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1.GIRIS

Kronik periodontitis (KP), mikrobiyal dental plaga (MDP) bagl gingivitis
olarak baglayan ve tedavi edilmediginde inflamasyon, atasman ve kemik kaybiyla
sonuglanan enfeksiydz bir hastahktir.® KP’nin tedavisinde, MDP’yi ortadan
kaldirmak ve hastaligin ilerlemesini durdurup periodontal sagligi elde etmek icin
krittk Oneme sahip olan cerrahisiz periodontal tedavi (CPT) prosediirleri
uygulanmaktad1r.2 CPT sonuglarini; baslangigtaki cep derinligi, kokteki konkaviteler,
furkasyon tutulumu, disin tek kokli ya da c¢ok kokli olmasi, uygun olmayan
restorasyon varligi gibi faktorler etkilemektedir. **° Belirtilen bu faktédrlere bagh
olarak MDP istenilen diizeyde elimine edilemeyebilmekte, dentin tiibiilleri ve dis
etine invaze olan olas1 periodontopatojenler tekrar kolonize olarak periodontal
hastalik yeniden olusabilmektedir.” Bu durumu engellemek icin CPT’ye ilave olarak
sistemik antibiyotikler, lokal antibiyotik ve antiseptikler, fotodinamik tedavi ve ozon
gibi tedaviler uygulanmaktadir. Bu tedavilerin tespit edilen yan etkileri ve

dezavantajlar1 nedeniyle yeni ilave yontemler arastiriimaktadir.

Lazerler periodontolojide; biyostimiilasyon, dentin hassasiyetinin giderilmesi,
deepitelizasyon, depigmentasyon, gingivoplasti ve gingivektomi, frenektomi ve agiz

lezyonlarinin insizyonu gibi uygulamalarda kullanilmaktadirlar.

Diisiik doz lazer tedavisi’nin (DDLT) hiicreler {izerindeki etki mekanizmasi
hala belirsiz olmakla birlikte genel olarak dokular iizerindeki etkileri inflamasyonun
azaltilmasi, yara iyilesmesinin saglanmasi, immiin sistemin giliclenmesi, agrinin

kontroliiniin yan1 sira yeni hiicre ve doku olusumunun uyar11mas1d1r.8'9

LANAP (Laser assisted new atachment prosediire), lazer kullanilarak yeni
atagman olusturma prosediiriidiir. Bu tedavinin amaci, cebi azaltmanin yani sira yeni
kemik, sement ve periodontal ligamentin daha 6nce hastalikli kok ylizeyleri lizerinde
olugsmasini saglamaktlr.10 LANAP, ultrasonik kaziyicilar ve el aleti kullanimiyla

yapilan CPT uygulamalarmi da igeren asamali ve kapsamli bir tedavidir."*

Bu klinik ¢aligmamizda, kronik periodontitis hastalarinda CPT’ ye ilave

olarak DDLT ve LANAP uygulamalarinin klinik periodontal parametreler iizerine,



DOS’daki biyokimyasal belirtegler {izerine ve alinan standart periapikal

rontgenlerdeki kemik dolumu {izerine etkilerini degerlendirmeyi amagladik.

CPT uygulamasina ilave olarak DDLT uygulamasinin biyostimulatif
etkileriyle gingival inflamasyonu azaltmada ek fayda sagladiginmi diisiinmekteyiz.
Orta derin ceplerde cep derinligindeki azalmanin DDLT (Grup 3) uygulanan
gruplarda daha c¢ok klinik atasman kazanciyla, LANAP (Grup 2 ve Grup 4)
uygulanan gruplarda ise dis eti biiziilmesine bagli olustugu sonucuna varildi. Derin
ceplerde ise tiim lazer uygulanan gruplarin el aletleriyle ulasilmast zor olan bu
alanlarda hem cep derinliginin azalmasi hem de klinik atasman kazanci acisindan

ilave fayda sagladiklar tespit edildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Periodontitis

Periodontitisin en sik goriilen formu olan kronik periodontitis, plaga bagl
gingivitis olarak baslayan ve tedavi edilmediginde inflamasyon, atasman ve kemik
kaybiyla sonuglanan enfeksiydz bir hastahiktir™? Yavas ilerleyen bir hastalik
olmasinin yani sira plaga karsi konak cevabi gevresel veya sistemik faktorler
tarafindan etkilendiginde yikim hizli ilerleyebilir. Hastaligin temel klinik ve

etiyolojik 6zellikleri asagida dzetlenmistir:*

- Mikrobiyal biyofilm olusumu (dental plak)
- Periodontal inflamasyon (6rnegin, sondalamada kanama)

- Atasman ve alveolar kemik kaybi

Kronik periodontitisin genel 6zellikleri subgingival ve supragingival plak ve
distas1 varligi, dis etinde sislik, kizariklik ve kontur bozuklugu, cep olusumu,
sondalamada kanama, atagman kaybi, horizontal veya vertikal kemik kaybi,
furkasyon tutulumu, dis pozisyonunda degisiklikler ve dis kayiplar1 seklinde

siralanabilir.

Kronik periodontitis yetiskinlerde daha sik gozlense de ¢ocuklarda da
meydana gelebilmektedir. Bir kronik periodontitis hastasindaki yikimimn miktari, plak
varhigi ve oral hijyen seviyesine, lokal predispozan faktérlere, sigara kullanimina,
stres ve sistemik risk faktorlerine baghdir. Ayrica kronik periodontitisin baslamasi,
mikrobiyal plak varhigima bagli olmasina ragmen patogenez ve hastaligin
ilerlemesinde konaga bagl faktorler de rol almaktadir. Subgingival biyofilmde ¢ok
cesitli bakteriler bulunmaktadir ve biyofilm olusumu kisiden kisiye ve bdlgeden

bélgeye degisiklik gosterebilmektedir.

2.1.1. Hastaligin dagilimi ve siddeti

Kronik periodontitis, subgingival plaga direkt maruz kalan alanlarda lokal

inflamasyon gelisimi ile baslayan alan spesifik bir hastaliktir. Hastaligin dagilimi bu



lokal etki sonucu dislerin etkilenen bdlgelerindeki atasman ve kemik kayb1 miktarina

gore ikiye ayrllmaktadlr:1

- Lokalize kronik periodontitis: %30’dan az bolgede atasman ve kemik kayb1
- Generalize kronik periodontitis: %30’dan fazla bolgede atasman ve kemik
kayb1

Kronik periodontitisin bir sonucu olarak ortaya g¢ikan periodontal yikim
siddeti, genellikle konak immiin yanitlarint bozan veya arttiran sistemik
bozukluklarla birlikte degiskenlik gosterebilir. Hastalik siddete gore hafif, orta ve
siddetli olarak {i¢ grupta toplanabilir:*

- Hafif siddetli kronik periodontitis: 1-2 mm klinik atagsman kaybi1
- Orta siddetli kronik periodontitis: 3-4 mm Kklinik atagsman kayb1

- Tleri siddetli kronik periodontitis: 5 mm ve iizeri klinik atasman kayb1

2.1.2. Kronik periodontitisin ilerlemesi ve prevelansi

Kronik periodontitis genellikle yavas ilerleyen bir hastalik olmasinin yani1 sira
sistemik, cevresel ve davranigsal faktorler tarafindan modifiye olabilmektedir.
Herhangi bir zamanda baslayabilir ve ilk belirtileri, ergenlik déoneminde, kronik plak
ve distag1 birikimi varliinda saptanabilir. Aym1 zamanda agiz ortaminda da tiim
disler esit sekilde etkilenmeyebilir. Bazi etkilenmis bolgeler uzun yillar duragan
fazda kalirken baz1 bolgelerde hastalik hizli bir sekilde ilerleyebilir.1 Socransky ve
ark.® tarafindan kronik periodontitisin ilerlemesiyle ilgili ¢esitli modeller ortaya

konmustur:

- Siirekli model: Hastalik yavas ve devamlidir. Hastalik siiresince etkilenen
bolgelerde stirekli olarak ileri bir yikim gozlenir.
- Rastgele veya episodik-alevlenme modeli: Periodontal hastalik kisa siiren

alevlenme periyotlarinin _ardindan duragan fazlari igerir. Bu modelde

etkilenen dis bolgeleri ve hastalik siirecinin ilerlemesi rastgele gerceklesir.
- Asenkronize, multiple-alevlenme modeli: Periodontal yikim, yasamin belli

periyotlarinda etkilenen dislerin etrafinda olusur ve alevlenme donemleri



remisyon donemlerinin belli donem araliklarinda meydana gelir.

Tanimlanan bu modeller belirli zamanlarda periodontal yikim miktarlart

belirlenerek hastalik periyotlari 6l¢tilmiistiir.

Kronik periodontitisin ciddiyeti ve prevelansi, cinsiyete bagli olmamasina
ragmen yasla birlikte artmaktadir. Kronik periodontitis, 50 yas ve Tlizerindeki
hastalarin %40’inda ve 65 yas ve iizeri hastalarin ise yaklasik %50’sinde orta

diizeyde periodontal yikima neden olmaktadir.'?

2.1.3. Risk faktorleri

Risk faktorleri bireylerin hastaliga yakalanma olasiligini arttiran ¢evresel,
davranigsal veya biyolojik faktdrlerdir. Kronik periodontitis i¢in tanimlanmis risk
faktorleri sigara kullanimi, diyabet, patojenik bakteriler ve dis yiizeyindeki
mikrobiyal birikintilerdir.*

Sigara Tiiketimi

Sigara, genel olarak kronik periodontitisin gelisiminde ve ilerlemesinde
6nemli bir risk faktoriidiir.’ Periodontitis, sigaradan doza bagimh olarak etkilenir.
Giinde 10’dan fazla sigara kullanimi, sigara i¢gmeyenler ve eski icenlere kiyasla
hastaligin ilerleme riskini énemli 6lgiide arttirmaktadir.® Tiitiin tiiketimi sonucunda
reaktif oksijen tiirevlerinin salinimina bagli olarak deoksiribo niikleik asit (DNA)
hasari, hiicre zarlarinda lipid peroksidasyonu ve endotel hiicrelerinin hasarlanmasi

sonucu periodontal dokularda yikim siddeti artmaktadir.” !

Diyabet

Diyabet ve periodontitis karsilikli olarak birbirlerini etkileyen hastaliklardir.
Diyabetli hastalarda periodontitis gelisme riskinin daha yiiksek olmasinin yani sira
periodontal enfeksiyon ve inflamasyon da diyabet hastasinin glisemik kontroliinii
olumsuz yénde etkileyebilmektedir.? Diyabet hastalarinda ileri glikasyon son iiriinleri

ortaya cikabilmekte ve buna bagli olarak serbest oksijen radikallerinin ve pro-



inflamatuvar medyatérlerin  salmimi  artmaktadir. Ileri glikasyon son iiriinleri,
inflamatuvar hiicrelerin periodontal dokulara kemotaksisini ve yapigsmasini
yonlendirmekte ayrica fibroblastlar ve osteoblastlarin artmis apoptozuna neden
olmaktadir.’ Tiim bunlara bagl olarak diyabetli hastalarda cep derinligi ve klinik

atasman kaybimin artti1 gosterilmistir.®*

Patojenik Bakteriler ve Dis Yiizeyindeki Mikrobiyal Birikintiler

Periodontitis gelisimi icin mevcut olan plak miktarindan ziyade, plag
olusturan bakteri tiirleri 6nemlidir. Mikrobiyal dental plak (MDP) igerisindeki {i¢
spesifik bakteri periodontitis igcin etyolojik ajan olarak tanimlanmustir:
Agregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg) ve
Tannerella forsythia (Tf).'° Pg ve Tf siklikla kronik periodontitisle iliskilendirilirken,
Aa siklikla agresif periodontitis ile iliskilendirilmistir. Kesitsel ve boylamsal
calismalar, bu TU¢ bakterinin periodontal hastalik i¢in risk faktorii olarak
tanimlanmasini desteklemektedir. **

Dis-dis eti birlesiminde meydana gelen plak birikimi gingivitis ve kronik
periodontitisin etyolojisinde primer role sahiptir. Dental biyofilm gelistik¢e dis eti
marjininde atasman kaybi olmaksizin inflamatuvar olaylar meydana gelir. Erken
asamada meydana gelen bu inflamasyon, optimal plak kontroliiyle tamamen
¢oziilebilir. Fakat oral hijyen tam saglanamaz ise bu inflamasyon ilerleyip atasman
kaybiyla sonuglanan kronik periodontitis tablosunun olusmasina sebep olabilir.*?
Ayrica plak retansiyonuna sebep olan faktorler de kronik periodontitisin olusmasinda
ve ilerlemesinde ¢ok onemli role sahiptir. Plak retansiyonuna neden olan en 6nemli
faktor dis tasldlr.13 Bunun yani sira dis morfolojisi, kdkteki oluklar ve konkaviteler,
mine projeksiyonlari, subgingival ve tagkin yapilmis restorasyonlar gibi etkenler de
plak retansiyonuna sebep olan lokal faktérlerdendir.! Dental plak ile konak cevabi
arasindaki dengenin, bu cesitli risk faktorlerinin yani1 sira diger kazanilmis ve

cevresel etkenler tarafindan bozulmasiyla kronik periodontitis meydana gelmektedir.



2.2. Mikrobiyal Dental Plak

Mikrobiyal dental plak (MDP) genel anlamda gesitli bakterilerin olusturdugu
bir biyofilmdir. Biyofilm, bakterilerin yiizeylere yapismasi ve ekstraseliiler yapiskan
tabaka icine gomiilmesiyle olusan 1iyi organize olmus bakteri toplulugudur.
Biyofilm, hem bireyden bireye hem de biyofilmin farkli tipleri arasinda farklilik
gosterebilen heterojen bir yapidir. Fakat bircok biyofilm i¢in ortak olan bazi yapisal
ozellikler belirtilmistir. Buna gore bir biyofilm toplulugu; bakteri mikrokolonileri,
ekstraseliiler tabaka, su kanallar1 ve ilkel bir iletisim sisteminden olusur.14 Su
kanallari, atik iriinleri uzaklastirirken biyofilmin derin tabakalarma besinlerin
ulasmasini saglayan dolasim sistemidir.™

Tim bakterilerin %99’undan fazlasinin biyofilm olusturarak yasadigi
diisiiniilmektedir. Bakteriler, bir yiizeye baglandiginda farkli 6zellikler kazanmasini
saglayan bir dizi gen aktive olur.® Serbest halde yasayabilen bakteriler ise
planktonik bakteriler olarak isimlendirilir. Biyofilmdeki ¢ok sayida mikrobiyal hiicre
birbirleriyle yakindan iletisim ve etkilesim igindedirler. Biyofilm ig¢inde yasayan
bakterilerin, planktonik tiirlere gore antimikrobiyal ajanlara karsi 1000 kat daha
direncli oldugu gdsterilmistir."

Dis yiizeyindeki MDP, biyofilm topluluklarina miikemmel 6rnektir. MDP
icinde 500°den fazla farkli bakteri tiirli tespit edilmistir."® Bakterilere ek olarak viriis,
mikoplazma, mantar ve protozoalar gibi farkl tiirler de tespit edilmistir."® MDP’nin
yapisin1 mikroorganizmalara ek olarak tiikiiriik, dis eti olugu sivist (DOS) ve bakteri
tirlinlerinden olusan glikoproteinler, polisakkaritler, proteinler ve lipitler gibi organik
bilesenler ve fosfor, kalsiyum, potasyum, sodyum ve flor gibi inorganik bilesenler
olusturmaktadir.'® Periodontal hastaliklarda primer etyolojik faktdriin MDP olmas1
nedeniyle MDP’nin yapisinin ve olusum asamalarinin bilinmesi, uygulanacak tedavi

yontemlerinin ve sonuglariin degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir.

2.2.1. Olgun mikrobiyal dental plagin yapus:

Dental plak, sabit restorasyonlar ve hareketli protezler gibi agiz ici sert
yiizeylere yapisan sari-grimsi renkte esnek ve direngli bir yapi olarak

tanimlanmaktadir.”  MDP’nin  tiim ylizeyini kaplayan dayanikli yapidaki



ekstraseliiler matriks (ESM), dental plagin yikama ile veya spreyler kullanilarak
uzaklastirilmasini imkansiz hale getirir. Bu nedenle dental plak, materia alba ve dis
tas1 gibi dis yiizeyinde bulunan diger birikintilerden ayirt edilebilir. Materia alba;
bakteri, gida maddesi ve dental plagin organize yapisindan yoksun ve su spreyi ile
kolayca kaldirilabilen doku hiicrelerinin yumusak birikimiyle olusur. Dis tas1 ise
dental plagin mineralizasyonu yoluyla olusan ve genellikle mineralize olmamis
dental plak tabakas ile kapl sert yapidaki maddedir.®

Dental plak esas olarak mikroorganizmalardan olusur. Bir gram dental plakta
yaklasik 10" adet bakteri vardir. Dis eti olugunda, saglikli durumda yaklasik olarak
10° adet bakteri bulunurken derin periodontal cepte 10%°den fazla bakteri bulunur.
Dental plak, dis ylizeyinde dis eti sinir1 yoniindeki konumuna gore supragingival

veya subgingival olarak smiflandirilir:*

- Supragingival plak, dis eti sinirinda veya iizerinde bulunur. Dis eti marjiniyle
dogrudan temas halinde ise marjinal plak olarak adlandirilir.
- Subgingival plak, dis eti siirmin altinda dis ile dis eti cep epiteli arasinda

bulunur.

Subgingival plak kompozisyonu, temel olarak kan iirlinlerinin lokal
mevcudiyeti ve anaerobik ortami karakterize eden diisiikk rediiksiyon-oksidasyon
(redoks) potansiyeli nedeniyle supragingival plak kompozisyonundan ayrilir.
Subgingival plagin kompozisyonu, cep derinligine baglidir ve plagin kisimlarina gore
bakteri icerigi degisiklik gosterir. Apikal kisimda spiroketler, koklar ve ¢ubuklar
hakim olurken, koronal kisimda daha fazla filamentler mevcuttur. Plagin alan
spesifik olmas1 periodonsiyum hastaliklariyla énemli &lgiide iliskilidir. Ornegin
marjinal plak varhigi, gingivitisin baglangici ve gelisimi sirasinda en Onemli
faktordiir. Supragingival plak ve disle baglantili subgingival plak, dis tasi olusumu ve
kok ¢lirigli olusumunda etkinken yumusak dokuya yakin subgingival plak,

periodontitis olusumuyla karakterize doku yikiminda etkin rol oynar.l5



2.2.2. Mikrobiyal dental plak olusumu

MDP, zengin mikrobiyal tiirlere sahip, yapisal ve fonksiyonel olarak iyi
organize olmus bazi sirali olaylarin olusumuyla meydana gelmektedir.18 Bu olusum
asamalar1 su sekildedir:15

- Dis yiizeyinde pelikil olusumu

- Bakterilerin baslangi¢ adezyon / baglanmast

- Kolonizasyon / plak olgunlagmasi

- Pelikil Olusumu

Agiz boslugundaki tim sert ve yumusak doku yiizeyleri, kazanilmis pelikil
olarak bilinen bir organik madde ile kaphdir. Dis yiizeylerindeki pelikil; Kkeratin,
miisin, prolin ve histidin agisindan zengin proteinlerden, fosfoproteinlerden ve
bakteriler igin yapisma bolgeleri olarak islev goren (reseptor) diger molekiillerden
(180°den fazla bilesenden) olusmaktadir.™

Tiikiirtik pelikilinin temiz mine yiizeylerinde 1 dakika i¢inde yeniden
olusumu tespit edilmistir.19 Ilave pelikil olusmas: birka¢ saat boyunca olmasina
ragmen pelikilda yapisma ve ayrilmada bir denge vardir ve bu denge pelikilin asir1

kalinlagsmasini engeller.15

-Bakterilerin Ilk Yapismas:

Dis firgalama sonucu dis yiizeyindeki bakterilerin pek ¢ogu elimine edilse de
tamami ortadan kaldirilamaz. Firgalanmis dis ylizeyine rekolonizasyon hemen baslar.
Yapilan bir c¢aligmada bakterilerin, steril mine yiizeyinde agiz ortamina maruz
kaldiktan 3 dakika sonra tutundugu gozlenmistir.

