hafta ve 1. ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak
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anlaml1 bulundu(p<0,05) ancak 3.ay verileri arasindaki fark ise anlamsiz bulundu(p>0,05)
1. haftaya gore 1. ay degeri arasindaki fark anlamsiz bulunurken(p>0,05), 3.ay degeri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark

ise istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,005)(Tablo 9).

IL-1B KONSANTRASYON VE TOTAL MIKTAR
024 0

018 0
012 0
0,06 0
0,00 0

Baglangig 1. hafta 1.ay
O Konsantrasyon (pg/ml) o Total miktar (pa/lnite)

Sekil 14: Kontrol grubu IL-1f3 total miktar ve konsantrasyon degerlerinin zamana gore
degisimi
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4.3.2. Test grubuna Ait Biyokimyasal Bulgular
Tnf-a:  Test grubuna icin Tnf-a total miktar ve konsantrasyon degerleri

Tablo 10’ da belirtilmistir.

Test grubu BASLANGIC 1. HAFTA 1.LAY 3.AY
(sol bolge) Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
Tnf-a
konsantrasyon
0,295+0,105 0,149+0,78 0,091+0,033 0,245+0,123
(Pg/pl)
Tnf-a total miktar 0,21940,41 0,07440,016 0,020 £0,002 0,116+0,085
(Pg/Unite)

Tablo 10: Test grubu Tnf-a total miktar ve konsantrasyon ortalama degerleri
Analiz sonuglarina gore;

Test grubu Tnf-o konsantrasyon verilerinin degerlendirilmesi: Tnf-a
konsantrasyon degerinde baglangica gore 1. Hafta , 1. Ay degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05) ancak 3.ay verileri arasindaki fark ise
anlamsiz bulundu(p>0,05) 1. haftaya gore 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu(p>0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamlidir(p<0,005).(Tablo10)

Test grubu Tnf-a total miktar verilerinin degerlendirilmesi: Tnf-o total miktar

degerinde baslangica gore 1. hafta, 1. ay ve 3. ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak
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anlamlt bulundu(p<0,05). 1. haftaya goére 1. ay degeri arasindaki fark anlamsiz
bulunurken(p>0,05), 3.ay degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p<0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel olarak

anlamlidir(p<0,005). (Tablo 10)

TNF-a KONSANTRASYON VE TOTAL MIKTAR

030 0
023 0
015 0
0,08 0
- I 3

1. hafta 1.ay

O Konsantrasyon (pg/ml) O Total miktar (pa/lnite)

Sekil 15: Test grubu Tnf-o total miktar ve konsantrasyon degerlerinin zamana gore
degisimi
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IL-1B : Test grubuna i¢in IL-1 total miktar ve konsantrasyon degerleri

Tablo 11 ‘de belirtilmistir.

Test grubu BASLANGIC 1. HAFTA LAY 3.AY
(sag bolge) Ortalama Ortalama Ortalama Ortalama
IL-1B
konsantrasyon
0,202+0,056 0,124+0,016 0,060+0,029 0,186+0,054
(Pg/ul)
IL-1B 0,15140,51 0,062+0,21 0,017 £0,03 0,088+0,035
total miktar
(Pg/Unite)

Tablo 11: Test grubu IL-1f3 total miktar ve konsantrasyon ortalama degerleri

Analiz sonuglarina gore;

Test grubu IL-1B konsantrasyon verilerinin degerlendirilmesi: IL-1f3
konsantrasyon degerinde baslangica gore 1. hafta , 1. Ay ve 3. ay degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05).1. haftaya gore 1. ay ve 3.ay degeri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p>0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark
ise istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,005).(Tablo 11)

Test grubu IL-18 total miktar verilerinin degerlendirilmesi: IL-1f total miktar
degerinde baglangica gore 1. hafta, 1. Ay ve 3. ay degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulundu(p<0,05).1. haftaya goére 1. ay ve 3.ay degeri arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamli bulundu(p>0,05). 1. ay ve 3. ay arasindaki fark ise istatistiksel

olarak anlamlidir(p<0,005).(Tablo 11)

IL-1B KONSANTRASYON VE TOTAL MIKTAR

022 0

017

0.1

0,06

1. hafta 1.8y 3.ay
O Konsantrasyon (pg/ml) O Total miktar (pa/inite)

0,00

Sekil 16: Test grubu IL-1B total miktar ve konsantrasyon degerlerinin zamana gore
degisimi
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4.3.3. Gruplar Arasi Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi
Kontrol ve test gruplari i¢in Tnf-o ve IL-13 konsantrasyon ve total miktarina ait

baslangig, 1. hafta, 1. ay ve 3. ay ortalama degerleri Tablo 12 ve Tablo 13’ de verilmistir.