Bakterilerin bolgeye ilk gogii ve iliskisi biitiin bakteriler i¢in aynidir. Bakteri
yiizeyindeki protein ve karbonhidratlar, kazanilmis mine pelikili ile gevsek kontak
yaptiginda o6nemli hale gelir. Mikrobiyal hiicre yiizey molekiilleri (adhesin) ile
tilkiirik pelikil reseptorleri arasindaki spesifik etkilesimler, bir bakteri hiicresinin
yiizey ile iliskisinin devam edip etmeyecegini belirler. Oral bakterilerin sadece kiigiik
bir kismi, konak pelikilindaki reseptorlerle etkilesime giren adezinlere sahiptir ve
genellikle bu organizmalar, dis ylizeyi temizlendikten kisa bir siire sonra mine

yiizeyindeki biyofilmlerde en fazla bulunan bakterilerdir. Ilk 4-8 saat i¢inde, mevcut



bakterilerin %60-80’ini Streptococcus tiirleri olugturmaktadir. Bu siirede mevcut
diger bakteriler arasinda yaygin olarak Haemophilus ve Neisseria tiirleri gibi zorunlu
acrob tiirler ve Actinomyces ve Veolinella tiirleri gibi fakiiltatif anaerob tiirler
bulunmaktadir. Bu tiirler dis ylizeylerinin "primer kolonizatérleri" olarak

diisiiniilmektedir.

- Kolonizasyon ve Plak Olgunlasmasi

Dis ylizeyine yapisan birincil kolonize bakteriler, "koadezyon" olarak bilinen
bir etkilesimin parcasi olarak diger bakterilerin baglanmasina yonelik yeni reseptorler
saglarlar. Yapisan mikroorganizmalarin biiyiimesiyle birlikte koadezyon, mikro
koloni olusumu sonucu olgun bir biofilm formasyonuna yol agar.”

Olgunlagmis plak kiitlesi i¢inde bulunan bakterilere yapisan Prevotella
intermedia (Pi), Prevotella loescheii (Pl), Capnocytophaga tirleri, Fusobakterium
nucleatum (Fn) ve Pg gibi ikincil kolonize mikroorganizmalar, baslangigta temiz
olan dis  yiizeylerine  kolonize olmamaktadirlar.*  Ikincil  kolonize
mikroorganizmalarin erken kolonize olanlarla koadezyonuna 6rnek olarak Fn ile
Streptococcus sanguinis (Ss), Pl ile Actinomyces oris (Ao) ve Capnocytophaga
ochracea (Co) ile Ao verilmistir. Erken supragingival dis plagindan subgingival
olgun plaga gecis, gram-pozitif mikroorganizmalardan gram-negatif bakteri

miktarina gegisle olur.™

2.2.3. Plak hipotezleri

Periodontal hastalik olusumunu etkili bir sekilde onlemek ve tedavi etmek
icin saghkli plagin patolojik plaga nasil degistigini anlamak oOnemlidir. Saglikli
durumdan hastalikli duruma gegiste dental plakta meydana gelen degisikliklerle ilgili
goriigler zaman i¢inde degigmistir. Gegmisten giiniimiize one siiriilen hipotezler; non-
spesifik plak hipotezi, spesifik plak hipotezi, ekolojik plak hipotezi ve keystone (kilit
tas) plak hipotezidir.?
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Non-spesifik Plak Hipotezi

1900’14 yillarin ortalarinda, periodontal hastalik olusum sebebinin, zamanla
plak birikimine bagli olarak azalmis konak cevabi ve yasla birlikte konak

duyarliliginin artmasindan kaynaklandigir distinilmekteydi. “Non-spesifik plak

hipotezi” olarak adlandirilan bu teoride, hem yasin hem de plak miktarinin
periodontitis olusumuyla iliskili oldugu fakat plak igeriginden bagimsiz olarak
mevcut plak miktarinin - hastalik  olusumunda Onemli yere sahip oldugu

epidemiyolojik calismalara dayanilarak gésterilmistir.lS’ 2

Non-spesifik plak hipotezine gore periodontal hastaligin, tim plak florasi
tarafindan olusturulan zararli driinler sonucu olustugu distiniilmektedir. Az miktarda
plak bulundugunda zararli frlinlerin konak tarafindan noétralize edildigi
savunulmaktadir. Fakat artmis miktarda plak varliginin, zararl {riinlerin daha fazla
tiretimine neden oldugu ve bunun da konak cevabini baskilayip periodontal hastaligi
olusturdugu diisiiniilmektedir."® Bu teoriye gore hastaligi onlemenin en iyi yolu, dis
firgalama sirasinda miimkiin oldugunca fazla plagin mekanik olarak kaldirilmasidir.
20. ylzyilin ortalarinda bakteri izole etme ve tanimlama tekniklerinin gelistirilmesi
ile bu hipotez terk edilmeye baslanmistir; fakat plagin mekanik olarak kaldirilmasi,

hastalig1 énlemenin en etkin yolu olarak kabul edilmeye devam etmistir.?

Spesifik Plak Hipotezi

Spesifik  plak  hipotezi  yerlesik  mikroorganizmalarin  kalitatif
kompozisyonunun Onemini vurgulamaktadir. Dental plagin patojenitesi, spesifik
mikroorganizmalarin varligima veya sayica artisina baglidir. Bu kavrama gore
spesifik bakteriyel patojenler igeren plak, periodontal hastaliga neden olabilir; ¢iinkii
bu spesifik mikroorganizmalar, konak dokularinin yikimina aracilik eden zararh
tirtinler olusturur. 1960’11 yillarin basinda plagin mikroskobik olarak incelenmesi
sonucunda, periodontal olarak hastalikli bolgelere gore farkli bakteri tiirlerinin
bulundugu ve bu spesifik bakteri tiirlerinin hastalik olusumuna eslik ettigi

belirtilmistir. ™
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1870’li yillarda Robert Koch,?® bir mikroorganizmanin enfeksiyona neden
olan ajan olarak degerlendirilebilecegi klasik kriterleri gelistirmistir. Koch’un
varsayimlari olarak bilinen bu kriterlere gore etken ajanin 6zellikleri sunlardir:

1. Hastalikl1 bireylerden rutin olarak izole edilebilmeli
2. Laboratuarda saf kiiltiirde yetistirilebilmeli
3. Duyarli laboratuar hayvanlarina asilandiginda benzer hastalig1 olusturmali

4. Hastalikl1 laboratuar hayvanlarinin lezyonlarindan izole edilebilmeli

Bu kriterlerin polimikrobiyal hastaliklara uygulanmasi konusunda zorluklar
c¢ikmistir ve Koch’un onermeleri son yillarda uygulanabilirligini kaybetmistir.
Sonradan ortaya ¢ikan ekolojik plak hipotezi’ne gore, Koch’un varsayimlarinin kabul
edilmesi dogal olarak miimkiin degildir; ¢linkii tek bir organizma ya da organizma
grubu her hastaliktan sorumlu degildir. Sigmund Socransky’nin, periodontal
mikroorganizmalar1 tanimlamada Koch’un kriterlerini modifiye ederek kullandig:

kriterler ise sunlardlr:24

1. Hastalikla iligkili olarak hastalikli alanlarin sayisinda artis olmali

2. Hastalikl1 bolgelerin tedavisinden sonra ilgili alanlarin sayisinda azalma
olmali veya tamamen ortadan kalkmali

3. Konak hiicresel veya humoral bagisiklik cevabinda degisiklige neden
olacak sekilde konak yanitin1 uyarmali

4. Deney hayvan modellerinde de hastali§a neden olmali

5. Periodontal doku yikimma neden olacak sorumlu viriilans faktorleri

uretmeli

Ekolojik Plak Hipotezi

1990°’l1 yillarda Marsh®, agiz hastaliklarinda dental plagin rolii ile ilgili
mevcut teorileri birlestirmek i¢in "ekolojik plak hipotezini” gelistirmistir. Spesifik ve
non-spesifik plak hipotezlerinde MDP’de periodontal hastaliga neden olan
bakterilerin rolii iizerinde durulurken ekolojik plak hipotezinde ise periodontal
hastaligin etyolojisi aciklanmaya calisilmustir.”® Ekolojik plak hipotezi’ne gore

hastaligin, ekolojik stres nedeniyle tiim mikroflorada meydana gelen dengesizlik ve
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buna bagl olarak bazi oral patojenlerin veya hastalikla iligkili mikroorganizmalarin
sayisindaki artis sonucu olustugu savunulmaktadir.’” Bu duruma yas, koti oral
hijyen, sigara tiiketimi, stres, sistemik hastaliklar ve genetik gibi cesitli faktorler
neden olabilmektedir.
Ekolojik plak hipotezinin temel 6zellikleri su sekilde belirtilmistir®:
- Patojen bakterilerin sayisindaki artig direkt olarak ¢evresel faktorlere baglidir.
- Hastalik belirli bir bakteri etyolojisine sahip olmadig: igin ilgili 6zelliklere
sahip herhangi bir patojenik bakteri hastalik siirecine katkida bulunabilir.
- Hastalik sadece olasi patojenleri ortadan kaldirmakla engellenemez; tedavi

icin ekolojik stresin de ortadan kaldirilmasi gerekmektedir.

Keystone Plak Hipotezi

Keystone patojen kavrami temel ekolojik aragtirmalardan elde edilmistir. Baz1
tirlerin bulunduklar1 ¢evreye toplam miktarlariyla orantisiz olarak etki edebilecegi
belirtilmistir.?#* Keystone patojen hipotezi Hajishengallis ve ark.*® tarafindan
2012°de ortaya atilmistir. Bu hipoteze gore diisiik miktarda da olsa bazi mikrobiyal
patojenler, normal mikrobiyota miktarini arttirarak ve kompozisyonunu degistirerek
inflamatuvar hastaliga neden olabilecegi belirtilmistir. Ayrica bu hipotezin, kompleks
disbiyotik hastaliklarda hedefe yonelik tan1 ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesi i¢in
bir altyap1 saglayabilecegi diisiiniilmektedir.*>*

Periodontitisin patogenezinde ¢esitli mikroorganizmalarin rolii oldugu
diisiiniilmektedir. Bu ¢esitlilik hem periodontitisin teshisi hem de tedavisi i¢in 6nemli
etkiler olusturmaktadir. Tami icin yaklasitk 40 patojen degerlendirilmis fakat
hangilerinin digerlerine kiyasla daha patojen oldugu netlik kazanmamustir. Tedavi
icin ise olas1 periodontopatojenlerin yok edilmesi veya azaltilmasina yonelik islemler
uygulanmistir. Fakat hastaliga birkag farkl: tiir neden olabileceginden (tahmin edilen
periodontopatojenlerin hepsinin de ayn1 antimikrobiyal tedaviye esit derecede duyarli

olmamalar1 nedeniyle) uygun antimikrobiyal tedavinin belirlenmesi oldukg¢a zordur.™

Hajishengallis ve ark.’nin gergeklestirdigi bir in vivo ¢alismada,
patojenlerden arindirilmig fareler Pg’ye maruz birakilmig ve bu patojenin toplam

mikrobiyotanin % 0,1’den az oldugu durumda bile periodontal kemik kaybina neden
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oldugu gosterilmistir.®® Buna bagh olarak Pg’nin konak bagisiklik sistemini
baskiladig1 ve dental plagin mikrobiyal kompozisyonunu degistirdigi ve sonug olarak
da periodontal kemik kaybina yol agtigi sonucuna varilmistir. Bu nedenle Pg,
keystone patojen olarak kabul edilmistir. *>*' Bu patojenin konak savunmasini
engelleyebilecek keystone patojen mekanizmalart sunlardir:*

- Toll-likeseptdr (TLR) cevabini etkileme

- Interlokin 8 (IL-8) yikimi

- Kompleman sisteminin bozulmasi

2.3. Kronik Periodontitiste Konak Cevabinin Rolii

Periodontal hastaliklarin  baslamasinda ve periodontal doku yikiminin
olugsmasinda en onemli faktoriin, dental biyofilm kaynakli bakteriyel yiike karsi
olusan konak cevabinin oldugu diisiiniilmektedir. Sistemik kosullara bagli olarak
bagisiklik sistemi etkilenmis bireylerde, periodontal hastaliga yatkinligin arttigini
veya periodontal hastaligin daha siddetli oldugunu gosteren c¢alismalar hastalik

gelismesinde konak cevabinin 6nemini gé’)stermektedir.32

Periodontal hastaligin baglamasinda olast periodontopatojenlerin  gerekli
oldugu kabul edilmekle birlikte doku yikiminin miktar1 ve siddeti, biiyiik 6l¢iide
konagm mikrobiyal durumla etkilesimlerine baghdir. Bu etkilesimler degiskendir;
clinkii dental biyofilmin mikrobiyal kompozisyonu ve konagmn immiin cevabi,
hastalar arasinda biiyiik farklilik gosterebilir. Bu nedenle konak cevabinda ve

ardindan gelen periodontal doku kaybinda farkliliklar gézlenebilmektedir.32

Periodontal  hastaliklar, konak ile mikroorganizmalar arasindaki
etkilesimlerinin incelenmesi igin essiz bir ortam olusturmaktadir. Oral biyofilmde
500°den fazla farkl: mikrobiyal tiire rastlanabilmektedir.*® Ancak bunlardan sadece
birka¢1 periodontal hastalikla iligskilendirilebilmistir. Konagin hem patojen olmayan
bakterileri hem de patojen bakterileri tanimasi, bu bakterilerin konak dokularina zarar
verebilecek siddette bir reaksiyona neden olmadan enfeksiyonun yayilmasini
engelleyebilecek uygun bir yanit vermesi agisindan dnemlidir. Konagin periodontal

enfeksiyona karsi verdigi bu yanitin olusmasinda, pro ve antiinflamatuvar sitokinler,
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biiylime faktorleri ve ¢oklu sinyal yollarinin aktivasyonu sonucu olusan enzimler de
dahil olmak iizere pek c¢ok biyoaktif ajanin iiretilmesinde rol oynamaktadir.
Boylelikle immiin sistem aktive olmakta ve buna bagl inflamatuvar olaylar meydana

gelmektedir.®

2.3.1. Immunoinflamatuvar cevap

Immun sistem, periodontal sagligin korunmasi icin gereklidir ve periodontal

3435 periodontal

patojenlere karsi konak cevabinda ana rolii lstlenmektedir.
hastaliklardaki patolojik degisiklikler dis eti olugundaki mikroorganizmalarin varligi
ile iligkilidir. Bu mikroorganizmalar kollajenaz, hyaluronidaz, proteaz, konroidin
stilfataz veya endotoksin gibi ¢esitli tiriinler salgilayarak epitel ve bag dokusundaki
intraselliiler ve ekstraseliiler yapilarda yikima neden olmaktadir. Buna bagli olarak
periodontal hastalikta, mikroskobik olarak birlesim epitelinin altindaki bag
dokusunda akut inflamatuvar olaylar gdzlenmektedir. Oncelikle kan damarlarinda
vazodilatasyon meydana gelir ve bunu takiben bir hafta icerisinde ya da plak
birikiminden sonra en erken 2 giin i¢inde ndtrofillerin kan damarlarinin duvarlarina
yapistigl (marjinasyon) gozlenmektedir. Daha sonra o6zellikle de nétrofiller olmak
tizere 10kositler damar duvarlarindan migrasyon yaparak damar yatagini terk ederler
(diapedez, emigrasyon) ve buna bagl olarak bu hiicrelerin bag dokusunda, birlesim
epitelinde ve dis eti olugunda nétrofillerin miktarlarinda artis tespit edilmektedir.
Bununla birlikte dis eti olugunda eksiidasyon varligi ve ekstravaskiiler proteinler

gézlenmektedir.36

Bu inflamatuvar cevaplar olusurken immiin yanit diizensiz ya da asir1 bir
sekilde ortaya cikarsa periodontal hastalikta gozlenen sekilde kronik inflamatuvar
cevabin bozuldugu durumlar ortaya cikabilir. Plak bakterilerine karsi olusan immiin
cevap, dogal immiin sistemin veya kazanilmis immiin Sistemin bir pargast olarak
nitelendirilen hiicresel, molekiiler ve organ seviyelerindeki elementlerin birbirleriyle
etkilesimini igerir. Glinlimiizde immiin cevabin karmasik biyolojik aglar igerdigi
kabul edilmektedir. Bu agda patojen tamima, dogal bagisiklik ve kazanilmis
bagisikligin birbirleriyle etkilesimde oldugu ve karsilikli olarak birbirlerine bagimli

oldugu disiiniilmektedir.*
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Dogal Bagisiklik

Dogal bagisiklik, enfeksiyonlara karsi savunma, patojenlerin dokulara ve
hiicre igine girmesini dnlemeye yonelik cesitli mekanik, kimyasal ve mikrobiyolojik
bariyerler icerir. Tikiirik, DOS ve oral mukozanin epitelyal keratinositleri, agiz
boslugunun altta yatan dokularini ve 6zellikle de periodonsiyumu korurlar. Dogal
bagisiklik, smirli 6zgiinliige sahip olan kalitsal faktorler tarafindan belirlenir. Bir
patojene onceden maruz kalmanin sonucu olarak degismez veya gelismezler. Dogal
bagisiklik yaniti ¢ok cesitli sitokinler, kemokinler ve hiicre yiizey reseptorleri
tarafindan diizenlenir ve dogal bagisikligin uyarilmasi inflamasyon gelisimine yol

3
acar.>

Dogal bagisiklik, daha spesifik kazanilmis immiin yanitin harekete
gecirilmesi i¢in gereklidir ancak konak-mikrobiyal etkilesimlerin yonetiminde de
onemli rol oynamaktadir. Dogal bagisiklik sistemi, hizla harekete geger (birkag
dakika iginde) ve enfeksiyonun baslangic saatleri veya giinlerinde gerekli olan
savunmadan sorumludur. Erken dénemde meydana gelen bu bagisiklik yanitinin

olugmasinda pek c¢ok hiicre rol almaktadir. Bunlar su hiicreleri i(;elrir:32

- Makrofajlar ve polimorfoniikleer hiicreler: Profesyonel fagositler olarak
birincil gorevleri mikrororganizmalar1 yok etmektir.

- Dentritik hiicreler: Antijen sunan hiicrelerdir ve kazanilmis bagisikligi
aktive ederek dogal ve kazanilmis bagisiklik arasinda koprii gérevi goriirler.

- Dogal katil hiicreler: Farklilasmis (6rnegin tiimor hiicreleri) veya viriis

bulagmis konak hiicrelerini tantyan ve 6ldiiren dogal sitotoksik lenfositlerdir.