TNF- a IL-1B
Kontrol grubu Test grubu Kontrol Test grubu
Tnf-a Tnf-a P grubu IL-1B P
(Total (Total degeri | IL-1B (total | (total miktar) | degeri
miktar) miktar) miktar)
Baglangig 0,198+0,78 0,21940,41 0,308 0,156£0,36 0,151+0,51 0,520
1. hafta 0,06540,01 0,07440,016 | 0,231 0,194+0,81 0,06240,21 0,697
1. ay 0,079+0,012 0,020+0,002 | 0,000* | 0,069+0,013 | 0,017£0,03 | 0,008+
3. ay 0,074+0,054 0,116+0,085 | 0,171 | 0,116+0,065 | 0,088+0,035 | 0,139

Tablo 12: Kontrol ve test gruplar i¢in Tnf-o ve IL-1p total miktarina ait baglangic 1.
hafta, 1. ay ve 3. ay ortalama degerleri (* p<0,05)

Analiz sonuglarma gore; kontrol ve test grubu i¢in Tnf-o ve IL-1p total miktar

baslangig, 1. hafta ve 3. Ay verileri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamsizdir(p>0.05). 1. ay verileri arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur(p<0,05)(Tablo 12)



57

TNF- a IL-1B
Kontrol grubu Test Kontrol grubu Test
Tnf-a grubu P IL-1B grubu P
(konsant.) Tnf-a degeri (konsant.) IL-1B degeri
(konsant.) (konsant.)
Baglangig 0,253+0,067 0,295+0,105 0,651 0,199+0,075 0,202+0,056 0,865
1. hafta 0,155+0,014 | 0,149+0,78 0,387 | 0,12740,058 | 0,124+0,016 | 0,325
1. ay 0,183+0,052 0,091+0,033 | 0,000* | 0,160+0,038 0,060+0,029 | 0,000*
3. ay 0,148+0,042 | 0,24540,123 0,172 0,233+0,063 0,18620,054 0,234

Tablo 13: Kontrol ve test gruplari i¢in Tnf-o ve IL-13 konsantrasyon ait baslangic 1.

hafta, 1. ay ve 3. ay ortalama degerleri (*p<0,05)

Analiz sonuglarina gore; kontrol ve test grubu i¢in Tnf-a ve IL-1p konsantrasyon

baslangic,

1.

hafta ve 3. Ay verileri

anlamsizdir(p>0.05). 1.

bulunmustur(p<0,05)(Tablo 13)

arasindaki

fark

istatistiksel

olarak

ay verileri arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlaml
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Kontrol grubu Test grubu
(total miktar) (total miktar)
Tnf-a IL-1B Tnf-a IL-1B
Gl 0,84 0,85 0,82 0,92
Pi 0,74 0,66 0,76 0,71
SCD 0,75 0,78 0,75 0,86
KAS 0,72 0,77 0,73 0,88

Tablo 14: Kontrol ve test gruplarina ait kinik ve biyokimyasal parametrelerin korelasyonu

Kontrol grubunda;

1) Gl ile total Tnf-o ve IL-1B miktarlari arasinda pozitif ok kuvvetli korelasyon;

2) Pl ile total Tnf-a ve IL-1P miktarlar1 arasinda pozitif kuvvetli korelasyon

3) SCDile Tnf-a ve IL-1B miktarlar1 arasinda pozitif kuvvetli korelasyon

4) KAS ile Tnf-a ve IL-18 miktarlar1 arasinda pozitif kuvvetli korelasyon

bulundu.

Test grubunda;

1) Gl ile total Tnf-o ve IL-1B miktarlari arasinda pozitif ok kuvvetli korelasyon;

2) Pl ile total Tnf-a ve IL-1P miktarlar1 arasinda pozitif kuvvetli korelasyon



59

3) SCD ile total Tnf-o miktar1 arasinda pozitif kuvvetli korelasyon, total IL-1f3
miktar1 ile pozitif cok kuvvetli korelasyon,
4) KAS ile total Tnf-o miktar1 arasinda pozitif kuvvetli korelasyon, total IL-1[3

miktar1 ile pozitif cok kuvvetli korelasyon bulundu.
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5. TARTISMA

Periodontal dokular, agiz ortaminda gesitli periopatojen bakteriler ile siirekli
olarak temas halindedir ve bakterilerin olugturdugu kronik enfeksiyona kars1 inflamatuar
bir reaksiyon gelisimine sebep olur(97,98). Bu inflamatuar yanit ile beraber bakteri ve
bakteriyel iirlinlerin direkt ve indirekt periodontal doku yikimina sebep oldugu ¢aligmalar
tarafindan bildirilmistir.(2,99).

Periodontal hastaliklarda mikrobiyal dental plak ve konak etkilesimini arastiran
caligmalarda, konak kaynakli inflamatuar cevabin diizenlenmesinde rol oynayan
sitokinlerin ~ ve  bunlarin  klinik ~ parametreler  ile  arasindaki  iliski
arastirilmistir(90,100,101,102,103).