Dogal bagisiklik daha ¢ok akut donemde etkinken enfeksiyonun ilerleyen
donemlerinde kazanilmis bagisiklik daha etkin rol almaktadir. Bununla birlikte dogal
bagisiklik, kazanilmis bagisikligin farklilasarak daha etkin sekilde fonksiyon

gostermesini saglamaktadlr.37
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Kazanilmis Bagisiklik

Yaralanma ve inflamasyona kars1 viicutta, spesifik olmayan dogal bagisiklik
cevabinin yani sira daha spesifik kazanilmis bagisiklik cevabi da meydana
gelebilmektedir. Kazanilmis bagisikliga ait hiicreler patojenleri tanimakta ve ileride
patojenin tekrar ortaya ¢ikmasi durumunda daha giiglii bir tepkinin ortaya ¢ikmasini
saglamaktadir. Kazanilmig bagisiklik, viicudun kendi hiicrelerini istenmeyen yabanci
hiicrelerden ayirt edebilmektedir. Baslica islevleri; antijen sunumu sirasinda
antijenleri tanimak, spesifik patojenleri yok etmek icin inflamatuvar bir yanit
olusturmak ve sonraki enfeksiyonlarin meydana gelmesi durumunda patojenin

antijenik yapisim hatirlamaktir.®

Kazanilmis bagisiklik hem hiicresel hem de molekiiler diizeyde dogal
bagisikliktan farklidir. Periodontal hastalikta kazanilmis bagisikliga ait birgok
hiicrenin etkinligi belirlenmis olmasina ragmen tam bir fikir birligine varilamamustir.
Kazanilmis bagisiklik daha yavas seyirlidir ve antijen sunan hiicreler (ASH) ile T ve
B lenfositleri arasindaki karmasik etkilesimlere bagli olarak gelismektedir.34 Bir
yaralanma oldugunda antijene 6zgii T ve B hiicrelerinde ¢ogalma meydana
gelmektedir. T hiicreleri yabanci antijeni tanimakta ve spesifik olarak onu hedef alip
ASH ile B hiicrelerinin bu antijene karsi antikor tiretmesini saglamaktadir. Viicudun,
enfeksiyonu durdurmasi i¢in dogal ve kazanilmis bagisiklik cevabini uygun sekilde
olusturmasi gerekmektedir. Eger uygun cevap olugsmazsa hemostaz saglanamamakta

ve inflamatuvar durum kroniklesmektedir.*

2.3.2. Periodondal hastalik patogenezi

Periodontal patogenezi daha iyi anlamak igin klinik olarak inflamasyonlu
periodontal dokularin yani sira saglikli dokularin da histolojik goriiniimii hakkinda
bilgi sahibi olunmasi gerekmektedir. Klinik olarak saglikli dis eti dokulart; (optimum
ag1z hijyenine sahip, diizenli ve titiz sekilde ag1z bakimi yapan bireylerde gozlendigi
sekilde) pembe goriintimdedir, siskin degildir, inflamasyon ve sondalamada kanama
yoktur ve altindaki dis ve kemik dokusuna siki bir sekilde baghdir. Fakat klinik

olarak saglikli dis etlerinde bile dis eti bag dokusunda en azindan bazi inflamatuvar
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hiicrelerin  6zellikle de nétrofillerin bulundugu belirtilmistir.** Notrofiller, bag
dokusundan siirekli olarak migrasyona ugrar ve birlesim epitelinden dis eti sulkusuna
veya periodontal cebe gegmektedir. *Bununla birlikte plak birikimi arttik¢a savunma
mekanizmas1 bozulursa inflamasyon ve gingivitisin klasik klinik belirtileri ortaya
cikmaktadir. Plak birikimine cevap olarak gingivitis gelisimi ongoriilebilir bir sonug
olmasma ragmen arastirmalar sonucunda konaga bagli bazi spesifik yanitlar
gozlemlenmistir; bazi bireylerde belirli bir plak varliginda belirgin bir gingivitis

lezyonu gelisirken, bazi bireylerde minimal diizeyde gingivitis gelisebilmektedir.40’34

Gingivitis gelisimi klinik olarak agik bir sekilde gézlemlenebilmesinin yani
sira mikroskobik olarak incelendiginde dokularda olusan degisiklikler ¢ok daha
belirgindir. Genel anlamda bag dokusunda 6zellikle notrofiller, makrofajlar, plazma
hiicreleri ve lenfositleri i¢eren sayisiz savunma hiicrelerinin infiltrasyonu vardir. Bu
savunma hiicrelerinin birikiminin ve yikici enzimlerin ekstraseliiler saliniminin bir
sonucu olarak bag dokusunun normal anatomisi bozulur ve buna bagli olarak kollajen
miktar1 azalir ve ardindan da birlesim epitelinin proliferasyonu gt')zlenir.34 Gingival
inflamasyonla baglayan bu patolojik siireg, konak cevabina bagli olarak dis destek
dokularinda atasman ve kemik kaybinin gozlendigi periodontitis tablosuna
ilerleyebilir. Bu gecis mekanizmalart tam olarak bilinmemekle birlikte gingival

inflamasyon i¢in baslangig, erken, yerlesik ve ileri lezyon asamalari tammlanmistir.**

Baslangig lezyonu

Baslangi¢ lezyonu karakteristik olarak plak birikimi sonucu 2-4 giin iginde
gelismektedir ve klinik olarak tespit edilememesinin yani sira mikroskobik olarak da
belirgin bir iltihaplanma g6zlenmemektedir. Plagin siirekli var oldugu durumlarda ise
diisiik dereceli kronik inflamatuvar cevap olarak gozlemlenebilmektedir. Bu diisiik
dereceli inflamasyon, vaskiiler agin genislemesi ve vaskiiler ge¢irgenligin artmasi ile
karakterizedir ve bdylece dis eti kan damarlarindaki nétrofiller ve monositler, bag
dokusu boyunca dis eti olugundaki bakteri iiriinleri gibi kemotaktik uyaranlarin
kaynagina dogru go¢ etmektedirler. Dis eti kan damarlarindaki hiicreler arasi

adezyon molekiilii-1 (ICAM-1) ve E-selektin gibi adezyon molekiilleri, kan
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damarlarindaki sayilar1 arttikca nétrofillerin kilcal damarlardan bag dokularina

gecisini diizenlemektedirler.>*

Damarlarda artan s1v1 sizintisi, lokal mikrosirkiilasyondaki hidrostatik basinct
artirir ve sonu¢ olarak DOS akisi artar. Artmis DOS akisi, bakteri iirtinlerini
seyreltme etkisine sahiptir. Ayrica bakteri ve fdiriinlerini dis eti olugundan
uzaklagtirmak i¢in potansiyel olarak yikama etkisi vardir. Bununla birlikte bakteri
biyofilminin dogasi g6z oniine alindiginda yalnizca planktonik bakterilerin bu sekilde
uzaklasmas1t miimkiindlir fakat biyofilme bagli olarak yasayan bakteriler
uzaklastirllamaz. Bu nedenle mevcut plak elimine edilmezse inflamasyon siireci

ilerler.®

Erken Lezyon

Erken lezyon, plak birikiminden 4-7 giin sonra meydana gelmekte ve
gingivitisin erken klinik bulgulari ile uyum gostermektedir. Dis eti, kilcal damarlarin
cogalmasi, mikrovaskiiler yataklarin agilmasi ve vazodilatasyonun devam etmesi
sonucunda eritemli goriiniim kazanmaktadir.** Ayrica bu damarsal degisikliklere
bagl olarak DOS akisinda artis meydan gelmekte ve DOS’un yapist inflamatuvar
eksudaya doniismektedir.”® Dis eti dokulart bu eksudasyon nedeniyle hafif siskin
goriinebilmekte ve bu siskinlige bagli olarak dis eti olugu az miktarda
derinlesebilmektedir. Subgingival plagin bu ekolojik ortami kullanip apikal yonde

ilerlemesine bagh olarak etkili plak kontrolii daha da zorlasabilmektedir.**

Etkilenen dis eti bag dokusundaki fibroblastlar, apoptoz yoluyla
dejenerasyona ugramakta (programlanmis hiicre 6liimii) ve boylelikle infiltrasyona
ugrayan hiicreler i¢in mevcut alani arttirmaktadir. Infiltrasyona ugrayan baskin hiicre
tipleri ise notrofiller ve lenfositlerdir.** Kollajenin de %70’i bu hiicresel infiltrasyon
nedeniyle yikima ugramakta ve bunun sonucunda birlesim epiteli ve sulkuler epitelin
apikal ve lateral bolgelerindeki kollajen miktarinda azalma meydana gelmektedir.*
Stabil kalan lezyonlarda kollajen yikimi olmasina ragmen atasman kaybi

gozlenmemektedir. Mevcut plak ortadan kalktiginda dis eti dokular1 eski saglikli
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haline geri dénebilmektedir.*® Erken dis eti lezyonu, mevcut plaga karst olusan konak

cevabina bagh olarak stabil kalabilmekte veya yerlesik lezyona ilerleyebilmektedir.®*

Yerlesik Lezyon

Yerlesik lezyon kabaca “kronik gingivitis” olarak adlandirilabilir. Erken
lezyondan yerlesik lezyona dogru ilerleme; plak birikimi (biyofilmin kompozisyonu
ve miktar1), konaga bagl faktorler ve risk faktorleri (hem lokal hem de sistemik) gibi
bir¢ok etkene baghdlr.34

Yapilan tiim arastirmalarda yerlesik gingivitis lezyonunda, inflamatuvar bag
dokusunun 6nemli bir boliimiinii kapsayan belirgin bir hiicre infiltrasyonu gozlenir.
Page ve Schrdder’in yaptiklart bir ¢alismada, yerlesik lezyonda plazma hiicrelerinin
ve B hiicrelerinin baskin oldugu gosterilmistir.*® Belirlenen lezyonlarda bulunan B
hiicreleri agirlikli olarak immiinoglobiilin (lg)-1 ve Ig-3 iiretmektedir.*® Ayrica
notrofil hiicreleri dokularda birikerek ve lizozomal igerigini ekstraseliiler alana
salgilayarak (fagositize edilmemis bakterileri 6ldiirmek i¢in) dokularda daha fazla
yikim meydana getirmektedir. Nétrofiller ayn1 zamanda matriks metalloproteinaz
(MMP)-8’ in ve MMP-9’un 6nemli bir kaynagidir ve bu enzimler inflamatuvar dis eti
dokularinda yogun bir sekilde iretilmekte ve kollajen yikimina sebep olmaktadir.
Kollajen miktarindaki azalma, epitelin bag dokusundaki bosluklara dogru daha da

cogalmasiyla devam etmektedir.>

Birlesim epiteli ve sulkuler epitel; dis ylizeyine siki sikiya bagli olmayan, ¢cok
sayida notrofil igeren, gegirgenligi fazla olan cep epiteli olusturmaktadir. Cep
epitelinde {iilserasyon olusmakta ve periodontal sondun geg¢mesine karsi daha az
direngli hale gelmektedir. Buna baglh olarak sondalamada kanama, kronik

gingivitisin genel bir 6zelligi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.®

Yerlesik lezyon iki sekilde gozlenebilir; bazi durumlarda aylarca ya da
yillarca ilerleme gozlenmeden stabil kalabilir, ya da daha da aktif hale gelip giderek
yikict lezyonlara ilerleyebilir®® Etkili plak kontrolii yeniden saglamirsa bu

inflamatuvar degisiklikler tamamen eski saglikli haline dénebilmektedir.®*
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Ileri Lezyon

fleri lezyon, gingivitisten periodontitise gecisi isaret eder. Bu gecis,
bakteriyel yiik (hem biyofilmin bilesimi hem de miktari), konagin inflamatuvar
cevabi, ¢evresel ve genetik risk faktorleri gibi pek ¢ok etken tarafindan belirlenir.
Histolojik degerlendirmede periodontal ligament ve alveolar kemige kadar ilerleyen
kollajen yikimi1 da bu gegisi gosteren bir kanittir. Cep epitelinde ve periodontal cepte

noétrofiller, bag dokusunda ise plazma hiicreleri baskin hiicrelerdir.®*

Kemik dokusu, savunma mekanizmasi olarak inflamasyonun ilerledigi
bolgelerde geri ¢ekilmekte ve bakterilerin kemige yayilmasini 6nlemektedir. Boylece
osteoklastik kemik rezorpsiyonu baslamis olur. Birlesim epiteli, saglam bir epitelyal
bariyer saglamak icin kok yiizeyi boyunca kollajen miktar1 azalmig bolgelere dogru
goc etmekte, periodontal ligamentteki kollajen liflerin yikimi devam etmekte, kemik
rezorpsiyonu ilerlemekte ve sonug olarak cep derinligi artmaktadir. Buna bagl olarak
bakterilerin uzaklastirilmast ve oral hijyen teknikleriyle biyofilmin bozulmasi daha

da zorlagmaktadir.®*

2.4. Konak Savunma Cevabinin Tespiti ve Olciimiinde DOS

DOS varligi, 19. yiizyildan beri biliniyordu ancak igerigi ve oral savunma
mekanizmasindaki olasi rolii 1950’lerde Waerhaug® ve Brill ve Krasse’“in* éncii
caligmalar1 ile aydmlatllmlsur.47 DOS yapisal olarak serum, I6kositler,
periodonsiyumun yapisal hiicreleri ve oral bakterileri igermektedir. Bu elemanlar,
periodontal hastalikta ve periodontal tedavi sonrasinda potansiyel belirte¢ olarak
gorev yapmaktadir.”® Armitage’e®® gore 65 °den fazla DOS bileseni, periodontal
hastalikta olas1 tanisal belirte¢ olarak degerlendirilmistir. Bu bilesenler ii¢ gruba

ayrllmlstlr:50

- Konak kaynakli enzim ve inhibitorleri
- Inflamatuar medyatérler ve konak cevabini modifiye eden elemanlar

- Doku yikimi1 sonucu olusan yan iiriinler

DOS’un  periodontal dokular acgisindan  faydali etkileri oldugu

disiiniilmektedir.  Brill’in ¢alismalarinda da DOS’un bu faydali etkileri {izerinde
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durulmus ve DOS’un dis eti olugunun koruyucu mekanizmalarindan biri oldugu 6ne
siiriilmiistiir.” Yikama ve izolasyon olmak iizere iki dnemli etkisi gosterilmistir.>
Yikama etkisinin dis eti olugundaki mikroorganizmalar1 uzaklastirma gibi avantaji
olmasmin yani sira periodontal hastalikta cep i¢ine uygulanan antimikrobiyallerin
hizla uzaklagmasina neden olma gibi dezavantajinin var oldugu belirtilmistir.
Periodontal ilave tedavilerde rekolonizasyonu oOnlemek i¢in uygulanan kontrollii
salinim yapan antibakteriyel tedavi uygulamalari, bu dezavantaji ortadan kaldirmak
i¢in gelistirilmistir.52Peri0d0ntal cep disindan periodontal cep igine gecis DOS’un
izolasyon etkisi nedeniyle kolay olmamaktadir. Antibakteriyel agiz gargaralarinin

periodontal cep igine etki edememesi de bu durumu kanitlamaktadir.>®

Brill ve Egelberg’in ¢alismalarinda, DOS iiretiminin 6ncelikle birlesim epiteli
ve sulkuler epitelin altinda yatan kan damarlariin gegirgenliginde meydana gelen bir
artis sonucu olustugu savunulmustur.® Alternatif olarak Alfano’nun>* calismasindan
ve Pashley’in® hipotezinden yola ¢ikarak iiretilen ilk sivinin sadece ozmotik bir
gradyan sonucu dis eti olugunda ortaya ¢ikan hiicreler arasi sivi oldugu sonucuna
varilmistir. Basglangigta olusan bu preinflamatuvar sivi, transuda olarak kabul edilmis
ve bu siv1 uyarildigi zaman inflamatuvar eksudaya doniistiigii sonucuna varilmistir.>!
DOS miktari inflamasyon varliginda daha yiiksektir ve bazen inflamasyon siddeti ile
orantili olarak artar. Olgiilen akis hizlari, saglikli bireylerde sig cepler icin 3-8
ul/saat, orta diizeyde etkilenmis periodontal olarak hastalikli ceplerde ortalama olarak
20 pl/saat ve ileri diizeyde etkilenmis periodontal hastalikli ceplerde ise 137 pl/saat
oldugu belirtilmistir.>*>  Bunun yan1 sira DOS akis hizinin, saglikliya kiyasla
periodontitiste yaklagik 30 kat artig diisiiniilmektedir.*® DOS iiretimi, okluzal
travma ile artmazken sert gidalarin ¢ignenmesi, dis fircalama ve dis eti masaji,
ovulasyon, hormonal kontraseptif ilaglar, protetik restorasyonlar gibi etkenlere bagl

olarak artmaktadir.*’

Yapilan bir arastirmada intramuskuler olarak floresin enjekte edilen
kopeklerin dis eti oluguna kagit seritler yerlestirilmis ve 3 dakika sonra bu fliioresan
malzemenin kagit seritler iizerinde toplandigi gozlenmistir. Bu durum, kan
dolasimindaki sivilarin dokulara gectigini ve dis eti olugu sivisinda da kan

47

dolasgimima ait elemanlarin tespit edilebilecegini gostermektedir.”’ Sistemik
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antibiyotik tedavilerinin periodontal hastaliga etki edebilmesi bu durumu

aciklamaktadir.”®

DOS toplamak igin g¢esitli yontemler kullanilmistir. Mikropipetler veya
kapiller tiipler ile toplama, dis eti olugu yikama metodu, emici kagit seritler ve disin
etrafindaki oluk i¢ine yerlestirilen ipliklerle toplama bu y6ntemlerdendir.47’51 Emici
kagit seritler ile toplama yontemi, dis eti olugu igine yerlestirilerek (intrasulkuler
yontem) ve dis eti olugu girisine yerlestirilerek (ekstrasulkuler yontem) toplama
olarak ikiye ayrilmaktadir. Kagit seritlerin dis eti olugu veya cep ile baglantili olarak
yerlestirilmesi onemlidir.*” intrasulkuler teknikte kagit seritler direncle karsilasincaya
kadar cebe yerlestirilmektedir. Fakat bu yontemde, sulkuler epitelde DOS akisim
tetikleyebilecek bir irritasyon meydana gelmektedir.>” Loe ve Holm-Pedersen,®® bu
irritasyonu en aza indirgemek i¢in kagit seritleri ya cep girisine ya da cep girisinin

iistiine yerlestirmeyi (ekstrasulkuler) tariflemislerdir.

Bir kagit serit {izerinde toplanan DOS miktar1 c¢esitli sekillerde
degerlendirilebilmektedir. Islanan alan, ninhidrin ile boyanarak daha goriiniir hale
getirilebilir; daha sonra planimetrik olarak biiyiitiilmiis bir fotografta veya bir
biiyiitecle dlciilebilmektedir.*” Challacombe® ise herhangi bir zamanda belirli bir
alanda bulunan DOS miktarin1 6lgmek i¢in bir izotop seyreltme yontemi kullanmustir.
Diger bir yontemde ise otomatik sivi hacmi 6l¢iim cihazi (Periotron) kullanilarak bir

kagt serit (Periopaper) iizerinde toplanan sivi, elektronik olarak dl¢iilmektedir.*’

DOS bilesenlerinin analizi i¢in kullanilan yontemler de c¢ok cesitlilik
gostermektedir. Fluorometri, enzim baglantili immiinosorbent deneyler (ELISA),
radyoimmiinoesey yiiksek basin¢li sivi kromatografisi, dogrudan ve dolayl
immiinodot testleri bunlardan birkagidir.*’” Bu yontemler kullanilarak periodontal

hastaligin patogenezi agiklanmaya c¢alisilmistir.

2.4.1. Sitokinler

Sitokinler, inflamasyonun baslangi¢ ve ilerleyen asamalarinda gorev alan
diisik molekiil agirlikli proteinlerdir.®® Sitokinler hiicreler arasi medyatér olarak

davranan antikor olmayan proteinlerdir. Genellikle kisa siirede ve gegici olarak
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tiretilirler ve son derece etkilidirler.  Sitokinler farkli hiicre tiirleri tarafindan
iiretilebilmekte ve salgilanabilmektedirler. inflamasyona etkilerinin yam sira hiicre
bliylimesi, yara iyilesmesi ve doku hasarina karsi sistemik yanit1 da igeren pek ¢ok
olayda fonksiyon gérmektedirler. Bunun yani sira inflamatuvar yanitin siddetini ve

siiresini de belirlemektedirler.5:°2

Sitokinler hormona benzemekle beraber tam hormon degildirler fakat diger
polipeptid hormonlara benzer sekilde hedef hiicrelerdeki spesifik membran
reseptorlerine baglanarak hiicre i¢i sinyal iletimini baslatmaktadirlar. Pek ¢ok sitokin
iretildikleri dokularda lokal etki gosterirken (otokrin etki), bazilar1 komsu hiicrelere
etki ederek (parakrin etki) bazilar1 da ger¢ek hormonlarda oldugu gibi dolagima

salinarak uzaktaki hiicreleri (endokrin etki) etkileyebilmektedirler.>*®?

Sitokinler, ¢ok farkli hiicre tiirlerine etki ederler. Bu &zellige pleiotropizm
denmektedir. Bununla birlikte ayn1 hedef hiicrede farkli bir¢ok etkileri de vardir.
Baz1 etkiler hemen meydana gelirken bazi etkiler dakikalar, saatler veya giinler
stirebilmektedir. ~ Sitokinler, genellikle diger sitokinlerin fonksiyonlarmi1 da
etkileyebilmektedir. 1ki sitokin birbirini antagonize edebilmekte, aditif etki

gosterebilmekte ya da bazi durumlarda sinerjistik etki gésterebilmektedir.62

Sitokinler; epitelyal hiicreler ve fibroblastlar gibi dokuya ait hiicreler, akut
inflamasyonda veya kronik inflamasyonun erken doneminde nétrofiller ve
makrofajlar gibi fagositik hiicreler, yerlesik ve ileri lezyonlarda ise lenfositler gibi

3480 T hiicreleri ve

bagisiklik sistemine ait hiicreler tarafindan iretilmektedirler.
makrofajlar, bircok fizyolojik yanitta onemli rol oynayan c¢ok c¢esitli hiicreler
tarafindan iretilmelerine ragmen Onemli bir sitokin kaynagidirlar. Bazi sitokinler
smirli  hiicre tarafindan iretilirken bazilar1 ise ¢ok farkli hiicreler tarafindan
iiretilebilmektedirler. Ornegin, IL-2 sadace T hiicreleri tarafindan iiretilirken I1L-1 ve

IL-6 farkl1 hiicreler tarafindan iiretilebilmektedirler.

Sitokinler, dogal ve kazanilmis bagisiklik yanitinda meydana gelen hem
proinflamatuvar hem de anti-inflamatuvar olaylarda etki gostermektedirler.
Sitokinler, kronik inflamasyonda doku hasarina yol agan derin biyolojik etkilere

sahiptir. Periodonsiyumda sitokinlerin ve diger inflamatuvar medyatorlerin uzun siire
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ve asirt miktarda tretilmesi, hastaligin klinik bulgularin1 karakterize eden doku
hasarma yol agmaktadir. Sitokinler, periodontal hastalikta bagisiklik tepkisinin tim
asamalarida onemli rol oynamaktadir. Ornegin sitokinler, bag dokusunun yapisal
bilesenlerini pargalayan proteolitik enzimler (MMP’ler) iireten fibroblastlarin ve
osteoklastlarin uyarilmasi yoluyla bag dokusu ve alveolar kemikte yikima neden

olmaktadirlar.®* Sitokin cesitleri ve fonksiyonlar: Tablo 2.1’de gdsterilmistir.®®

Tablo 2.1 Proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinler

MDP’ye karsi erken cevaptan sorumlu proinflamatuvar sitokinler:
IL-1B, IL-1a, TNF-a, IL-6 (pleiotropik)

Diger proinflamatuvar sitokinler:
Interferon gama, onkostatin M, 1L-8, IL-11, IL-12, IL-17, IL-18,
TGF-p, graniilosit makrofaj koloni stimiile edici faktor, RANKL

Antiinflamatuvar sitokinler:
IL-4, IL-10, IL-13, IL-16, interferon alfa, IL-1Ra,
TNF-a veya IL-6"nin ¢oziinebilir reseptdrleri,
TGF-p, graniilosit makrofaj koloni stimiile edici faktor, Osteoprotegerin

MDP: Mikrobiyal dental plak, IL: Interlokin, TNF-a: Tiimér nekroz faktdr alfa, RANKL: Reseptor
aktivator niikleer kappa b ligand, TGF-f: Transforme edici biiyiime faktorii beta

IL-1 Ailesi ve IL-15

IL-1 poliklonal aktivator olarak 6zellikle monositler ve makrofajlar tarafindan
tiretilen bir proteindir. IL-1 timosit proliferasyonunun uyarilmasi, polimorfoniikleer
16kosit kemotaksisi, ates, fibroblast mitogenezisi ve kollajenaz sentezi gibi farkli
etkilere sahip pleiotropik bir sitokindir.®® Bu c¢ok cesitli etkilerini; bakteriyel
toksinler, kompleman bilesenleri veya doku hasarina cevap olarak makrofajlar,
endotel hiicreleri, B hiicreleri, fibroblastlar, epitel hiicreleri, astrositler ve

osteoblastlar da dahil olmak tizere pek ¢ok hiicre lizerinden géstermektedirler.65
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IL-1 sitokin ailesinin; IL-lo, IL-1B, IL-1 reseptor antagonisti (IL-1Ra), 1L-18
ve IL-33’ii de iceren en az 11 iiyeden olustugu diisiiniilmektedir.>* Fakat temelde IL-
1B ve IL-1a olmak iizere iki polipeptidden olusur. Bu iki sitokin farkli gen yapilarina
sahiptirler. Fakat her ikisi de ayni hiicre yiizey reseptorlerine baglanirlar ve biyolojik

etkileri temelde benzerdir. IL-1 ailesinin iigiincii 5nemli iiyesi ise IL-1Ra’dur.%

Periodontal cepte DOS’da anlamli derecede fazla IL-la ve IL-IB miktar tespit
edilmistir. Massada ve ark.®® periodontitisli iki hastanin dis yiizeyi temizligi (DYT)
ve kok yiizeyi diizlestirilmesi (KYD) sonrasinda, DOS’ta hem IL-lo hem de IL-

1B’nin anlamli derecede azaldigini tespit etmislerdir.®’

Fakat periodontal hastaligi olan bireylerin dis etlerinde, IL 1p’nin IL lo’ya
gore daha yiiksek oranlarda oldugu gés‘[erilmistir.34’62’63 IL-13”’nin  DOS
konsantrasyonlarinin gingivitis ve periodontitiste yiikseldigi ve IL-1B’nin dokudaki
seviyesinin periodontal hastalik siddeti ile iliskili oldugu sonucuna varilmustir.®®
Ayrica aktive edilmis makrofajlarin, IL-1o mesajci riboniikleik asitine (MRNA) gére
on kat daha fazla IL-1p mRNA’s1 iirettigi gosterilmistir.”> Buna bagli olarak da bu
sitokinin periodontal hastaliga aracilik ettigi sonucuna varilmistir. IL-1p, esas olarak
monosit, makrofaj ve nétrofiller tarafindan ve ayrica fibroblastlar, keratinositler,
epitelyal hiicreler, B hiicreleri ve osteositler gibi diger hiicre tipleri tarafindan da
iiretilmektedir.** Hendley ve ark.® yaptiklari calismada oral polimorfoniikleer
notrofiller tarafindan iretilen IL-1f miktarmi, in vitro olarak aktive edilmis
dolasimdaki noétrofiller tarafindan {retilen miktardan anlamli derecede fazla
oldugunu  tespit etmislerdir. Bu nedenle oral polimorfoniikleer nétrofillerin

periodontal hastalikta 6nemli bir IL-1 kaynag1 olabilecegini ileri siirmiislerdir.®*

IL-1B, inflamasyon ve Ozellikle dogal bagisiklik cevabmin olusumu olmak
lizere immiin sistemde Onemli rol oynamaktadir. Bunun yani sira inflamatuvar
degisikliklere ve doku yikimina katkida bulunan diger medyatérlerin de sentez ve
salimimimi uyarmaktadir. Ornegin Prostoglandin (PG) E,, trombosit aktive edici
faktor ve nitr6z oksit sentezini uyarmakta ve bdylelikle enfeksiyon veya doku hasari
olan bolgelerdeki kan akisini arttirirarak inflamasyona baglh vaskiiler degisikliklere
neden olmaktadir. Ayrica IL-1B, ICAM-1’in endotel hiicre {iizerindeki

ekspresyonunu arttirarak ve bir kemokin olan CXCL8 geninin (IL-8) salgilanmasini
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uyararak etkilenen dokularda nétrofillerin infiltrasyonuna neden olmaktadir.>*
Bununla birlikte endotel hiicrelerine direkt etki ederek pihtilasmay: arttirmaktadir.®
IL-1B’nin  kazanilmis bagisikliktaki rolii ise ASH’lerin gelisimini diizenlemek,
makrofajlar tarafindan IL-6 salinimini uyarmak (bu da B hiicrelerini harekete gegirir)

ve T hiicrelerinin antijen aracil stimiilasyonunu arttirmaktir.>*

IL-1, kendiliginden inhibitor etkisi olan tek sitokindir (IL-1Ra). Bu inhibitor
etkili sitokin, IL-1B ile homolog yapiya sahiptir ve IL-1 reseptorlerine baglanarak
etki etmektedir. Biyolojik anlamda aktif olmadiklar1 ig¢in IL-1’i yarismali olarak
inhibe ettiginden dolayr IL-1Ra olarak ifade edilmektedir. IL-1Ra inflamatuvar
yanitlarin diizenlenmesi igin 6nemlidir ve bir antiinflamatuvar sitokin olarak gorev
almaktadir. Periodontal hastalig1 olan hastalarin DOS’unda ve dokularinda IL-1Ra
diizeylerinin yiikseldigi rapor edilmistir ve bu nedenle periodontitis vakalarinda

immiin sistemin diizenlenmesinde rol oynadig1 diisiiniilmektedir 34,69

IL-10

Proinflamatuvar ve antiinflamatuvar olaylar arasindaki denge, hastaligin
hangi yonde ilerlediginin belirlenmesi acisindan ¢ok Onemlidir. Giinlimiizde
sitokinlerin ayr1 ayr1 hareket etmedigi, farkli fonksiyonel faaliyetlere sahip olan
karmagik aglarin pargast olduklar diisiiniilmektedir.®* Anti-inflamatuvar sitokinler,
proinflamatuvar sitokin cevabini kontrol eden bir dizi immiinoregiilator
molekiillerdir.”® Antiinflamatuvar sitokinler arasinda IL-10, TGF-B, IL-1Ra, IL-1 aile
iiyesi 5 (IL-1F5) ve IL-1F10 gibi sitokinler bulunmaktadir.®*

IL-10, 18 kilodaltonluk (KD) bir sitokin olup®® cok gesitli (pleotropik) etkilere
sahiptir. IL-10, T yardimct hiicresi 0 (ThO), Thl ve Th2’yi igeren T hiicreleri, B
hiicreleri, monositler ve makrofajlar tarafindan iiretilmektedir.>* 1L-10 temel olarak
iki 6nemli etkiye sahiptir. Birincisi, makrofajlar araciligiyla sitokin (6rn: TNF, IL-1,
IL-12, kemokin) sekresyonunu engellemek; ikincisi ise makrofajlarn T hiicre
tizerindeki etkilerini engellemektir. Bu etkiyi sinif II majér doku uyumu (MHC)
molekiillerinin {retilmesini engelleyerek yapmakta ve bdylelikle T hiicreleri

araciligiyla meydana gelen immiin cevabi engellemis olmaktadir. Bu inhibitdr
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etkilerine ilaveten B lenfositleri iizerine de uyarici etkileri vardir® IL-10, B hiicreleri
icin giiclli bir biiylime ve farklilasma faktoriidiir, bu nedenle kazanilmis bagisiklik

yanitinin ¢ogaltilmasinda da 6nemli rol oynamatktadlr.m’71

IL-10’un, patojenlerin neden oldugu makrofaj aracili Interferon gamma (IFN-
v) kaynakli doku yikiminin baskilanmasina katkida bulundugu gosterildiginden IFN-
v iiretimi iizerinde dogrudan inhibitdr etkilere sahip oldugu diisiiniilmektedir.”
Bunlarin yani sira IL-10, IL-1qa, IL-6 ve IL-8 dahil olmak iizere monositten tiiretilen
proinflamatuvar sitokinlerin sentezini inhibe etmekte, ayn1 zamanda IL-1Ra {iretimini

arttirmakta ve bdylece immiin cevab1 ve inflamasyonu baskilamaktadir.”*

IL-10’un periodontal hastaliktaki rolii tam olarak aydinlatilamamistir ancak
DOS ve periodontal dokulardaki varligi yapilan c¢alismalarla saptanmistir.
Periodontal dokulardaki meydana gelen periodontal inflamasyonda diizenleyici

etkilere sahip oldugu bir¢ok arastirmada belirtilmistir.”> "

2.4.2. Biiyiime faktorleri

Yara iyilesmesi, inflamatuvar yanit fazi, granulasyon dokusu olusumu fazi ve
yeniden sekillenme fazi olarak tanimlanan farkli asamalar icermektedir.”” Bu
asamalarda bag dokusu ve epitel hiicrelerinin artmig proliferasyonu, adezyonu,
migrasyonu goézlenirken ayrica inflamatuvar reaksiyonlar ve ekstraseliiler matriksin
yeniden sekillenmesi gibi ¢ok cesitli olaylar da gerc;eklesmektedir.76 Bu olaylar
sirasinda hiicrelerin davranisi; hiicre matriks etkilesimleri, sitokinler ve biiylime
faktorleri tarafindan kontrol edilmektedir.” Biiyiime faktorleri, hedef hiicrelerin
reseptOrlerine baglandiktan sonra hiicresel bir dizi olaylan tetikleyen kiiciik
proteinlerdir. Tetikleri, bu hiicresel olaylar sonrasinda bir yandan inflamatuvar
olaylarin baglamasinda diger yandan inflamasyonun ¢oziilmesi ve hasarlanmis

dokularin yeniden onarilmasinda gorev almaktadirlar.”’

Periodontal dokulardaki iyilesmenin diger alanlardan farkli oldugu

diistiniilmektedir ¢iinkii oral mukozanin iyilesme potansiyelinin, doku rejenerasyonu
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icin potansiyel yapilarin varligi, yogun damarlanma, bag dokusu ve epitelin yiiksek
yenilenme (turnover) kapasitesi gibi faktorlere bagli olarak daha yiiksek oldugu
g('is‘[erilmistir.m‘77 Kemik, periodontal ligament ve sement yiiksek oranda farklilagmis
dokulardir ve yara iyilesmesi sirasinda bu dokularin yeniden olusumunu diizenleyen

sinyal olaylarinda farkl biiyiime faktorleri gérev almaktadir.”’

DOS’taki biiylime faktorlerinin varligi smirhi ¢alisma ile degerlendirilmis
olmasina ragmen periodontal dokularda, trombosit tiirevi bliyiime faktorleri (PDGF),
vaskiiler endotelyal biliylime faktorii (VEGF), paratiroid hormonu, insiilin benzeri
biiyiime faktorleri (IGF), fibroblast biliylime faktorleri (FGF), epidermal biiyiime
faktorii, transforme edici biiylime faktorii beta (TGF-B) ve kemik morfogenetik
proteinleri gibi biiyiime faktorleri iizerinde yapilmis calismalar mevcuttur.”’
Bunlardan VEGF, hem yara iyilesmesindeki rolii hem de kemigin yeniden

olusumuna katkilar1 agisindan periodontal hastaliklarda 6nemli bir yere sahiptir.78

VEGF

Periodontitis, dislerin vaskiilarize destek dokularmin kronik inflamatuvar
hastaligidir. Anjiyogenez (mevcut kan damarlarinin olusumu) fizyolojik ve patolojik
kosullar altinda gerceklesen 6nemli bir siiretir.”®® Anjiyogenez sirasinda yeni kan
damarlarinin olusumuyla proinflamatuvar hiicreler lezyonlu bolgeye go¢ etmekte ve
boylelikle inflamasyonlu dokulara besin maddeleri ve oksijen saglanmaktadir.
Bunlara ek olarak yeni kan damarlarinin olugsmasiyla birlikte endotel yiizey alani
artar ve boylelikle sitokinlerin, adezyon molekiillerinin ve inflamasyonu ilerleten

diger faktorlerinin iiretilmesi igin uygun bir alan saglanmus olur.®

Anjiogenezin diizenlenmesinde ¢ok sayida sitokin ve biiylime faktorii rol
alirken ozellikle endotel yilizeyine en giiclii etki eden ajanin VEGF oldugu tespit
edilmistir. VEGF, anjiyogenezin potansiyel uyaricisi olan glikoprotein yapidaki
molekiildiir. Ayrica VEGF, inflamasyon ve yara iyilesmesinde dnem tasiyan ¢ok

fonksiyonlu bir sitokindir.®* VEGF, anjiyogenezin ilerlemesi igin gerekli olan
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endotelyal hiicre proliferasyonunu, proteolitik enzimlerin salgilanmasini, kemotaksi

ve migrasyonu uyarmaktadir.®

Endotelyal hiicreler ve endotel progenitdr hiicreleri, yeni kan damarlari
olusturmak iizere bir araya gelmekte ve yeni olusan kan damarlarini stabilize etmek
ve desteklemek i¢in diiz kas hiicrelerinin ve perisitlerin tiretimini saglayan PDGF ve
anjiyopoietin-1 gibi anahtar faktorleri salgilamaktadir. VEGF temel olarak endotelyal
hiicrelere etki etmesinin yani sira osteoblastlarin ve osteoklastlarin olusumunda,
canliliginda ve aktivitelerinin diizenlemesinde etkisinin oldugu disiiniilmektedir.
VEGF, osteoblastlara dogrudan etki ederek onlarin otokrin yolla proliferasyonuna,
migrasyonuna Ve farklilasmasina etki etmektedir. VEGF ayn1 zamanda
osteoblastlarda VEGF ekspresyonunu arttiran TGF-B1, IGF-1 ve FGF-2 gibi bir¢ok
osteoindiiktif faktore de etki etmektedir. VEGF, osteoblastlar {izerindeki dogrudan
etkilerine ek olarak dolayli yoldan da osteoblastlarin endotel hiicreleri iizerindeki
etkilerini kontrol etmektedir. VEGF, osteoblastlar i¢in endotel hiicreleri tarafindan
anabolik (kemik yapici) faktorlerin {retimini uyarir. Bu nedenle osteoblast
farklilagmasi tizerine VEGF’ nin dogrudan ve dolayli etkileri, sinerjik olarak kemik

olusumunu arttirabilir.®?