Bu calismamizda , kronik periodontitis hastalarinda cerrahi olamayan tedavi ve bu
tedaviye ek olarak kullanilan lazer tedavisinin,

1. Klinik parametreler {lizerine etkisi

2. Dis eti olugu sivisindaki Tnf-o ve IL-1f3 seviyeleri iizerine etkisinin incelenmesi

amaglanmstir.

Caligmamiza kronik periodontitis tanisi almig hastalar dahil edilmistir. Kronik
periodontitis, hastaligin ilerleme hiz1 ve klinik siddeti agisindan hastalar arasinda esit ve
kararli dagilim gosterir ve diger periodontal hastaliklara gore insidans ve prevelans orant
daha yiiksektir(104,105). Bu sebeplerden dolayi, ¢alismamizda hasta grubumuz kronik
periodontitis tanist almis hastalardan olugmaktadir.

Konak cevabi ile mikroorganizmalar arasinda karisik bir ¢ok etki ile olusan ve gevre

faktorlerinde etkili oldugu kronik periodontitis tanist i¢in yeni yontemlerin aragtirilmasi
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gerekliligi ortaya konmustur(106). Ozellikle bakteri kaynakli enzim ve sitokinlerin dis eti
olugu sivisi icinde gosterdikleri degisimin periodontal hastaligin aktivitesi, ilerlemesi ,
tedavi sonrasi iyilesme ve tedaviye verilen yanitin bir belirteci oldugu tespit
edilmistir(30,107).

Periodontal hastalik aktivitesi; salya, bakteri plagi, kan, dis eti dokusu, dis eti olugu
stvist gibi Ornekler incelenerek degerlendirilebilir. Yapilan aragtirmalar mikrovaskiiler
sizintidan kaynaklanan ve bakteri plagina karst konak inflamatuar dinamiklerin sonucu
meydana gelen dis eti olugu sivisinin, icerdigi doku yikim ftiriinleri, molekiiler yapis1 ve
miktarinin lokal doku yikimini daha iyi yansittigini bildirilmistir(108).

DOS toplanmasi periodontal dokularin patolojik ve fizyolojik durumunu incelemek
ve degerlendirmek i¢in girisimsel olmayan bir yontemdir ve patogenezi degerlendirmek
acisindan diagnostik bir 6neme sahiptir(24,109,110).

Literatiirde DOS toplamak i¢in en ¢ok kullanilan yontem emici kagit seritlerin
kullanildig1 6rneklem yontemidir(108). Bu yontem, standart kagit seritlerin cep igerisine
farklt metotlar ile yerlestirilmesi s6z konusudur. Yapilan ¢aligmalarda, kagit seritlerin
periodontal cep igerisinde diren¢ hissedilinceye kadar ilerletilip 30 sn. beklenmesinin
yontem olarak hataya sebep olabilecegi bu uygulamanin bag dokusu irritasyonu ile DOS
akis hizin1 degistirerek standardizyonu bozacag: vurgulanmistir(34,35,111). Bu nedenle
calismamizda, standart kagit seritlerin kullanildig1 ‘modifiye sulkus i¢i’ yontemi ile DOS

orneklemleri standardize edilmistir.
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DOS hacmi ve akis orani, dis eti travmasi ve drneklem tekrarlanmasi gibi bir ¢ok
etkenden etkilenir. DOS hacminin degisimi igerigindeki enzim ve sitokinlerin
konsantrasyonlarini etkilemektedir. Bu nedenle total miktarlarin hastalik aktivitesiyle
daha cok iliskili oldugu kabul goérmiistiir(112). Calismamizda, Tnf-o ve IL-1p total ve
konsantrasyon miktarlariin her ikisi de degerlendirilmistir.

Kronik periodontitis tedavisinde en Onemli ve ilk basamak cerrahi olmayan
periodontal tedavidir. Bu konvansiyonel mekanik tedavinin amaci dis ve dis kok
yiizeyinde biriken kaba, diizensiz, canli ve kalsifiye birikintileri yok ederek biyolojik
olarak kabul edilebilir yiizeyler olusturmaktir(113,114). Yapilan klinik ¢aligmalarda, oral
hijyeni iyilestirme, dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme islemini iceren mekanik
tedavinin 6nemli klinik basartya sahip oldugu vurgulanmaistir ve periodontal tedavide altin
standart olarak kabul edilmistir(65,66,67).

Periodontal tedavide kok yiizeyi diizlestirmesi her yarim ¢eneye ayr1 ayri
uygulanabilecegi gibi tek seansta da uygulanabilir. Mongardini ve ark.(1999) tarafindan
yapilan calismada, tedavi edilen ceplerin patojenlerin bulundugu bdlgelerden tekrar
enfekte olma ihtimalini azaltmak i¢in islemin 24 saat i¢inde tek seferde bitirildigi ‘tlim
ag1z dezenfeksiyon yontemi kullanilmistir(115). Zijnge ve ark.(2010) ise tek seansta
yapilan kok yiizeyi diizlestirmesinin re-enfeksiyonu Onlemede daha etkin oldugunu
belirtmistir. Diger bir randomize kontrollii ¢calismada tiim agiz ve ¢eyrek ¢ene yapilan
tedavilerin veririmligi arasinda anlamli bir fark olmadig: bildirilmistir(116). Apatzidou ve
ark.(2015)’ da her iki tedavi yonteminin klinik sonuglar agisindan farksiz oldugunu

bildirmislerdir(117).
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(Calismamizda seanslar aras1t muhtemel re-enfeksiyonu engellemek, tedavi seanslarini
azaltmak ,0rneklem seanslarini daha kolay takip edebilmek ve patojen bakterilerin total
sayisini azaltmak i¢in cerrahi olmayan periodontal tedavi tek seansta tamamlanmastir.

Bu c¢aligmada cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi yara iyilesmesini
hizlandirmak, inflamasyon rezoliisyonunu artirmak ve bakteriyel dezenfeksiyonu
saglamak amaciyla diyot lazer tedavisi uygulanmistir. Moritz ve arkadaglari, cerrahi
olmayan periodontal tedavi ile kombine edilmis 805 nm dalga boyunda bir diyot lazeri
kullanirken o6nemli Olciide bakteriyel azalma ve inflamasyonun azaldigini
gostermislerdir(83).

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrast SCD de azalma ve KAS acisindan en 6nemli
degisiklikler ilk 1-3 aylik donemde gozlemlenmektedir. Bu nedenle tedavi bitiminden en
erken 3-4 hafta sonra tedaviye verilen cevabin degerlendirilebilecegi ve iyilesmenin
onemli kisminin 3 ayda tamamlandigi belirtilmistir(118). Bizim ¢alismamizda da tedavi
sonrast erken donem iyilesmeyi ve epitel ve bag dokusu iyilesmesini tamamladiktan
sonraki uzun donem klinik ve biyokimyasal parametrelerin degisimini belirlemek i¢in
hastalarin  takibi cerrahi olmayan periodontal tedavi ve lazer tedavisinin

tamamlanmasindan 1. hafta, 1. ay ve 3. ay sonra yapilmustir.
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5.1. Klinik Parametreler

Kronik periodontitis tedavisinde cerrahisiz periodontal tedavi etkinligini
degerlendiren galismalarda en ¢ok kullanilan klinik parametreler GI,PI,SCD ve KAS’dur.
Bir ¢ok ¢alisma uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavi sonras1 GI,PI,SCD ve KAS
skorlarinda belirgin bir azalma oldugu vurgulanmistir(10,117,119).

Calismamizda cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanan her iki grupta da SCD,
KAS, GI ve PI parametrelerinin azaldig1 ve baslangica gére 3.ay verileri istatistiksel
olarak anlamli bulundugu goézlenmistir. Bu agidan ¢alismamizin sonucu diger literatiir
verileri ile uyumludur.

Cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak lazer uygulamasinin klinik olarak ilave
etkisinin oldugunu gosteren c¢alismalar olmakla birlikte (83, 86,120), lazerin ilave
etkisinin olmadigin1 gosteren caligmalar da mevcuttur(87). Literatiirdeki ¢alismalar lazer
tipleri ve parametreleri acisindan farklilik gostermektedir(72,73).

Calismamizda dis eti iltihabin1 degerlendirmek igin kullanilan GI skorlarmin cerrahi
olmayan periodontal tedaviye ek lazer tedavisinin kullanildig1 bolgede daha ¢ok olmak
kayd ile her iki bolgede de azaldig1 ve bu azalmanin 1. ay ve 3. ay dl¢limlerinde gruplar
arasinda istatistiksel anlam tasimadigi belirtilmistir. Ancak erken donem iyilesmesinin
kontrol edildigi 1. haftada test bolgesinde Gi skorlarmin daha ¢ok azaldig: ve her iki grup
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu vurgulanmistir. Sneza ve ark.(2012)
inflamasyonlu dis etine uyguladiklar lazer tedavisinin klinik sonuglarin1 gézlemledikleri

caligmalarda, Tnf-a miktarmin ilk giinden itibaren diisiise gectigini ve inflamasyon
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rezoliisyonu ile arasindaki pozitif iliskiyi gostermistir(121). Bu durum lazer tedavisinin
erken donem inflamasyonu iizerine etkinligini gostermektedir.

Yaptigimiz ¢alisma boyunca oral hijyen kontroliinii incelemek ve bakteriyel plak
miktarindaki degisimi kontrol etmek ig¢in PI kullanilmistir. Splint-mouth yapilan
caligmamizda her iki uygulama bolgesindeki baslangic Pi skorlari arasindaki fark
anlamsiz bulunmustur. PI skorlarimnn her iki bolgede 1.hafta ve 1.ay dlciimlerinde azalmis
ancak 1.aya gore 3.ay Ol¢limlerinde yiikseldigi gozlemlenmistir. Bu durum hastalarin, oral
hijyen motivasyonlarmn diismesine baglanmistir. Her iki bolgede baslangica gore 3.ay PI
skorlar1 diisiiktiir. Tedavi sonrasi 3.ay PI &lgiimlerinde uygulama bélgeleri arasinda
anlamli bir fark goriilememistir.