VEGF, periodontal dokularda saptanmaktadir. Endotel hiicreleri, plazma
hiicreleri ve makrofajlarda bulunurken ayni zamanda biitiin dis eti epitel ¢esitlerinde
de bulunmaktadir.®! Periodontitisli hastalarda hastalikli bolgelerden toplanan total
VEGF miktar1 ve DOS hacmi, klinik olarak saglikli bolgelerden toplananlardan daha
fazla oldugu rapor edilmistir.?*® insanlarda dis eti fibroblastlari, periodontopatojen
bakterilere karst VEGF iiretimini arttirmaktadir.®® Bununla birlikte periodontal
atagsmanin aktif yikimu ile iligkili olan PGE;’nin VEGF sentezinin gii¢lii bir uyaricisi
oldugu disiiniilmektedir. PGE,’ye ek olarak, IL-1 ve TNF-o’nin da VEGEF’nin
uyarilmasinda rol oynadigi tespit edilmistir.%° Tiim bu bilgiler 15181nda, bu molekiiliin

kronik inflamatuvar periodontal hastalikta nemli rol oynadig: belirtilmistir.®"
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2.5. Periodontal Rejenerasyon Degerlendirme Yontemleri

Yeni tedavilerin gelistirilmesi ve farkli tedavi yontemlerinin karsilagtirilmasi
icin mevcut tedavi yontemlerinin rejeneratif kapasitelerinin belirlenmesi gerekli

> Klinik ve deneysel uygulamalarda, rejenerasyonun veya yeni

goriilmiistiir.?
atasmanin olusup olusmadiginin belirlenmesi olduk¢a zordur. Tedavi sonucunda
meydana gelen rejenerasyon hakkinda gesitli kanitlar olmasina ragmen iyilesmeye
dair temel bulgular histolojik calismalarla belirlenebilmektedir.?® Bunun yani sira
rejenerasyonun degerlendirilmesinde kullanilan temel yoOntemler sondlayarak

degerlendirme, kemigin direkt 6l¢iimii ve radyografik analizdir.®>®®

2.5.1. Histolojik yontemler

Periodontal rekonstriiktif cerrahide amag, periodontal rejenerasyonun
saglanmasidir. Tamir dokusunda genel olarak, uzun baglanti epiteli olusumu, bag
dokusu adezyonu veya ankiloz ile iliskili kok rezorpsiyonu gozlenebilmektedir. Fakat
iyilesmenin periodontal rejenerasyon ile de sonuglanabilecegi unutulmamalidir.®®
Histoloji, periodontal rejenerasyonun varligini belirlemek ve olgmek icin temel
standarttir.®® Histolojik degerlendirmelerde genellikle kemik defektlerinin tabanina
referans centikleri atilarak degerlendirme yapilmistir. Eger belirlenen bu ¢entigin
apikal kismimin koronalinde yeni olusmus fonksiyonel olarak diizenlenmis

periodonsiyum varsa periodontal rejenerasyonun meydana geldigi diisiiniilmektedir.®

Insan biyopsilerinin veya hayvan kesitlerinin histolojik degerlendirmede
kullanilmasi, yeni tedavilerin degerlendirilmesi ve bu tedavilerin karsilagtirilmasi i¢in
gereklidir.®® Fakat histoloji calismalar etik sebeplerden dolayi insanlar iizerinde
yapilamamaktadir. Fakat nadiren restoratif veya ortodontik sebeplerle ¢ekilecek
disler iizerinde degerlendirmeler yapilabilmektedir.®*® Bu kisitlamalardan dolay
histoloji, genellikle uygulanan teknigin etkinligini gostermek i¢in kullanilirken
sondalama, radyografiler ve direkt kemik ol¢limii gibi klinik degerlendirmeler
rejeneratif yontemlerin klinik etkinligini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir.
Ayrica yeni bir tedavi yaklasiminin alveoler kemik, sement ve fonksiyonel olarak

islev goren periodontal ligament olusumunu sagladig: histolojik olarak belirlenmis
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ise bu tedavinin uzun dénemli sonuglarin degerlendirilmesi i¢in klinik ve radyografik

Slgiimler yeterli goriilmiistiir.2

2.5.2. Klinik yontemler

Periodontal rejenerasyonu degerlendirmek i¢in kullanilan klinik yontemler,
tedavi Oncesi ve sonrasi sondlanan cep derinlikleri arasindaki degisimlerin ve klinik
olarak dis eti bulgularinin degerlendirilmesini kapsamaktadir. Periodontal sond; cep
derinligi  Ol¢iimli, atasman ve kemik seviyesinin belirlenmesi amaciyla
kullanilmaktadir.® Gingival marjin ile sond ucunun direngle karsilastigi nokta
arasindaki mesafe olarak oOlgiilen cep derinligi, rejeneratif prosediirlerin klinik
etkilerini degerlendirmek i¢in en sik kullanilan muayene yontemi olmasina ragmen
net sonuglar elde edilemeyebilmektedir ¢linkii gingival marjinin seviyesi, tedaviler

85

sonrasinda degisebilmektedir.” Bu nedenle klinik atagman seviyesinin (KAS),

rejenerasyonun degerlendirilmesinde daha uygun oldugu bilinmektedir.®

Ayrica periodontal sondun cebe girme derinliginin, cebin hemen altindaki
dokularin inflamatuvar tutulum derecesine gore degisebileceginden dolay1 basinca
duyarli sondlarin kullanimi 6nerilmistir. Bu sekilde, uygulanan kuvvetler standardize

edilmeye ¢alisilsa da elde edilen verilerde hata pay1 oldugu gézlenmistir.87

Periodontal sondalama sekilleri 6l¢iime 6zgii hatalara sahiptir. Bu hatalar
arasinda sondalama kuvvetindeki degisiklikler, sond ucunun boyutu ve sekli, sondun
agilandirilmas1 ve kayit hatalar1 bulunmaktadir.®® Kemik defekti lgiimleri, tedavi
oncesi ve sonrasinda defekt icindeki ayni noktadan ve aynmi sond agisiyla
yapilmalidir. Sondu her seferinde aynmi sekilde yerlestirilmesi zor olmasina ragmen
sondun girisini yonlendiren yivli stentler kullanilarak kismen daha dogru ol¢iimler
yapilabilmektedir. Tedavi oncesi ve sonrast sondalama 6l¢iimlerinde bu standardize

yontem kullanilmadiginda elde edilen verilerin giivenilirligi tartigmalidir.®®

2.5.3. Direkt kemik ol¢timii

Periodontal cerrahi sirasinda kemigin sondalanmasi, yumusak dokulari

yansitmaksizin ~ kemik  topografisini degerlendirmek i¢cin yaygin olarak
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kullanilmaktadir. Kemigin direkt sondlanmasi esnasinda kemikle dis baglantis1 net

olarak goriildiigiinden yumusak dokulara bagli hatalar ortadan kalkmaktadir.®

Yapilan bir ¢aligmada, anestezi Oncesi KAS degerleriyle anestezi sonrasi
cerrahi sirasinda direkt kemigin sondlanmasi sonucu elde edilen degerler
karsilastirilmistir. Calisma sonucunda vertikal ve horizontal derinlik miktarlar1 kemik
sondalama yontemiyle daha dogru sekilde olciildigii belirtilmistir.** Bu yontem,
klinik uygulamalar igin kabul edilebilir olsa da yeni bir rejeneratif periodontal
tedavinin sonuglarini degerlendirmede girisimsel olmasi nedeniyle ilk kullanilacak

yontem degildir.85

Direkt kemik Ol¢limii, Yyapilan rejeneratif tedavinin  sonuglarini
degerlendirmek amaciyla baslangic operasyonundan 6-12 ay sonra gergeklestirilen
ikinci bir cerrahi prosediir ile de yapilabilmektedir. Bu operasyon, rejenerasyonun
degerlendirilmesinde kullanilan en yaygin yontemler arasindadir.’® Cerrahi alanin
tekrar acilma islemi sirasinda alinan olgiimler, genellikle periodontal sond ile kok
yiizeyi boyunca mm cinsinden aliman dogrusal Ol¢timlerdir. Defekt tabanina olan
mesafe, mine-sement sinir1 gibi sabit bir referans noktasina gore alinir. Bu yontemin
avantajlari; basit, kolay olmasi ve 6zel ekipman veya uzmanlk gerektirmemesi

iken®:86

en bilyiik dezavantaji ise ikinci bir operasyon gerektirmesidir. ikinci cerrahi
prosediir zaman almakta ve iyilesme devam ediyorsa rejenerasyon siirecini kesintiye
ugratabilmektedir. Bu islem, hasta morbiditesiyle de iliskilendirildiginden etik agidan

yapilmastyla ilgili soru isaretleri vardir.®®

2.5.4. Radyografik yontemler

Rejeneratif cerrahi operasyonlarda, alveolar kemik kaybmin varligini ve
miktarini belirlemenin yani sira tedavi sonuglarimin da takibini yapabilmek igin
radyografiler kullanilmaktadir.®>®® Radyografiler ile kalic1 kayitlar elde edilebilmekte
ve gelecekteki radyografik incelemelerle karsilagtirma imkan1 ortaya ¢ikmaktadir. Bu
nedenle, alveolar kemikteki degisiklikleri degerlendirmek icin baslangicta alinan
radyografilerin kalitesi ve zamanlamasi, rejeneratif tekniklerin sonuglarmin
degerlendirilmesinde kritik 6neme sahiptir. Radyografilerden anlamli veriler elde

edebilmek i¢in ag1, parlaklik ve kontrast da dahil olmak iizere uygun goriis ve teknik
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ozelliklere dikkat etmek gerekmektedir.®> Bununla birlikte standardizasyonu
saglamak icin filmin ve tiipiin konumlandirilmas1 da biiyiikk éneme sahiptir. Ilgili
alanin tiim topografisinin radyografide belirlenebilmesi i¢in belli miktarda mineralize
doku olmas1 gerektiginden standardize yontemlerle alinan radyografilerde bile tedavi
Oncesi ve sonrast var olan kemik miktar1 tam olarak belirlenemeyebilmektedir.
Ustelik tedavi &ncesi mevcut olan ince kemik trabekiilleri radyografik olarak

saptanamamis olabilmektedir.®®

Albandar,®® standardize ve nonstandardize periapikal filmlerdeki Slgtimlerin
tekrar edilebilirligini ve dogrulugunu kafatasi iizerinde direkt oOl¢iimlerle
iliskilendirerek degerlendirmistir. Her iki radyografik yontemle yapilan Ol¢limler
arasinda miikemmel korelasyonlar (% 98-99) gozlemlemis, ancak her iki yontemin
de aproksimal kemik kaybini degerlendirmede yetersiz oldugunu tespit etmistir. Bu
nedenle interproksimal acisal defektlerde kiiclik degisikliklerin Slgiimii icin bu
teknigin kullanilmasini uygun gérmemislerdir. Hausmann ve ark.”* non-standardize
radyografiler kullanilacagi zaman alveoler kemik yiiksekliginin degerlendirilmesi
i¢in bite-wing radyografilerin kullanimini 6nermislerdir. Bite-wing filmlerde rontgen
1511 kemik ve dise dik agiyla gelmektedir. Dolayisiyla, dis kokii ile alveol kemigi
arasinda minimal bozulma meydana gelmektedir. Rejenerasyon ¢alismalarinda kemik
defektinin  tim c¢evresi bite-wing radyografiler ile optimum sekilde

izlenebilmektedir.®

Eger bite-wing rontgenler alinamiyorsa iyi ayarlanmis periapikal rontgenler
de rejenerasyon sonrast kemikteki degisiklikleri takip edebilmek icin
kullanilabilmektedir. Alveolar kemik kaybmin sayisal olarak degerlendirilmesine
yonelik en basit yontemin, periapikal radyografi tizerinde mine-sement siniriyla
alveoler kemik seviyesi arasindaki mesafenin olgiilmesi oldugu belirtilmistir. Bu
yontemde kemik kaybi, rutin olarak alinan radyografilerde genellikle ac1 hatalar
olusabildigi icin kok uzunlugunun yilizdesi hesaplanarak degerlendirilmektedir.85
Klasik Schei cetveli kullanimi bu yaklasima dayalidir.? Burada yapilan yiizdelik
degerlendirmede, agisal bozuklugun diizeltilmesinden ziyade verilerin farkli defekt
derinliklerine goére standardize edilmesi amaglanmaktadir. Ayrica bu ydntemlere

ilave olarak bilgisayar destekli goriintii isleme sistemlerinin gelistirilmesiyle daha iyi
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sonuglar elde edilmeye ¢alisilmustir.® Ornegin, substraksiyon radyografisi ile yapilan
caligmalarin radyolojik degerlendirmenin kullanilabilirligini arttirdig
diistiniilmektedir. Dogrusal 6l¢tim, bilgisayar destekli densitometrik goriintii analizi
(BDDGA) ve bu iki yontemin birlikte kullanildigi karsilastirmali bir ¢alismada,
dogrusal-BDDGA yénteminin en yiiksek dogruluk diizeyi gosterdigi bildirilmistir.2®

2.6. Kronik Periodontitisin Cerrahisiz Periodontal Tedavisi

Periodontal tedavinin temel amaci dislerin korunmasidir. Bununla birlikte
periodontal tedavi ile inflamasyonu gidermek, hastaligin ilerlemesini durdurmak,
estetigi korumak, hasta konforunu en st diizeye c¢ikarmak, kaybedilen
periodonsiyumu yeniden olusturmak ve hastaligin tekrarlamasina neden olacak
mikrobiyal ortami ortadan kaldirmak amaglanmaktadir.”® Buna bagl olarak
periodontal tedavide, periodontal hastalik olusumunda en 6nemli etyolojik faktor
olan MDP’yi ortadan kaldirmak ve hastaligin ilerlemesini durdurup periodontal
sagligi elde etmek i¢in kritik oneme sahip olan Faz I periodontal tedavi prosediirleri
uygulanmaktadir. Faz I tedavisi; baslangic tedavisi, cerrahisiz periodontal tedavi

(CPT), nedene bagl tedavi olmak tizere farkli sekillerde adlandirilmaktadir.®*

Amerikan Periodontoloji Birligi uygulama klavuzunda® Faz | periodontal
tedavi; kapsamli giinliik plak kontoliiniin baglatilmasi, gerektiginde periodontal ve
sistemik durumun karsilikli iligkilerinin gozden gecirilmesi, supragingival ve
subgingival plak ve dis tasimin ortadan kaldirilmasi, gerektiginde kemoterapdtik
ajanlarin kullanilmasi ve hijyenik olmayan restorasyonlarin ve ¢iiriik lezyonlarin
tedavisi gibi lokal faktorlerin ortadan kaldirilmasi seklinde tanlmlanmlstlr.94 Faz |

tedavi planlanirken dikkat edilmesi gereken durumlar sunlardir:®®

- Genel saglik ve tedaviye olan tolerans
- Mevcut dis sayisi

- Subgingival dis tas1 miktar1

- Sondalanan cep derinlikleri

- Atasman kaybi

- Furkasyon tutulumu

- Dislerin arktaki pozisyonlari
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- Restorasyon kenarlari
- Gelisimsel anomaliler
- Erisimi engelleyen fiziksel durumlar (kisitl ag1z agikligr gibi)

- Hasta igbirligi ve duyarlilig1 (anestezi veya analjezi kullanimi gerektirebilir)

Faz 1 periodontal tedavide ilk adim, hastanin uygun plak kontoliinii
yapmasini saglamaktir. Uygun sekilde yapilan giinliik plak kontrolii, periodontal
tedavi silirecinde uzun vadeli basar1 i¢in en onemli faktordiir.’” Fakat giinliik bakim
islemleri baz1 hastalar i¢in zaman alic1 ve kompleks hale gelebilmektedir. Bu nedenle
mevcut dis taglar1 kaldirthp, dis yilizeylerindeki diger diizensizlikler ortadan
kaldirtlirsa plak eliminasyonu daha kolay hale gelmektedir.** Etkili agiz bakiminin,
sondalanan cep derinligi ve sondalamada kanama gibi hastalik belirtilerinde sinirli
miktarda fakat anlamli azalma sagladig belirtilmistir.”’ Ormnegin, Cercek ve ark.,%
hastalarin oral hijyeninin, dis etlerindeki kanama egiliminde yaklasik % 25 oraninda
ve sondalama derinliginde de 0,5 mm’lik azalma sagladigini, fakat KAS’ta herhangi
bir kazan¢ saglamadigin gés‘[ermislerdir.93 Kisisel agiz hijyeninin subgingival
mikroflora iizerine etkilerine bakildiginda ¢eliskili sonuglar oldugu goriilmektedir.
Smulow ve ark.,” ii¢c haftalik profesyonel plak kontroliinden sonra, periodontal
cepteki spiroket ve bakteriodes sayisinda azalma tespit ederken; Kho ve ark.,'® cep
derinligi 5 mm’yi astiginda oral hijyenin bakteriler iizerinde higbir etkisinin
olmadigint bildirmislerdir. Sonu¢ olarak plak kontoliiniin gingivitis ile iligkili
inflamasyon belirtilerinin (yani kizariklik, dis eti kanamasi) ¢oziilmesine yardimci
olabilecegi belirtilirken tek basmna agiz bakiminin periodontitis ile iliskili
parametreler tizerine sinirli etkilerinin oldugu belirtilmistir. Bu nedenle periodontal
sagliga ulagmak icin kisisel agiz bakimimin yani sira mekanik tedavinin de gerekli

oldugu sonucuna varilmustir.

Mekanik tedavide; patojenik biyofilmlerin, toksinlerin ve dis taglarinin cerrahi
yontem kullanmadan dis yiizeyinden uzaklastirilmasi ve biyolojik olarak kabul
edilebilir kok ylizeyinin yeniden olusturulmasi amaglanmaktadir.” 1989°da Diinya
Klinik Periodontoloji Calistayi’nda DYT; “Dislerin kron ve kdk yilizeylerinden plak,
dis taslar1 ve lekelerin el aletleri kullanilarak wuzaklastirilmasi” seklinde

tanimlanmistir.  KYD ise “pliriizlii, dis tast iceren ya da toksin veya
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mikroorganizmalarla kontamine olmus sement veya ylizey dentinini uzaklagtirmak
icin tasarlanmis kesin bir tedavi prosediirii” olarak tanimlanmugtir. " Yapilan DYT
ve KYD islemleriyle hem temiz kok yiizeyine yumusak dokularin tekrar yapismasi
saglanmakta hem de periodontal dokulardaki inflamatuvar infiltratta azalma meydana
gelmektedir. Boylelikle yumusak doku siirinda meydana gelen gerileme sonucu cep
derinligi de azalmis olmaktadir. Cep derinligindeki azalma sonucu ise agiz bakimi
yapildiginda  dentogingival  alandaki ~ mikroorganizmalar  daha  kolay

uzaklas‘urllabilmektedir.97‘102

Mekanik tedavide mikrobiyal plak ve dis tasinin kaldirilmasina ek olarak bir
miktar da sement dokusu dis yilizeyinden kaldirilmaktadir. Daha 6nceki goriislere
gore tim sement dokusunun kok yiizeyinden tamamen kaldirilmasi ve bakteriyel
toksinlerden armnmus camsi sert bir yiizey olusturulmasi hedeflenmekteydi.** Ciinkii
periodontal hastaligin ilerlemesi sirasinda, periodontal atasman kaybi meydana
geldigi i¢in kok sementi subgingival ortama ve/veya agiz ortamina agilabilmektedir.
Agiga c¢ikan kok sementinde, lokalize hipermineralizasyon ve demineralizasyon
alanlarinin  olusumu, proteinlerin ve kollajen matriksinin ilerleyen kayb,
inflamatuvar mediyatorlerin adsorpsiyonu, hiicre aracili lokalize resorpsiyon
lakunalariin ~ olugumu,  mikrobiyal  biyofilm  kaynakli  lipopolisakkarit
endotoksinlerinin penetrasyonu ve kokiin sement ve dentin dokusuna bakterilerin
invaze olmasi gibi bir dizi degisiklikler meydana gelmektedir. Bu nedenle mekanik
tedavide, sadece bakteri ve dis tagin1 subgingival kok ylizeyinden uzaklastirmak degil
ayni zamanda sementin kontamine olan kismin1 da uzaklastirmak amaclanmaktaydi.
Ayrica agiktaki kok yiizeyinin dekontaminasyonunun saglanmasi; periodontal
dokularin 1iyilesmesi, onarilmasi ve rejenerasyonu i¢in gerekli goriilmiistiir. Bu
nedenle tamamen piiriizsiiz ve sert bir kok ylizeyi elde etmek i¢in kapsamli ve agresif
DYT ve KYD onerilmistir."% Fakat bu agresif yaklasimin aksine son zamanlarda
yapilan ¢aligsmalarda, lipopolisakkarit endotoksinlerinin maruz kalan kék sementine
nifuz etmedigi, kok yiizeyine gevsek bir sekilde tutunan yiizeysel bir tabaka
olusturdugu gozlemlendiginden daha yumusak bir mekanik tedavi uygulanmasi