Periodontal tedavi etkinligini degerlendirmede kullanilan diger parametreler ise SCD
ve KAS’ dir. SCD; diseti kenart ile cep tabani arasindaki mesafeyi ifade eder. KAS ise
mine- sement birlesimi ile cep taban1 arasindaki mesafedir. Calismamizda; SCD degerleri
baslangigta her iki uygulama bolgesinde farklilik olmadigini gostermistir. Lazer tedavisi
uygulanan bolgede tedavi sonrast SCD degerlerinin daha fazla azaldig: tespit edilen
calismamizda, her iki bolge kiyaslandiginda baslangica gore 1.hafta ve 1.aydaki azalma
farkinin anlamli oldugu saptanmistir. 3.ay ol¢timlerinde SCD ve KAS degerleri her iki
gurup arasinda kiyaslandiginda aradaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu
saptanmistir.

Literatiirde diyot lazerin cep epitelini tamamen kaldirdig1 ve bag dokusu atagmanini
artirdigi boylece SCD ve KAS’ da tek basina cerrahi olmayan periodontal tedavi ile

kiyaslandiginda daha fazla azalma oldugu bildirilmistir(122)
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Hung ve ark(2005) yaptig1 calismada ise cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi
kullanilan lazer tedavisinin erken donemde diseti inflamasyonunu azalttig1 ve bu sayede
olusan biiziisme ile SCD’ nin azaldig1 bildirilmistir. Calismamizda lazer tedavisinin erken
donem inflamasyon {izerine pozitif etkisi tespit edilsede bunun SCD ’nin erken donem
azalmasi mekanizmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektir(123).

Dukic ve ark. (2013) yaptig1 caligmada cerrahi olmayan periodontal tedaviye ilave ek
diyot lazer ile dekontaminasyon yaptiklar1 grupta, lazer uygulanmayan gruba goére uzun
donem SCD seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma gdzlenmistir(124).

Braun ve ark’ nin (2008) kronik periodontitis hastalarina lazer dekontaminasyonu
uyguladiklar1 splint-mouth calismada, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak
diyot lazer uygulamasinin, tek basina cerrahi olamayan periodontal tedaviye gore klinik
parametreler iizerinde ek bir fayda saglayip saglamadigini incelemislerdir. 3. ay sonunda
her iki grupta da SCD, KAS anlamli azalma gozlenmis, olup; lazer uygulanan bolgede
iyilesmenin istatistiksel olarak daha fazla oldugu rapor edilmistir(125)

Caruso ve ark’nin (2008) yaptiklari caligmada, 13 kronik periodontitis hastasi
calismaya dahil edilmis , bizim c¢aligmamizin dizaynina uygun olarak splint-mouth
calisilmistir ve cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uyguladiklari diyot lazerin
etkilerini klinik olarak incelemislerdir. 6 aylik uzun takip siiresince her iki uygulama
bolgesinde de klinik iyilesmenin ilk l.ay sonunda gerceklestigini ve 3. aya kadar
sonuclarin sabit kaldigim tespit etmislerdir. SCD, KAS, GI ve PI’ deki azalmanin lazer

uygulanan grupta istatistiksel olarak daha fazla oldugu bildirilmistir(126).
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Campos ve ark (2013) rezidiiel ceplerde yaptig1 3 aylik Splint-mouth caligmada,
mekanik tedavi ile birlikte diyod lazeri sadece mekanik tedavinin klinik sonuglar ile
kiyaslamiglardir. 3 aylik takip sonucunda her iki tedavi bolgesinde de tiim klinik
parametrelerde anlamli iyilesme goriildiigi ancak lazer uygulanan bolgede SCD ve
KAS’daki iyilesmenin istatistiksel olarak daha fazla oldugu rapor edilmistir. Mekanik
tedaviye ek olarak uygulanan lazer tedavisinin periodontal iyilesmeye ilave katkisinin
oldugu ve periodontal tedavinin idamesinde alternatif bir tedavi olarak kullanilabilecegini
belirtmislerdir(127).

Mongardini ve ark’nin (2014) 30 kronik periodontitisli hasta {izerinde yaptiklar1 splint
- mouth arastirmada, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ilave olarak diyod lazer ile
dekontaminasyon uygulamasinin, tek basina cerrahi olmayan periodontal tedaviye gore
ek bir klinik basarisinin olup olmadiginmi saptamislardir. Tedavi sonunda tiim klinik
parametrelerde her iki uygulama bolgesinde de anlamli iyilesme gdzlenmis olup, SCD’de
azalma lazer uygulanan grupta istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur(128).