éinerilmistir.loz’lo3

Bu sonuglara bagli olarak giliniimiizde debridman terimi, artik
KYD’ye gore daha yaygin olarak kullaniimaktadir.***** Periodontal debridmanin

temel amaci ise saglikli bir baglanma igin biyolojik olarak kabul edilebilir bir kok
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yiizeyi olusturmaktir. Bununla ilgili olarak birgok ¢alismada yiizey piiriizlilligi ve
bakteri kolonizasyonu arasinda direkt bir iliskiden s6z edilirken daha sonraki
caligmalarda mekanik tedavi sonrasi kok yiizey yapisi ile periodontal dokulardaki
iyilesme cevabi arasinda herhangi bir iligki gosterilememistir.'%%1%1% Fakat yetersiz
debridman sonucu bazi tedavi basarisizliklar1 veya reenfeksiyon gelisebilecegi de

unutulmamalidir.*%’

Bu nedenle KYD islemi sirasinda tek bir hamlede uzaklastirilan
kok yapisinin miktar1 ve bu islemin kokiin sert dokularinda klinik olarak onemli
hasara yol agmadan ne siklikla tekrar edilebileceginin anlasilmasi gerekmektedir.
Buna bagli olarak alete uygulanan kuvvet, el aletiyle yapilan vurus sayisi, kok
yiizeyinin mineralizasyon miktari, aletlerin keskinlik derecesi gibi birgok faktoriin

degerlendirilmesi uygun gérﬁlmﬁstﬁr.m

CPT’yi uygun bir sekilde planlamak ve uygulamak da tedavi sonuglarini
etkilemektedir. Tedavi planiyla ilgili mevcut olan yaklagimlardan bir tanesi her bir
ceyrek ¢enenin tedavisinin 1-2 haftalik seans araliklariyla tamamlanmasi seklindedir.
Diger bir yaklasim ise tek seansta veya 24 saat i¢cinde birden fazla seansta tiim agzin
debridman islemidir.** Buradaki amagc, tedavi edilmemis alanlardan kaynakli
olusabilecek reenfeksiyonun Onlenmesidir. Tim agiz debridmanda mekanik
tedavinin etkinliginde; klinisyenin becerisi, prosediirlere ayrilan zaman, dokularmn
inflamasyon durumu, kék anatomisi gibi faktorler énemli rol oynamaktadir.”® Bu
nedenle genel olarak tedavi plani; mevcut hastalik miktari, hasta ve hekim konforu

gdz éniinde bulundurularak belirlenmelidir.**

CPT prosediirleri uygulandiktan sonra tedavi sonuglarin1 degerlendirme
asamasinda periodontal dokularin iyilesme siireciyle ilgili ¢esitli ¢alismalar

k.,'% mekanik tedavi sonrasinda klinik

yapilmustir.** Bununla ilgili olarak Proye ve ar
atagman kazancinin 3 hafta sonra meydana geldigini ve sonraki 3 ay boyunca daha
fazla kazang elde edilemedigini One siirmiislerdir. Morrison ve ark.'®® da iyilesme
icin en az 4 hafta beklenmesi gerektigini belirtmislerdir. Bunlarin aksine, Cercek ve
ark., klinik olarak iyilesmenin 8 ay boyunca devam ettigini, ancak biiyiik bir kisminin
ilk ayda gerceklestigini ileri siirmiislerdir. Ayrica Badersten ve ark.,*’® 4-7 mm’lik
ceplerde 4-5 aya kadar, 7-12 mm’lik ceplerde ise 5-9 aya kadar kademeli olarak

azalma gozlemlemislerdir.®® Bu sonuglarda da gorildiigii gibi periodontal
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dokulardaki iyilesme stireciyle ilgili kesin bir fikir birligi olmamasiyla birlikte
degerlendirme i¢in belirli bir siire beklenmesi onerilmektedir. Ciinkii beklenen bu
siire sonunda bag dokusunda meydana gelen iyilesmeler sonucu daha dogru dlgiimler

yapilabilmektedir.**

CPT sonrasi yapilan degerlendirmelerde tiim klinik parametrelerde
iyilesmeler gdzlemlenebilmektedir. Yapilan c¢aligmalarda tedavi sonucunda
sondalamada kanama yilizdesinde %80’e varan azalma ve sondalanan cep
derinliginde ise 2-3 mm’lik azalmalar gt')zlenmistir.101 Tedavi etkinliginde baslangi¢
cep derinligi onemlidir. Mekanik tedavi sonrasinda 3 mm’ye kadar olan cep
derinliginde kok yilizeyinin % 4-43’tnde; 46 mm’lik cep derinliginde % 15-
38’inde; 6 mm’den daha derin olan ceplerde ise % 19-66’sinda hala dis tas1 veya plak

HLHZ Benzer sekilde, Caffesse ve ark.,''® cep derinligi 1-3 mm

varlig1 gosterilmistir.
oldugunda kok yiizeyinin % 83’iinlin; 4-6 mm oldugunda % 43’{iniin; 6 mm’den
daha derin oldugunda ise % 32’sinin tamamen temizlenebildigi sonucuna
varmuslardir.®® Bu sonuclardan da anlagildig1 iizere, derin periodontal ceplerde kok
anatomisinin kompleks yapisindan dolayr erisim zorlugu ve aletlerin uygulanma

107 Yapilan mekanik

giicliigii meydana geldigi i¢in tedavi etkinligi azalmaktadir.
tedaviden sonra iyilesmeyen cep kaldiginda cerrahi tedaviye gecis i¢in 5.4 mm’lik
kritik sondalama cep derinligi (SCD) belirlenmistir. Cep derinlikleri bu kritik
degerden kiigiik olursa yapilan tedavinin klinik atasman kazanciyla sonuglanacagi,
biiylik olursa klinik atagsman kaybinin olacagi belirtilmistir. Bu c¢ikarim, cerrahi
tedavi sonuclarindan elde edilen verilerin istatistiksel analizine dayanilarak

104 Mekanik tedavinin KAS iizerine etkisi de baslangicta sondalanan cep

yapilmistir.
derinlikleriyle iliskilendirilmistir. Pek ¢ok calismada baslangigta s1g olan ceplerde

daha az atagman kayb1 gézlenmistir.101

CPT sonuglarini; baslangictaki cep derinliginin disinda kokteki konkaviteler,
furkasyon tutulumu, disin tek kokli ya da cok koklii olmasi, uygun olmayan
restorasyon varligi gibi faktorler de etkilemektedir. Bunlarin disinda uygulayicinin
tecriibesi, teknik ekipman ve malzemeler, hasta uyumu, hastaligin siddeti ve konagin

97,101,107

immiin yanit1 da tedavi sonug¢larimi etkilemektedir. Bazi durumlarda belirtilen

bu faktorlere bagli olarak MDP istenilen diizeyde elimine edilememekte, dentin
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tiibiilleri ve dis etine invaze olan olasi periodontopatojenler tekrar kolonize olarak
periodontal hastalik yeniden olusabilmektedir.”* Bu durumu engellemek i¢in CPT’ye

ilave yontemler denenmistir ve denenmektedir.

2.6.1. Cerrahisiz periodontal tedaviye ilave yontemler

CPT’nin temel tedavi prosediirii mekanik debridmandir. Cesitli subgingival
debridman prosediirlerinin etkinligini degerlendiren bir derlemede, tedavi edilen
koklerin % 5-80’inde artik plak veya dis tasi bulundugu gosterilmis ve bu durum
daha cok derin ceplerde ve furkasyon tutulumunun oldugu boélgelerde tespit
edilmistir. ™ Bununla birlikte, dislerin anatomisi ve interproksimal alanlar da
debridman ve plak kontroliinii zorlastirabilmektedir.**® Ayrica periodontal ceplerde,
bakteriler iyi organize olmus kompleks bir biyofilm olusturdugundan etkili sekilde
ortadan kaldirilamazlarsa agiz bakimi sirasinda subgingival alanda hastanin
ulasamayacagi kadar uzaga ilerleyebilmektedirler. Boylelikle biyofilm bakterileri ve

bunlarin toksik iiriinleri, atasman ve kemik kaybin1 devam ettirmektedirler.**’

Mekanik debridman sonrasinda birgok calismada belirgin bir iyilesme
goriilmesine ragmen yukarida belirtilen nedenlere bagli olarak belirli bir siire sonra
gerceklesen bakteri rekolonizasyonunun tekrar cep olusumuna dolayisiyla
periodontal hastalik olusumuna neden oldugu gosterilmistir. Bu nedenle giiniimiizde
hala CPT’nin etkinligini arttiracak ilave yontemler arastirilmaktadir. Kronik
periodontitisli bireylerde sistemik antibiyotikler, topikal antibiyotikler, topikal
antiseptikler, fotodinamik tedavi ve lazer tedavileri gibi ilave tedavilerden

yararlanilabilmektedir.*®

Sistemik Antibiyotik Kullanimi

Patojenik mikroorganizmalar, mekanik debridman sonrasinda subepitelyal dis
eti dokusunda, dis eti olugundaki epitelyal hiicrelerde, hastalikli sement ve kok
dentin kanallarinda, subgingival sert birikintiler i¢inde bulunabilmektedir. Ayrica
yeterli debridmani engelleyen anatomik faktorlerden dolayr da tam olarak ortadan

kaldirlamayabilmektedir.”® Bunlara bagh olarak kronik periodontitis tedavisinde
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ilave antibiyotik tedavisinin kullammi gerekebilmektedir.'*> Antibiyotikler,
genellikle diisiik konsantrasyonlarda secici mikroorganizmalar1 o6ldiiren veya
etkinligini inhibe eden dogal veya sentetik organik maddelerdir.**® Sistemik
antibiyotikler serum yoluyla periodontal dokulara ve periodontal cebe
gecebildiginden el aletlerinin veya topikal antienfektiflerin ulasamayacagi yerlerdeki
mikroorganizmalar1 etkileyebilmektedirler. Sistemik antibiyotik tedavisi, ayni
zamanda dil veya agizdaki diger yilizeylerde yasayan periodontal patojenleri
baskilayabilme potansiyeline sahip oldugundan bu bdlgelerdeki patojenlerin

subgingival rekolonizasyonunu da engelleyebilmektedir.*®

Periodontal hastaliga, farkli antimikrobiyal duyarliliga sahip pek ¢ok farkli
mikroorganizma neden olabilmektedir. Hatta benzer klinik Ozelliklere sahip
hastalarin periodontal ceplerindeki mikroorganizma kompozisyonu dahi farkli
olabilmektedir. ideal olarak, hastaliga neden olan spesifik mikroorganizmalarin tespit
edilmesi ve bu mikroorganizmalara da en etkili ajanin antibiyotik duyarlilik testi ile

17 Aksi takdirde bireylerin mikrobiyal ekolojisi olumsuz

secilmesi gerekmektedir.
yonde etkilenebilmekte ve antibiyotik direnci gelisebilmektedir.”™ Periodontal
hastaliklarin 6nlenmesinde ve tedavisinde kullanilacak ideal antibiyotik, periodontal
patojenlere spesifik, allojenik, toksisitesi olmayan, uzun siire etkili (substantif) ve
ucuz olmalidir. Giinlimiizde periodontal hastaliklarin tedavisi igin ideal bir

antibiyotik belirlenememistir.""’

Periodontitis tedavisinde en sik tercih edilen antimikrobiyal ilaglar
tetrasiklinler (tetrasiklin, minosiklin, doksisiklin), penisilinler (amoksisilin),

makrolidler (eritromisin, spiramisin, azitromisin), nitroimidazoller (metronidazol,
116

ornidazol), linkozamidlerdir (klindamisin).” Periodontitis lezyonlarinda genellikle

cok cesitli patojenik bakteriler tespit edildiginden kombine ila¢ tedavilerinin dnemi
artmuistir.®™® Amoksisilin, amoksisilin-klavulanat veya siprofloksasin ile birlikte
sistemik metronidazol kullanimini igeren kombine tedaviler bunlara ornektir. Bu
cesitli antibiyotik tedavilerinin se¢iminde hastanin klinik durumuna, kolonize olan
bakterilerin yapisina, antibiyotigin enfeksiyon bdlgesine ulagsma kabiliyetine ve
onerilen tedavi planiyla iligkili risklere ve faydalara bagli olarak karar verilmelidir.
Dogru antimikrobiyal ajanin se¢iminden klinisyen sorumludur fakat klinisyen

tedaviye iligkin son karar1 hastayla birlikte vermelidir.**’
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Sistemik antibiyotik tedavisinde, uygulanan ila¢ tiim viicuda dagildig1 i¢in
periodontal cebe wulasan ilag konsantrasyonu azalmaktadir. Ayrica sistemik
antibiyotik tedavisinde istenmeyen yan etkiler meydana gelebilmektedir. Bu yan
etkilerden bazilar1 arasinda alerjik veya anafilaktik reaksiyonlar, firsatg1 bakterilerin
siiperenfeksiyonlari, direngli bakterilerin gelisimi, diger ilaglarla etkilesimler,
midebulantist ve kusma bulunmaktadir. Gelisen yan etkilere bagli olarak hasta
uyumu da bozulabilmektedir."” Bunlarin yani sira sistemik uygulama, hastaya baglh
olan bir tedavi oldugu i¢in hastalarin diizenli kullanimi gerektirmektedir. Bu agidan
lokal uygulama hekim tarafindan yapildig1 i¢cin daha giivenlidir. Sistemik antibiyotik
uygulamasinin periodontal hastaligin genis alana yayildigr durumlarda uygulanmasi

onerilirken daha sinirli hastalik varliginda lokal uygulamalar onerilmektedir."™

Lokal Antibiyotik Kullanimi

Lokal antibiyotikler, mekanik tedaviye ilave olarak kullanilmaktadir."?° Lokal
antibiyotikler dogrudan cep igerisine uygulanmaktadirlar. Amerikan Periodontoloji
Akademisi, lokal olarak uygulanan ilaglarla ilgili olarak bir rapor yaymlamistir. Bu
raporda, klinisyenlerin bu ilaglar1 kullanirken hastanin klinik bulgularini, dental ve
tibbi hikayesini, ilaglarin bilimsel kanitlarini, hasta tercihlerini ve alternatif
tedavilerin avantaj ve dezavantajlarimt g6z Oniinde bulundurmasi gerektigi
belirtilmistir. Ayrica CPT uygulandiktan sonra 5 mm’den fazla inflamasyonlu cep
derinligi varhiginda lokal ila¢ uygulamasinin degerli olabilecegi belirtilmistir.
Bununla birlikte ayni c¢eyrek ¢enede yaygin hastalik mevcudiyetinde lokal ilag

uygulamasi disindaki tedaviler onerilmistir.*?

Lokal olarak uygulanan tetrasiklin-HCI, doksisiklin, minosiklin, metronidazol
veya ofloksasin iceren kontrollii salinim cihazlari, ¢esitli iilkelerde ticari olarak temin
edilebilmektedirler. Periodontal cep icine yerlestirilerek uygulanan bu ilaglarla ilgili
olarak karsilagilan problem, DOS akisina bagli olarak uygulanan alandan hizla

temizlenmesidir. Bununla ilgili olarak Goodson ve ark. %

periodontal cep igine
yerlestirilen ilk lokal ila¢ uygulama cihazini tasarlamislardir. Bu tasarimda, cep
igerisine yerlestirilen rezervuardan siirekli ila¢ saliniminin saglanmasi amacglanmistir.

Bu cihazlar, %20 tetrasiklin-HCI soliisyonu ile doldurulmus gegirgen seliiloz asetat
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liflerinden olusmaktadir. Bu uygulama ile DOS’un yikayict etkisinden bagimsiz

substantif etkili ilag uygulamalarinin temeli olusmustur.’®

Lokal antibiyotiklerin periodontal ceplere yerlestirildiklerinde subgingival
alandaki bakteriyel yiikii azaltmalarinin yan1 sira cep derinliklerini ve inflamasyonun
klinik belirtilerini de azalttiklari belirtilmistir.''” Son zamanlarda yapilan bir
sistematik derlemede, ilave lokal tedavinin genellikle cep derinligi seviyelerini
diisiirdiigii sonucuna varilmistir.”®* Bunlarin aksine Quirynen ve ark.'?® subgingival
bolgelerdeki kontrollii antibiyotik uygulamasinin az miktarda faydasi oldugunu
aciklamiglardir. Bu nedenle lokal antibiyotik kullaniminin etkileriyle ilgili tam bir
fikir birligi mevcut degildir. Ayrica antimikrobiyal etkinin segiciligi, direngli
bakterilerin  gelisimi, olumsuz konak reaksiyonlar1 ve maliyetin yiiksek
olabilmesiyle ilgili potansiyel problemler géz oniine alindiginda lokal antibiyotik
tedavisi yerine yan etkiler acisindan diisiik potansiyele sahip, genis spektrumlu

antiseptik ajanlarin tercih edilebilecegi diistiniilmiistiir. **°

Lokal Antiseptik Kullanimi

Antiseptik, canli dokulara uygulanan, mikroorganizmalarin biiylimesini
inhibe eden veya bakterisidal etki gosteren ajanlardir.''® Periodontal hastalik
varliginda lokal antiseptikler ya supragingival ya da subgingival olarak
uygulanabilmektedirler. Dis macunlari, agiz gargaralart ve nabizsal basingla
uygulanan irrigasyon cihazlar1 supragingival uygulamalardandir. Bu supragingival
uygulamalarin gingivitisli hastalarda iyilesmeye olumlu katkilarinin oldugu ve
kanamay1 azalttigi tespit edilmistir. Supragingival uygulamalarin periodontal cep
bolgesine yeterli miktarda ulasamadigi tespit edildiginden kronik periodontitis
tedavisinde subgingival uygulamalarin tercih edilebilecegi savunulmustur.*® Lokal
subgingival antiseptikler; enjektor, nabizsal basingla uygulanan irrigasyon cihazlar
ile veya ultrasonik aletlerle subgingival detertraj islemi sirasinda sogutucu olarak
uygulanabilmektedirler.*?” Furkasyon alanlarinda ve tedaviden sonra iyilesmeyen cep
bolgelerinde faydali olduklari tespit edilmistir."*® Periodontal hastalik varhiginda

kullanilan lokal antiseptikler; klorheksidin, povidon iyodin, sodyum hipoklorit,
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hidrojen peroksit, triklosan, fenoller ve esansiyel yaglardir. Lokal antiseptiklerden en

yaygm kullanilan1 klorheksidindir.*®

Antiseptikler, antibiyotiklerden ¢ok daha genis etki spektrumuna sahiptirler
ve antibiyotiklerin aksine ¢ogu zaman direng gelisme olasiligini azaltan ¢esitli hiicre
ici hedeflere sahiptirler. Bununla birlikte antiseptikler, antibiyotiklerden farkli olarak
hem enfeksiy6z ajanlar hem de konakg1 hiicreler i¢in toksik olabileceginden insanlar

tizerindeki uygulanmalari; enfekte olmus yara yilizeyi, deri ve mukoza ile sinirlidir.
115