Bu caligmalar, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak lazer tedavisinin
basarisini ortaya koymaktadir. Bizim ¢alismamizdaki 1.hafta ve 1. Ay klinik parametre
degisiklikleri bu ¢aligmalar ile uyumluluk gostermekdir.

Adriana ve ark’nin (2013) sigara igen 20 hasta iizerinde yaptiklari split-mouth
caligmada, cerrahi olmayan peridontal tedavi ile diyod lazer uygulamasi kiyaslanmis.
Tedaviden 3 ay sonra her iki ¢alisma bolgesinde de SCD, KAS, SK, GI ve anlaml
iyilesme rapor edilmis, ancak gruplar arasi farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

belirtilmistir(129).
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Tubero ve ark (2013) yaptiklar1 splint-mouth ¢alismada, cerrahi olmayan periodontal
tedaviye ek olarak diyot lazer dekontaminasyon uygulamasinin klinik basaris1 incelenmis.
3. ve 6.ay sonunda her iki grupta da iyilesme oldugu fakat uygulama bdolgeleri arasinda
anlamli farklilik olmadigi rapor edilmistir(130).

Lin ve ark’nin (2011) 18 kronik periodontitis hastasinda tek basina cerrahi olmayan
periodontal tedavi ve diyod lazer uygulamasini karsilastirdiklar: splint-mouth ¢aligmada;
1.ay sonunda her iki tedavi bolgesinde de SCD, KAS, GI ve PI degerlerinde azalma
saptanmig, ancak tedavi bolgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde
edilememistir. Bu calismada lazer uygulamasinin, cerrahi olamayan peridontal tedaviden
iistiin olmadig1 rapor edilmistir.(131)

Calismamizda her iki uygulama bolgesinde 3.ay klinik parametrelerinde azalma
oldugu tespit edilmis ancak uygulama bolgeleri arasinda fark goriilememistir. Yukarida

belirtilen ¢alismalarin uzun donem sonuglari ¢alismamiz ile uyumluluk gostermektedir.

5.2. Biyokimyasal Sonuclar

Sitokinler, inflamasyonda ve periodontal hastalikta temel role sahip anahtar
mediyatorlerdir(19,46). Sitokinler; sinyal iiretir, sinyali yayar ve bagisiklik yanitini
giiclendirir, enfeksiyon ile savasta ve inflamatuar siirecin diizenlenmesinde onemlidir.
Ancak, sitokinlerin uzamis ve asir1 salinimi ile olusan kronik inflamasyonda, periodontal
hastaligin klinik belirtileri ile karakterize doku hasarina yol agan derin biyolojik etkiler

goriilmektedir.
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Periodontal patogenezde iizerinde en ¢ok ¢alisilmis olan ve belki de en 6nemli
olan sitokinler, proinflamatuar sitokin Tnf-oo ve IL-1B’dir. Bu sitokinlerin her ikisi de
dogal bagisiklik cevabin baslatilmasinda, diizenlenmesinde ve devam ettirilmesinde rol
oynar(52).Diseti olugu sivisindaki IL-1 konsantrasyonu gingivitis ve periodontitisden
etkilenmis bolgelerde artmaktadir ve periodontal hastaligin siddeti ile IL-1p nin doku
konsatrasyonu dogrudan iligkilidir. Yapilan hayvan ¢aligsmalart IL-1f’nin alveolar kemik
yikimint ve doku inflamasyonunu alevlendirdigini gdstermistir. Periodontal hastaligin
patogenezinde temel rolii olan IL-1p’nin etkisi c¢esitli g¢alismalarda acikga
belirtilmistir(57,58). Tnf-a inflamasyonlu gingival dokulardan IL-1B’ya gore daha az
salinir ve osteoklastlar {izerine olan etkisi yine IL-1P’ya kiyasla daha azdir. Gingival
inflamasyonun artmasiyla diseti olugu sivisindaki Tnf-a miktar1 da artar ve yiiksek
seviyelerdeki Tnf-a varligi periodontitis olusumunda direkt etkilidir. Tnf-o’nin bu 6nemli
etkisi tipki IL-1B’ nin etkileri gibi kesinlesmistir ve bir ¢ok calisma gostermistir ki,
Tnf-a ve IL-1B antagonisti uygulanan periodontal hastalik bolgelerinde inflamatuar

hiicrelerin toplanmasinin %80 ve alveolar kemik kaybinin ise %60 oraninda azaldigi

gosterilmistir (55,69,70).

Literatiirde cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak diyot lazer
uygulamasinin biyokimyasal parametrelere olan etkisini, sadece cerrahi olmayan
periodontal tedaviyle kiyaslayan caligmalar rapor

edilmistir.(121,132,133,134,135,136,137).
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Caligmamizda, lazer tedavisinin inflamasyon iizerin etkisini incelemek agisindan
Tnf-a ve IL-1B ‘nin hem konsantrasyon hem de total degeri degerlendirilmistir. DOS
hacmi ve akis orani, diseti travmasi ve drneklem tekrarlanmasi gibi bir ¢ok etkenden
etkilenir. DOS hacminin degisimi igerigindeki enzim ve sitokinlerin konsantrasyonlarini
etkilemektedir. Bu nedenle total miktarlarin hastalik aktivitesiyle daha ¢ok iliskili oldugu

goriisii kabul edilmistir(112).