Fotodinamik Tedavi

1900’14 yillarin baginda Raab isimli arastirmaci, goriiniir 1sikla uyarilmis
akridin varliginda protozoalarin Sldiiriilebildigini fark ederek fotodinamik tedaviyi
(FDT)’ ortaya c¢ikarmistir. FDT’de 6zel olarak segilen fotosensitizer ajanin (FA)
uygun 151k kaynagi ile aktivasyonu sonucu kisa sureli olarak singlet oksijeni agiga
cikmaktadir. Agiga ¢ikan bu oksijen tiirevi, bakterilerin aktivasyonunu inhibe
etmektedir.’?®**? Intravenoz, oral ya da topikal olarak uygulanabilen FA’larin sik
kullanilan tiirleri arasinda hematoporfirin, fenotiazin, siyanin ve fitalosiyanin
sayilabilmektedir. Bunlardan fenotiazin boyalari, 620-650 nm kirmizi1 151k dalga boyu
araliginda yogun absorbsiyona sahip oldugundan FDT tedavisi i¢in oldukc¢a uygun
goriilmiistiir. Oral bakterilere karsi etkin olduklar1 gésterilmis olan metilen mavisi ve
toluidin mavisi, fenotiazin ailesinden olup FDT tedavisi ig¢in en ¢ok tercih edilen

aj anlardir,*¥03

FDT’nin periodontal hastaliklar iizerine etkisiyle iliskili yapilan pek cok
calismada, bu tedavinin periodontal klinik parametreleri iyilestirdigi ve
antimikrobiyal etkisinin oldugu gésterilmistir.lgz'133 Yapilan bir ¢aligmada, kronik
periodontitis tedavisinde FDT’nin CPT’ye ilave etkinligi degerlendirilmis ve 12.
hafta sonuclarina bakildiginda 5 mm ve iistii periodontal cep derinligi olan alanlarda
FDT uygulanan grupta periodontal klinik parametrelerde daha iyi diizelmeler oldugu

gé’)sterilmistir.132
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FDT’nin, uygulandigi alanda komsu dokulara zarar vermeden lokal olarak
etki etmesi, tedavi sonucu iyilesmeyen alanlara tekrarli uygulama yapilabilmesi, uzun
donemde sistemik yan etkilerinin meydana gelmemesi ayrica sistemik veya lokal
uygulamalarda gozlendigi sekilde direng gelisimi olmamasi peridontal tedavilerde
kullanimi i¢in avantaj olusturmaktadir.'**** Yapilan bazi calismalarda FDT’nin
periodontal hastaliklara olumlu etkileri oldugu gosterilmesine ragmen diger bazi
calismalarda tam olarak bir etkinligi gosterilememistir.*?®****3” Bu nedenle FDT’nin,

periodontal tedavide rutin kullanimuyla ilgili bir fikir birligi meveut degildir.*®

2.7. Dis hekimliginde Lazer uygulamalar:

[k lazer cihazi 1960 yilinda Maiman tarafindan iiretilmistir.**® Tip alaninda
lazerler, retinanin fotokoagiilasyonu ig¢in 1960’larin ortalarinda kullanilmigtir ve o
yillardan beridir pek ¢ok alanda kullanimi1 devam etmektedir. Dis hekimliginde ise
ilk kez dis ciiriigiiniin tedavisi amactyla 1964 yilinda Goldman ve ark.**® tarafindan
kullanmilmistir. Laser, “light amplification by stimulated emission of radiation”
teriminin bas harflerinin kisaltmasi olarak ifade edilmistir. Lazer, esevreli (koherent)
elektromanyetik radyasyon tireten bir cihazdir. Lazer radyasyonunun, radyasyon
demetinde ¢ok az miktarda sapmalarin gergeklestigi ve birkag istisna disinda iyi

tanimlanmis dalga boyuna sahip oldugu belirtilmistir.***

2.7.1. Lazerlerin temel ozellikleri

Lazerler; ablasyon (buharlasma), hemostaz, mikroorganizmalarin inhibisyonu
ve yikimi gibi etkilerinin yani sira biyostimiilasyon gibi biyolojik etkileri olan ¢ok
sayida doku etkilesimine sahiptir. Dolayisiyla lazer kullaniminin, periodontal
hastaliklar gibi gesitli inflamatuvar ve enfeksiy6z durumlarin tedavisinde uygun ve
etkili oldugu kabul edilmistir. Lazerlerin doku iizerindeki bu etkileri; penetrasyon
derinligine, ablasyon miktarina ve termal etkilerine gore degismekte ve boylelikle
hemostaz, cerrahi islemlerde dezenfeksiyon ve detoksifikasyonun yani sira

biyostimiilasyon saglayabilmektedirler.'*?
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Lazerlerin penetrasyon derinligi

Lazer enerjisi, doku ylizeyine ulastiginda yansiyabilmekte, dagilabilmekte,
emilebilmekte (absorpsiyon) veya g¢evre dokulara iletilebilmektedir. Lazerin
dokudaki etkinligini bu dort farkli etkilesim arasindan emilim derecesi
belirlemektedir. Biyolojik dokuda emilimi etkileyen baslica faktorler; serbest su
molekiillerinin, proteinlerin, pigmentlerin, inorganik bilesenlerin (apatit gibi) ve
diger makromolekiillerin varligidir. Bunlardan 6zellikle serbest su molekiillerinin
varligi dokudaki emilimi etkilemektedir. Genel olarak bir lazerin emilim derecesinin
ise (bir lazerin biyolojik dokuya niifuz etme derinligi) dalga boyuna bagl oldugu

belirtilmistir. Buna bagh olarak lazerler iki sinifa ayrilmaktadir: 142

- Neodymium katkili yttriyum, aluminium, garnet (Nd:YAG) ve diyot lazer
gibi lazerler: Dokuya derinlemesine niifuz etmektedirler.

- Karbondioksit (CO;); erbium katkili: yttrium, aluminium ve garnet
(Er:YAGQG); erbium, chromium katkili yttrium, scandium, gallium ve garnet

(Er,Cr:YSGG) gibi lazerler: Yiizeyel olarak niifuz etmektedirler.

Ablasyon

Temel olarak ¢ogu cerrahi (yiiksek gii¢) lazerler, doku lizerinde fototermal
etki  olusturmaktadirlar ve bu  termal etkilerle yumusak  dokular
buharlagtirmaktadirlar. Ozellikle CO, ve erbiyum lazerler, fototermal etkilerle
yumusak dokular1 dogrudan ve kolaylikla buharlastirabilmektedirler. Er:Y AG lazerin
doku ablasyon mekanizmasi termal buharlagsma ile baslamaktadir. Bunun sebebi ise
biyolojik dokulardaki su ve organik molekiiller i¢inde kolayca emilebilmesidir. Bu
buharlasma siirecinde sert dokulardaki su molekiilleri lazer enerjisini absorbe
etmektedir. Buna bagli olarak doku i¢i basinci artmakta ve dokuda buhar iiretimi
gerceklesmektedir. Bu olaylar doku i¢inde mikro-patlamalari tetiklemekte ve boylece
mekanik olarak doku yikimi meydana gelmektedir. Bu siire¢ de fiziksel olarak

buharlasma siirecine katkida bulunmaktadir.**?
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Ote yandan, Nd: YAG ve diyot lazerlerde ise yayilan 1s1g1n bir kismu, cihazin
u¢ kisminda kirilma veya daginik yansima ile 1stya doniismektedir ve “sicak ug¢”
olarak isimlendirilen bir durum meydana gelmektedir. Bu 1sinan u¢ sayesinde dolayl
yoldan olusan termal etki sonucu dokuda kesme islemi yapilabilmektedir. Ayrica
dokuda olusan buharlagsma ve koagiilasyon, lazerin enerjisinden ziyade asir1 1sinmig

. 142,143
ug ile temas sonucu olusmaktadir.

Termal yan etkiler ve hemostaz

Lazerlerin fototermal etkilerinden kaynaklanan buharlagsmadan sonra,
1sinlanmig alanda cgesitli derecelerde termal denatiirasyon gozlenebilmektedir. Bu
etkiyle lazerler, bakteriyel lipopolisakkarit endotoksinleri gibi toksik maddeleri yok

edebilmekte veya etkisizlestirebilmektedirler.*?

Nd:YAG lazer, derinlemesine niifuz eden bir lazer tiirli olmasi1 nedeniyle
yumusak doku ylizeyinde nispeten kalin bir pihtilagsma tabakasi olusturmaktadir ve
bu sayede giiclii hemostaz saglamaktadir. Bu nedenle Nd: YAG lazer, hemorajik
yumusak dokularin buharlasmasinda birincil etkiye sahiptir.**> Diyot lazer de derin
penetrasyon etkisi olan lazerlerdendir. Genellikle semente etki etmezken, kanama

varhiginda karbonizasyona neden olmaktadir.***

CO; lazer, doku yiizeyinde ¢ok az dagilma meydana getirerek emilen si1g
penetrasyon derinligi olan lazer tliriidiir. Buharlasma esas olarak 1s1 olusumundan
kaynaklandigindan 1sinlanmis ylizey tizerinde kolaylikla karbonlasma meydana
gelmektedir. Ancak olusan 1sida dagilma gozlenmemektedir. Bu nedenle CO, lazer,
buharlasma alanin  ¢evresinde nispeten ince bir pihtilasma tabakasi

olusturmaktadlr.142

Dental lazerler arasinda Er: YAG lazer, su i¢cinde en fazla emilen lazer
tiirtidiir. Bu durum 1sinlanan c¢evre dokular iizerindeki termal etkileri en aza
indirmektedir. Sert dokular fiizerinde ise Er: YAG lazer, su sogutma ile
kullanildiginda etkili bir sekilde buharlasma meydana getirmektedir. Sement, dentin
ve kemik dokularinda yaklasik olarak 5-30 pm kalinliginda termal olarak etkilenmis

bir tabaka olusturmaktadlr.142

47



Dezenfeksiyon ve detoksifikasyon etkileri

Cogu cerrahi lazer, fototermal etkileriyle bakterileri Oldiirme yetenegine
sahiptir. Bakteriler; lazer 1sinmiyla buharlagsmakta, parcalanmakta veya denatiire
olmakta, boylelikle canliligin1 veya aktivasyonunu kaybetmektedirler. Buna 6rnek
olarak Nd: YAG lazer, pigmentli bakterilerde segici emilim gostermektedir. Buna
bagli olarak periodontal hastalik ile iligkili olan Pg gibi baz1 pigmentli bakterilerin
inhibe edilmesinde etkili olacagi distiniilmektedir. Ayrica lazerler bakteriyel
lipopolisakkarit endotoksinleri gibi toksik maddeleri de etkisizlestirmekte veya yok

etmektedir. 1414

Lazerlerin, cerrahi operasyon sirasinda kullanildiginda dezenfekte edilmis
alan olusturduklarindan ve enfeksiyon riskini azalttiklarindan dolayr operasyon
sonrast yara iyilesmesinde avantajli olduklari diisiiniilmektedir. Ayrica lazerin,
1sinlamayi takiben kok yiizeyinde antimikrobiyal etki olusturdugu buna bagli olarak
da periodontal ceplerin iyilesmesine katki sagladigi belirtilmistir. Lazer tedavisinin
diger bir etkisi ise periodontal tedaviyi takiben olusabilecek bakteriyemi riskini
onleyebilmesidir.*** Assaf ve ark.’min**® yaptigi bir calismada, periodontal cep
bulunan boélgelere ultrasonik aletlerle yapilan KYD tedavisinden 6nce uygulanan
diyot lazer isleminin, odontojenik bakteriyemi insidansini dnemli dlglide azalttigi

bildirilmistir.

Bivostimiilasyon

Lazer tedavisinin bir baska farkli ve karakteristik 0Ozelligi, 1sinlamanin
ardindan dokularin ve hiicrelerin biyostimiilasyonudur. Mekanizmasinin tam olarak
bilinmemesiyle birlikte, etkilerin fototermal olaylar yerine hiicrelerdeki fotokimyasal
reaksiyonlarla iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, lazer 1sinimin
yara iyilesmesi ve iltihab1 azaltmasinin yani sira agrinin hafiflemesi gibi cesitli
durumlar iizerine etkilerinin oldugu belirtilmistir. Geleneksel mekanik tedaviye
kiyasla periodontal yumusak ve sert doku onarimi veya rejenerasyonu siirecinde
lazer, biyostimiilator etkileri sayesinde daha hizli ve daha olumlu yara iyilesmesi

< 142,146,147
saglamaktadir.”™™ 6
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Yiiksek doz lazer tedavisi, genellikle hastalikli dokularinin kesilmesini ve
tedavi edilen bolgelerin aseptik ve nontoksik kalabilmesini saglamaktadir. Boylece
lyilesmeye ve rejenerasyona katkida bulunmaktadir. Bunun aksine diisiik doz lazer
tedavisi, geri doniisiimsiiz degisiklikler olusturmadan dokular1 ve hiicreleri

uyarmakta ve boylelikle periodontal yara iyilesmesine destek olmaktadir.**?

2.7.2. Periodontolojide lazer uygulamalar

Periodontal hastaliklarinin tedavisinde en yaygin olarak kullanilan lazerler
Nd: YAG; neodymium katkili: yttrium, aluminium ve perovskite (Nd:YAP); Er:
YAG; Er, Cr: YSGG ve CO; lazerlerdir. Bu lazerlerin dalga boylart 635 pm ile
10,600 um arasinda degismektedir.**

Lazerler periodontolojide; biyostimiilasyon, dentin hassasiyetinin giderilmesi,
deepitelizasyon, depigmentasyon, gingivoplasti ve gingivektomi, frenektomi ve agiz
lezyonlarinin insizyonu gibi uygulamalarda kullanilmaktadirlar. Ayrica CPT’ye ilave
olarak kullanildiginda antibakteriyal etki, kok yilizeyinden ¢ok ince bir tabakanin
buharlastirilmasi, dezenfeksiyon ve detoksifikasyon, el aletleriyle zor ulasilan
alanlara ulasilabilme ve kok ylizeyinden smear tabakasinin uzaklastirilmasi gibi

etkileri de vardir.**°

Tiim bu olumlu etkilerinin yani sira bazi dezavantajlar1 da
mevcuttur. Birincisi lazer cihazinin yiiksek maliyetli olmasi, uygulayicilar agisindan
lazer kullanimi igin 6nemli bir engel olusturmaktadir. Ikincisi, her bir lazer, farkl
dalga boyuna sahip oldugundan farkli 6zelliklere sahiptir. Lazer kullanicilarinin bu
konuda egitim alarak her lazerin temel 6zelliklerini bilmeleri gerekmektedir. Buna
bagli olarak kullanicilarin gerekli olan teknik ozellikleri ve alinmasi gereken tiim
Onlemleri 6grenmeleri zor olabilmektedir. Alinmasi gereken Onlemlerin basinda
tedavi esnasinda hastanin goziine, bogazina ve hassas agiz dokularina karsi
istenmeyen lazer 1ginlarinin gelmemesi icin dikkatli olunmasi gerekmektedir. Bunun
disinda giivenli 1simlama icin kontrollii, dogru ayak pedali kullanilmalidir. Ayrica
lazerin dokularla etkilesimi sirasinda 1sinmaya dikkat edilmelidir. Sert dokunun

tedavisi sirasinda, su spreyi kullanimi, 1ginlanmis alan1 sogutup asir1 lazer enerjisini

emerek 1s1 olusumunu en aza indirmektedir. Kullanilan lazerlerin dalga boyuna
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uygun olan 1sinlama ayarlart ve teknik ozellikler kullanilarak termal yaralanmalar

onlenmelidir. **

Periodontal biyofilmin anlamli yogunlugu, antibiyotiklerin infiltrasyonunu
engelleyebilmektedir. Boylece hastalikli kok yiizeylerinin dekontaminasyonu igin
biyofilmin mekanik olarak bozulmasi gerckmektedir. Ancak anatomik faktorlere
bagli olarak periodontal ceplerin tamamen dezenfeksiyonu ve debridmani her zaman
geleneksel mekanik tedavi ile saglanamayabilmektedir."** Lazer uygulamalarmimn
periodontal cep tedavisi icin yararli oldugu bildirilmis ve lazerlerin uygulanmasi

mekanik tedaviye yardimei veya alternatif olarak dnerilmistir.***

Periodontal hastaliga bagli olarak periodontal dokularin biitiinligi
kaybolmaktadir. Uygulanan mekanik tedavi ve buna ek olarak uygulanan pek ¢ok
ilave tedaviler sonucu, enfeksiyon ve iltihabi durum ortadan kalkabilmesine ragmen
kaybedilen periodontal dokular eski haline gelememektedir. Periodontal tedavideki
ideal hedef ise periodonsiyumun sadece sagligina kavusmasi degil ayni zamanda
rejenerasyonu ve islevsel olarak fonksiyon gormesidir. Periodontal rejenerasyon;
periodonsiyuma ait olan alveolar kemik, sement ve periodontal ligamentin yapisal ve

fonksiyonel olarak yeniden olusmasidir.2%**°

Periodontal rejenerasyonun basarili olmasi, epitelin apikale gd¢iiniin
engellenmesinin yani sira yliksek mitotik kapasiteye sahip ancak kok yiizeyinde
yavas hareket ederek ilerleyen periodontal ligament hiicrelerinin ve kemik
hiicrelerinin yara bolgesine gb¢ etmelerine ve organize olmalarmma baghdir. Bu
sekilde organize olan hiicreler araciligiyla kollajen fibrillerin tutundugu sement ve
alveol kemiginde rejenerasyon saglanmis olmaktadir. Bu rejenerasyon siirecini,
bolgenin kan damarlartyla beslenmesi ve komsu alveol kemigi trabekiillerinden

koken alan Onciil hiicrelerin aktivitesi belirlemektedir. Bu siirecin elde edilmesi i¢in
150

ise farkli mekanik ve biyolojik yaklagimlar denenmis ve denenmektedir.”™ Cesitli
modlarda uygulanan lazer tedavilerinin de periodontal rejenerasyona karkilarinin
oldugu belirtilmistir.*****?

Lazerler, yukarida belirtildigi gibi hem tek basmma hem de ilave tedavi
amaciyla dekontantaminasyon, biyostimiilasyon, yara iyilesmesinin hizlanmasi,

inflamasyonun azaltilmas:1 ve rejeneratif etkilerinden dolayr periodontal tedavide
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birgok aragtirmaci tarafindan kullanilmistir. Diisiik doz lazer tedavisi (DDLT) ve
Lazer destekli yeni atasman olusumu prosediirii (LANAP) uygulamalari da
periodontal klinik parametrelerin iyilestirilmesi ve inflamasyonun azaltilmasinin yani

sira rejeneratif etkilerinden dolay1 uygulanan tedavi yontemlerindendir.