Ramos ve ark’nin (2009) yaptiklar 3 aylik split-mouth ¢alismada, cerrahi olmayan
periodontal tedavi ve cerrahi olmayan periodontal tedaviye ilave olarak uyguladiklari
lazer tedavisinin TNF-a diizeylerine olan etkisini incelemislerdir. 3. aym sonunda her iki
tedavi bolgesinde de belirgin bir iyilesme kaydedilmis ancak tedavi bolgeleri arasi fark
anlamli bulunmamistir. Lazer tedavisinin DOS Tnf-a diizeylerindeki azalmaya ek bir
etkisinin olmadig1 belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda da, baslangi¢ diizeyine gore Tnf-a
total miktarlar1 zamanla azalma gosterse de 3.aydaki tedavi bolgeleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.(132)

Sneza ve ark.’nin (2012) inflamasyonlu disetine uyguladiklar1 lazer tedavisinin
klinik sonucglarini goézlemledikleri ¢aligmalarinda, Tnf-o total miktarmin ilk giinden
itibaren diislise gectigini ve inflamasyon rezollisyonu ile arasindaki pozitif iliskiyi
gostermislerdir(121). Bu durum lazer tedavisinin erken donem inflamasyonu iizerine
etkinligi gostermektedir. Caligmamizda 1.hafta verilerine baktigimizda, lazer tedavisi
uygulanan bolgede daha fazla olmak kaydiyla her iki bolgede Tnf-o total miktarin

azaldig1 ancak bu azalmanin gruplar arasi istatistiksel bir anlam ifade etmedigi
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belirlenmistir. 1.ay sonunda her iki tedavi bolgesinde belirgin bir iyilesmenin oldugu
gozlenmis ve Tnf-a total miktar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit

edilmistir.

Dominguez ve ark. (2010) 30 kronik periodontitis hastas1 {izerinde yaptiklari
caligmada, cerrahi olmayan periodontal tedavi ve cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek
olarak uygulanan lazer uygulamasiin klinik parametreler ve DOS sitokin miktarlari
tizerindeki etkisini incelemislerdir. 2. ay sonunda klinik ve biyokimyasal veriler
incelendiginde her iki tedavi bolgesinde de iyilesme gerceklesmis, fakat tedavi bolgeleri
arasindaki fark anlamli bulunamamistir. Total Tnf-a miktarinin ise lazer uygulanan
bolgede daha fazla azaldigi ancak gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadigi  belirtilmigtir. Bu ¢alisma ile bizim ¢alismamiz  uyumluluk

gostermektedir(133).

Liu ve ark., lazer tedavisi sonrasi 1. haftada IL-1p total miktarinin lazer tedavisi
uygulanan grupta daha fazla azaldigini tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise, her iki
tedavi bolgesinde IL-1p total miktarinda azalma gézlemlenmistir. Her iki tedavi bolgesi
arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Lui ve ark. yaptiklar
calismada lazer tedavisi biyostimulasyon ve dekontaminasyon (4J/cm? ) olmak iizere
toplamda 3 kere lazer uygulamasi yapmislardir fakat bizim tedavimiz dekontaminasyon
olarak sadece 1 kere uygulanmistir. Bu c¢alisma ile bizim c¢alismamizin sonucu
kiyaslandiginda arasindaki farkliligin lazer tedavisinin uygulanma protokolleri arasindaki

farktan kaynaklandig diisiiniilmektir(134).
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Nguyen ve ark.’nin (2015) 22 kronik periodontitis hastasi iizerinde yaptig1 splint-
mouth ¢aligmasinda, konvansiyonel mekanik tedavinin ve buna ek olarak uygulanan lazer
tedavisinin klinik parametreler ve IL-1f total miktar1 {izerine olan etkisi incenlemistir.
Tedavi sonrasi 3. ay ol¢iimlerinde IL-1f total miktarinin her iki tedavi bdlgesinde de
sayisal deger olarak azaldigi ancak bolgeler arasi farkin istatistiksel olarak anlamli

olmadig1 rapor edilmistir. Calismamiz bu ¢alisma ile benzer sonuglar gostermistir(135).

Ertugrul ve ark.’nin (2017) 15 birey iizerinde yaptig1 cerrahi olmayan periodontal
tedavi ve buna ek diyot lazer etkinligini inceledigi ¢calismada, tedavi sonras1 1.ayda IL-1f3
total miktarinin her iki tedavi bolgesinde sayisal deger olarak azaldigi ve bu bolgeler
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir. Calismacilar, diyot
lazerin inflamasyonun baskilanmasinda ve kemik yikiminin azaltilmasinda cerrahi

olmayan periodontal tedaviye ek olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir.(136)

Lopes ve ark. 21 hastayr split-mouth tedavi gruplara ayirarak incelemis ve
mekanik tadavi ile buna ek lazer tedavisi sonuglarini klinik parametreler ve IL-1f3
miktarlar1 iizerinden baslangigta, 12. ve 30. giinlerde, degerlendirmislerdir. Tedavi sonrast
12. ve 30. giinde klinik parametrelerin lazer tedavisi ile dekontaminasyon yapilan grupta
istatistiksel olarak anlamli sekilde diistiiglinti rapor etmislerdir. Bizim ¢alismamizda bu
calisgmadan farkli olarak Er:YAG yerine diyot lazer kullanilmistir. Arastiricilar
caligmalarinda her iki tedavi bolgesinde IL-1P total miktarinin azaldigin1 fakat her iki
bolge arasinda IL-1B degerlerinde farklilik bulunmadigini bildirmislerdir. Bizim

calismamizda IL-1f degerlerinde farklilik bulunmustur. Bu farkliligin nedeni olarak diyot
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lazerin cerrahi olmayan periodontal tedavide ek olarak kullaniminda daha etkin role sahip

olabilecegi diistintilmektedir(137).
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6.SONUC VE ONERILER

Kronik periodontitis tedavisinde altin standart olan cerrahisiz periodontal tedavinin

klinik parametrelerin ve DOS Tnf-a ve IL-1f seviyeleri iizerine etkisini inceledigimiz ve

bu tedaviye ek olarak kullanilan lazer tedavisinin bu parametrelerinin degisimine nasil

etki ettigini klinik ve biyokimyasal olarak arastirdigimiz ¢aligmamiza gore;

1.

Her iki uygulama bolgesinde de baglangic ve 3.ay verileri kiyaslandiginda klinik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli derecede bir azalma gdzlemlenmistir.
Gruplar arasi kiyaslamada 1.haftada lazer uygulanan bolgede GI,SCD,KAS
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli azaldigt ve l.ayda SCD ve KAS
parametrelerindeki azalmanin sadece cerrahi olmayan periodontal tedavi yapilan
bolgelere kiyasla istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur.

Tedavi sonrasi 3.ayda gruplar arasi klinik parametrelerdeki degisim ise istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmustur. Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak
uygulanan lazer tedavisinin SCD, KAS, Pi ve GI parametreleri iizerine uzun
donem etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmuigtir.

Tim agiz ve bolgesel klinik parametrelerde gozlenen istatistiksel farkliliklar,
bolgesel secilen dislerin her zaman tiim agz1 yansitamayabilecegi ve bdlge
secerken sadece arka dislerin degil, 6n dislerin de 6rnekleme bolgesine dahil
edilmesinin daha uygun olabilecegi diislintilmiistiir.

Her iki uygulama bolgesinde de baslangic ve 3.ay DOS Tnf-a ve IL-13 degerleri
kiyaslandiginda lazer uygulanan bolgedeki Tnf-a ve IL-1B seviyelerindeki

degisim anlamli bulunurken, sadece cerrahi olmayan periodontal tedavi
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periodontal tedavi yapilan bolgedeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Gruplar aras1 kiyaslamada tedavi sonrasi 3.ay degerleri istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir, ancak Il.aydaki degerler arasi fark anlamli
bulunmugtur.

. Ek olarak uygulanan lazer tedavisinin pro-inflamatuar sitokinler iizerine erken
donem katkisinin oldugu ancak uzun dénem sonuglarina ise katki saglamadigi
gbzlemlenmistir.

. Uzun donem verilerindeki olumsuz sonucun, tedavi protokolleri arasindaki
farkliliklar, kullanilan lazerin dalga boyu ve enerji yogunlugu, tedaviden sonraki
iyilesmenin degerlendirilme zamani arasindaki degisiklikler, hastalarin tedaviye
verdikleri inflamatuar ve immiinolojik cevap arasindaki farkliliklar ve diyot
lazerin dokularda meydana getirdigi biyolojik degisikliklerden kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Sitokinler, inflamasyona sonradan dahil olan hiicrelerin yani sira periodonsiyumda
her zaman var olan hiicreler gibi ¢ok sayida farkli hiicre tipleri tarafindan tiretilirler
ve her zaman ayni biyolojik etkileri gosterirler. Bu sebeple cerrahi olmayan
periodontal tedavi ve tedaviye ek diyot lazer tedavisinin klinik ve biyokimyasal
etkilerinin daha iyi aciklanabilmesi i¢in histolojik caligmalara ihtiya¢ oldugu
diisiiniilmektedir. Hasta popiilasyonun daha fazla oldugu ve daha uzun siireli

caligmalar, lazer tedavisinin katkisi i¢in daha belirleyici olacaktir.
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