2.7.3. DDLT uygulamasi

DDLT uygulamasi, tip alaninda c¢esitli hastaliklar i¢in yeni bir tedavi
yaklagimi olarak Onerilmistir. Bu tedavide, tek bir dalga boyunda son derece saf 1s1k
iireten bir 151k kaynagi kullanilmaktadir. Hiicreler {izerindeki etki mekanizmasi hala
belirsiz olmasina ragmen hiicrelerde termal etkiler yerine fotokimyasal reaksiyonlarla

1 Genel olarak dokular iizerindeki etkileri ise

etki gosterdigi diisiniilmektedir.**
inflamasyonun  azaltilmasi, yara iyilesmesinin saglanmasi, immiin Sistemin
giiclenmesi, agrinin kontroliinlin yani1 sira yeni hiicre ve doku olusumunun

uyarilmasidar, %%

DDLT’nin tiim bu 6zelliklerinin yaninda en 6nemli 6zelligi biyostimiilator
etkilere sahip olmasidir. Bu fotobiomodiilasyon etkileri; hiicre proliferasyonu,
kollajen sentezi, mitokondriyal solunum ve Adenozin Trifosfat (ATP) sentezinin
tesvik/aktivasyonunu icermektedir. Bu fotobiyostimiilatif siirece neden olan etkenin
hiicresel redoks seviyesindeki degisiklik sonucu oldugu o6ne siirilmiistiir. Ayrica
periodontal tedavide, periodontal hiicrelerin cogalmasi ve farklilagmasi da erken yara
tyilesmesi i¢in oldukca onemlidir.** Yapilan calismalara goére, DDLT ile dis eti
fibroblastlarinin, periodontal ligament hiicrelerinin, osteoblastlarin ve mezenkimal
kok hiicrelerinin aktivasyonunun ve proliferasyonunun ve ayni zamanda in vitro

olarak bliylime faktorlerinin salinimiin arttig1 tespit edilmistir.**>*°°

Ayrica
DDLT’nin, inflamatuvar sitokinlerin tiretiminden sorumlu genlerin ekspresyonunu
degistirerek inflamasyon miktarini azalttig1 ve boylece yara iyilesmesini hizlandirdigi
diisiiniilmektedir.*** DDLT ile dis eti fibroblastlarinda IL1-B, IFN-8 ve PgE,

sentezinin azaldig1 tespit edilmistir.*

DDLT nin yara iyilesmesine olumlu etkilerinin yanm1 sira osteogenezisi de
tegvik ettigi bildirilmistir.*** Ozawa ve ark.™ ve Stein ve ark.*’ DDLT’nin

osteoblastlarin proliferasyonunu ve farklilasmasini indiikleyerek kemik olusumuna
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katkida bulundugunu tespit etmislerdir. Buna ek olarak DDLT; osteoblastlarda,
osteopontin,™” osteokalsin™! ve kemik sialoproteinleri®®’ gibi osteoblastik
farklilasma belirteclerinin mRNA sentezini ve alkalen fosfatazin aktivitesini™™
arttirmaktadir. Ayrica DDLT’nin in vitro olarak IGF-1 seviyesini ve osteoblastlarda
Runx2 ekspresyonu ve kemik morfogenetik protein iretimini*®*"*® arttirarak

mineralize kemik olusumunu uyardigi tespit edilmistir.**?

DDLT nin periodontal dokudaki etkilerini degerlendiren temel g¢aligmalar
halen eksiktir ve bugiine kadar DDLT nin etkisi ile ilgili yayinlanmis sinirli sayida
klinik calisma bulunmaktadir. Bu nedenle bu tedavinin geleneksel tedaviye gore

41

iistiinliigii netlik kazanmamustir.* DDLT’nin disinda yine lazer kullanilarak

uygulanan LANAP’1n da periodontal klinik parametreleri iyilestirdigi ve peridontal

rejenerasyona katki sagladig belirtilmistir.**%1%

2.7.4. LANAP

LANAP, lazer kullanilarak yeni atagman olusturma prosediiriidiir. Bu
tedavinin amaci, cebi azaltmanin yani sira yeni kemik, sement ve periodontal
ligamentin daha once hastalikli kok ylizeyleri lizerinde olusmasin s.':lzc;rlamaktlr.162 Tk
defa 1994 yilinda “Millennium Dental Technologies”, 6 watt’ta ¢alisgan Nd-YAG
lazer tasarlamiglardir. Lazer ile yapilan sulkuler debridman ile ilgili ilk yaymlar ise
Gregg ve McCharty’nin 1998 yilinda yaptigi vaka raporlarldlr.163 Calismalarinda
lazer tedavisiyle yeni kemik ve yeni periodontal ligament olustugunu One
siirmiislerdir. 2004 yilinda ise Gida ve Ila¢ Idaresi (FDA) tarafindan periodontal
tedavi i¢in onaylanmlstlr164 Harris ve ark.'® ise 2004 yilinda 4 farkli 6zel klinikte
LANAP tedavisi gormiis hastalardan olusan retrospektif calismalarinda, 4-6 mm
ceplerde %88, 7 mm ve lizerindeki ceplerde ise %96 oraninda cep derinliginde
azalma oldugunu ve bunun yam sira dig eti seviyesinde anlamli bir azalma
olmadigini belirtmislerdir. Yapilan bu ¢alismalar1 destekleyen ilk histolojik ¢alismay1
2007 yilinda Yukna ve ark.’ yapmuslardir. LANAP tedavisi uyguladiklar 6 diste
de yeni sement ve bag dokusu atagsmaninin olustugunu, kontrol dislerinde ise sadece
bir tanesinde az miktarda yeni sement ve bag dokusu olustugunu tespit etmislerdir.

166

Bu calismayi destekleyen diger bir histolojik ¢aligma ise Nevins ve ark.” tarafindan
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2012 yilinda yapilmistir. Bu ¢aligmada ise 7 mm ve {izeri cep ve 4 mm veya daha
derin kemik i¢i defekt olan 12 periodontal hastalikli dis ¢alismaya alinmigtir. 9. ayda
yapilan biyopsi sonuglarna gére 12 disten 5’inde periodontal rejenerasyon, 1’inde
yeni atagman olustugu, geriye kalan 6 diste ise uzun baglant1 epiteli olustugu tespit

edilmistir. Tilt"’

ise 2011 yilinda LANAP tedavisinin zamanla kaybedilen dis
kaybina olan etkisini incelemistir. Caligmaya en az 3 yildir takip edilen orta siddetli
ve ileri siddetli kronik periodontitis hastalar1 dahil edilmistir ve bu hastalar yaklagik
olarak 6 yil takip edilmistir. Benzer sekilde zamanla dis kaybmin takip edildigi
mekanik tedavi uygulanan ¢aligmalarla karsilastirmasi yapilmistir. Diger calismalara
kiyasla LANAP uygulanan hastalar1 i¢ceren bu ¢alismada periodontitis nedeniyle dis
kaybinin en az oldugu tespit edilmistir. LANAP ile ilgili yapilan ilk randomize
kontrollii klinik calisma (RKKC) ise 2014 yilinda Harris ve ark.*® tarafindan
yapilmistir. Calismada koronal debridman, CPT, Modifiye Widman Flep (MWF) ve
LANAP olmak {izere dort farkli tedavi 54 hastaya split-mouth olarak uygulanmustir.
12 aylik takip sonrast CPT, MWF ve LANAP arasinda cep derinligindeki azalma
acisindan fark bulunamamistir ve bu ii¢ tedavinin koronal debridmana gore anlamli
derecede daha iyi oldugu tespit edilmistir. Diger bir RKKC ise 2015 yilinda Katuri
ve ark.*® tarafindan split-mouth dizayn olarak tasarlanmistir. Bir tarafa LANAP
uygulanirken diger tarafa sadece mekanik tedavi uygulanmistir. 24 haftalik takip
sonras1 4-6 mm ceplerde test ve kontrol grubunda benzer sekilde azalma goriiliirken
KAS’ta test grubunda anlamli fark gézlenmistir. Arastirmaci bu durumu yeni sement
ve bag dokusu olusumuna baglamistir. 7 mm ve lizeri ceplerde ise test grubunda
anlamli derecede daha fazla cep derinliginde azalma gozlenirken KAS’ta anlamli bir
farklilik gozlenmemistir. Bu sonug ile derin ceplerde LANAP uygulamasinin ilave

katkilarinin oldugu belirtilmistir.
LANAP Uygulamasi

LANAP, ultrasonik kaziyicilar ve el aleti kullanimiyla yapilan CPT

uygulamalarini da igeren asamali ve kapsamli bir tedavidir.*®*
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1. Asama

Ik olarak lazerin kullanildig1 asamadir. Bu asamanin amaci; hastalikli epiteli
cikarmak, Ozellikle periodontal hastalik ile iliskili bakterileri, mevcut dis tasini ve 1s1
araciligiyla tahrip olabilen (termolabil) toksinleri etkilemektir.'®? 0.2 mm ile 0.3
mm’lik fiber optik lazer ucu, periodontal aletlerin periodontal cebe kolayca
ulagilmasin1 saglamaktadir ve bu nedenle cerrahi flep kaldirmadan kdk yiizeyine
ulasilabilmektedir. ince fiber optik u¢ kdk yiizeyine paralel olarak yerlestirilmektedir.
Kok yiizeyinde klinik olarak 6lgiilen cep derinliginden yaklasik 1 mm eksik olacak
sekilde yerlestirilip lateral ve apikal yonde hareket ettirilerek uygulanmaktadir.*®® Bu
adimin etkin olmasinin nedenlerinden bir tanesi, 1064 nm dalga boyuna sahip ve yedi
farkli mikrosaniyelik aralikta atim yapabilen serbest titresimli Nd: YAG lazerin
kullanilmasidir. Bu o6zellikteki lazer kullanimiyla penetrasyon derinligi artarken
minimal hasar meydana gelmektedir. Boylelikle hastalikli epitel dokusu, alttaki

dokuya zarar vermeden segici olarak ¢ikarilabilmektedir.'®?

2. Asama

Bu asama, klasik CPT prosediirlerini icermektedir. Dis taginin kaldirilmasi
onceki asamada lazer uygulanmasindan dolayr daha kolay oldugu diisiiniilmektedir.
Ciinkii lazer ile ik miidahale sonucu mini-flep olusmakta ve bdylelikle kok yiizeyine

ulagim kolayl'clsmaktadlr.162

3. Asama

Bu asamada ise yine lazer uygulanmaktadir. IIk asamada olusan mini-flebi,
fibrin piht1 ile kapatmak ve uygulanan alami tekrar dezenfekte etmek icin lazer
ayarlar1 degistirilmektedir. Bu asamada olusan piht1 olusumu, yaklasik olarak 14 giin
stabil kalabildiginden olduk¢a 6nemlidir. Olusan fibrin pihtinin rolii, dis eti olugunun
tekrardan bakteriyel infiltrasyonunu 6nlemek ve epitelin cep i¢ine dogru biiylimesini

engellemektir,*6%1%
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4. Asama

LANAP, okluzal diizenlemeyi de icermektedir. Periodontal hastaligin
ilerlemesinde okluzyonun da énemli bir etkisi vardir. Bu etkiyi en aza indirmek i¢in

kapsamli1 okluzal diizenleme yapilmasi onerilmektedir.*®?

Yapilan calismalarda bu tedavi asamalar1 uygulandiktan sonra periodontal
durumun iyilesmesinin yani sira yeni atasman olusumuyla periodontal

152.168.18% periodontolojide gesitli rejeneratif

rejenerasyonun saglandigi gosterilmistir.
tedaviler, periodontal doku kaybi varliginda uygulanmaktadir.  Bu tedaviler,
genellikle kemik greft materyalleri (otojen, allojenik veya ksenojenik) veya biyolojik
ajanlara (biiyiime faktorii veya amelogeninler) ilave olarak bariyer membran
kullanimini igermektedir. Bu cerrahi islemlerde flep prosediirleri uygulanmaktadir.'®®
Yapilan flep operasyonlari, derin ceplere erisim ve gozle goriilebilirligi arttirarak
daha etkili KYD yapilabilmesini saglamaktadir. Bu sekilde cep derinligi azalirken
atagsman kaybi, dis etinin krater seklini almasi ve dis eti ¢ekilmesi gibi durumlar
meydana gelebilmektedir. Bunun yani sira dentin hassasiyeti ve postoperatif
rahatsizlik da gézlemlenmistir.162 Ayrica yapilan bu cerrahi islemler ile periodontal
olarak hastalikli bireylerde tiim agiz rejenerasyonu saglamak oldukca zordur.”® Bu

nedenlerden dolay1 arastirmacilar periodontal rejenerasyon saglayabilen daha az

invaziv tedavi segenekleri tespit etme arayisina girmislerdir.*®

LANAP ile yapilan tedavilerde minimal ¢ekilme meydana gelerek cep
derinligi azalmaktadir. Lazer nekrotik artiklar1 kaldirarak, doku gerilimini azaltarak
ve kanamay1 kontrol ederek kok yiizeyinin ulagilabilirligini arttirmaktadir. LANAP
sadece hastalikli dokuyu ve bu alandaki bakterileri hedeflediginden dolay1 tedavi
edilen yara ylizeyi daha kii¢iik alan ile siirhidir. Ayrica cerrahi yontemlerde
uygulanan insizyon ve dikis islemlerini igermedigi i¢in hizli ve minimal invaziv bir
islemdir.**2 Agiz i¢i lazer tedavisinin hemostatik kapasitesi uzun zamandir
bilinmektedir. Buna bagli olarak LANAP uygulamasinin son asamasinda kullanilan
1.064 nm dalga boyu ve uzun atim siiresi (long pulse) 6zellikle operasyon sirasindaki
hemostazi en iist diizeye ¢ikarmak ve fibrin pihti olusumuna yardimci olmak igin

162,171

tasarlanmistir. LANAP uygulamasinda olusan bu fibrin piht1 rejenerasyon

agisindan oldukga 6nemlidir.
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Kronik periodontitis tedavisinin ilk ve en 6nemli basamagi CPT olmasina
ragmen yapilan bu tedavi bazi1 durumlarda yetersiz kalabilmekte ve ayni1 zamanda
periodontal tedavi sonrasi idame fazinda rekolonizasyon meydana gelebilmektedir.
Ayrica CPT ile sadece periodontal dokular eski saglikli haline geri donmekte fakat
rejenerasyon saglanamamaktadir. Bu nedenle rejenerasyon sagladigi diisiiniilen
DDLT ve LANAP uygulamalarinin giin gegtikce Onemi artmaktadir. Literatiirde
LANAP’1in CPT"ye ilave olarak uygulandiginda klinik, biyokimyasal ve radyografik
acidan degerlendirildigi c¢alisma bulunmamaktadir. Bunun yami sira DDLT’yi
CPT’ye ilave olarak genis capli lazer ucuyla sulkus disindan oral epitel yiizeyine
uygulandiginda klinik, biyokimyasal ve radyografik agidan degerlendirilen ¢aligma
bulunmamaktadir. Ayrica LANAP ve DDLT’yi kombine olarak uygulayan ¢aligma
bulunmamaktadir. Buna baglh olarak ¢alismamizda, CPT’ ye ilave olarak DDLT ve
LANAP uygulamalarinin klinik periodontal parametreler iizerine, DOS’daki
biyokimyasal belirtecler iizerine ve alinan standart periapikal rontgenlerdeki kemik

dolumu tizerine etkilerini degerlendirmeyi amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz icin Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi etik kurulundan 20.09.2017 tarihli, 2 versiyon numarali etik
kurul onay1 (EK-1) alindiktan sonra, T.C. Saglik Bakanligi Tiirkiye Ila¢c ve Tibbi
Cihaz Kurumu’ndan Tibbi Cihaz Klinik Aragtirmasi uygunluk onay: alindi. (Sayt:
10643207-511.06-E.251329 [2017-093]) (EK-2). Calismamiz Bilimsel Arastirma
Projeleri Kordinatorliigli (BAP)’ne proje Onerisi olarak sunuldu. BAP destegini alan
calismamizin proje baslangic tarihi 30.07.2017 ve proje numarasi: 2017-TDU-DISF-
0040°dur.

3.1. Arastirmanin Tasarimi ve Yontemi

Arastirmanmiza 2017 Temmuz — 2018 Ocak tarihleri arasinda izmir Katip
Celebi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Oral Diagnoz ve Radyoloji Klinigi’nde
muayene olmus, ardindan Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal tedavi
amactyla yonlendirilmis, yapilan klinik ve radyolojik muayene sonucu “kronik
periodontitis” teshisi konulan 20-70 yas arasindaki bireylerin dental ve klinik
anamnezi alinarak c¢alismaya dahil edilme kriterlerine uygun olup olmadigi
degerlendirildi. Calisma randomize kontrollli, paralel dizayn ve tek kor olarak
tasarlandi. Calismaya uygunlugu belirlenen tiim bireylere c¢alismanin amaci ve
calisma boyunca yapilacak tiim prosediirler hakkinda bilgi verildikten sonra Asgari
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (EK-3) imzalatildi. Calismamiz 26-68 yas arasi
toplam 80 bireyle tamamland1 (Bkz. Sekil 3.1).

G Power 3.1" yazilim programi ile yapilan gii¢ analizi sonucunda, KAS’ta
meydana gelen 0.53 mm’lik degisim ve a=0.05 anlamlilik seviyesinde, 20’ser kisiden
olusan Ornekleme sayisinin yapilan Onceki bir c;ahsmaya168 gore %98 giic

olusturdugu tespit edilmistir. Aragtirmamizin akis semasi Sekil 3.1° de gosterilmistir.
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Arastirmaya uygunluk degerlendirmesi (n:350)
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3.1.1. Calismaya dahil edilme kriterleri
Calismaya dahil edilecek hastalarin:

1. 20-70 yas araliginda olmasi

2. Son alt1 ay igerisinde periodontal tedavi gérmiis olmamast
3. Sigara kullanmamasi

4. Hamilelik ve emzirme doneminde olmamasi

5. Son 6 ay i¢inde antibiyotik ve son 3 ay i¢inde antiinflamatuvar ilag

kullanmis olmamasi
6. Periodontal durumu etkileyecek hastaliginin ve ilag kullaniminin olmamasi

7. DOS alinacak dis ile bu dise komsu dislerde kron-koprii restorasyonu

bulunmamasi

8. Agiz igerisinde en az 12 dis bulunmasi ve hepsi ayni ¢eyrek cenede

olmamak kaydiyla en az 4 diste > 5 mm olan cep olmasi

3.2. Periodontal Klinik Degerlendirmeler

Hastalardan bilgilendirilmis goniilli olur formu alindiktan sonra c¢aligmaya
dahil edilen tim bireylerin radyolojik muayeneleri ile birlikte klinik periodontal
muayeneleri yapildi. Klinik muayenede biitiin dogal dislerin periodontal durumunu
belirlemek igin her bir disin 6 yiizeyinden (meziobukkal, midbukkal, distobukkal,
meziopalatinal, midpalatinal, distopalatinal) SCD ve KAS Odl¢limleri yapilarak
degerler kaydedildi. Ayrica her bir disin 4 ylizeyinden (meziobukkal, midbukkal,
distobukkal, midpalatinal) Plak indeksi (PI), Gingival indeks (GI), Sondalamada
kanama yiizdesi (SKY) Oolgiilerek degerler kaydedildi. Bu Olgiimlerde
standardizasyonu saglamak icin her hastada milimetrik olarak kalibre edilmis
Williams periodontal sondu” kullanildi. Calismada korliigii saglamak icin klinik

Olcimler farkli bir aragtirmaci (Dt. Selin GENC) tarafindan yapildi. Baslangicta

" Hu-Friedy, ABD
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olciilen klinik parametreler 1. ay ve 3. ayda aym kisi tarafindan tekrarlandi. Indeks

skorlarinin degerlendirilmesi agagida belirtilmistir.

3.2.1. Sondalama cep derinligi

SCD’yi belirlemek i¢in dis eti kenar1 ile sulkus/cep tabani arasi mesafe
Williams periodontal sondu yardimiyla meziobukkal, midbukkal, distobukkal,
meziopalatinal, midpalatinal, distopalatinal olmak iizere disin alt1 noktasindan
Olciildii. Standart 6l¢im yapabilmek icin sond disin uzun aksina paralel olacak
sekilde ve asir1 kuvvet uygulamadan Ol¢im yapildi. Her bir disin SCD degerleri
toplanip 6’ya boliinerek dis basina SCD miktar1 hesaplandi. Her bir grup igin dis
basmma SCD degerleri toplanip agizdaki mevcut dis sayisina boliinerek tim agiz
ortalama SCD degerleri hesaplandi. Her bir grupta periodontal cep bulunan dislerde,
KYD yapilan cep basina SCD degerleri toplanip toplam cep sayisina boéliinerek

tedavi edilen dislere ait ortalama SCD miktar1 hesaplandi.

3.2.2. Klinik atasman seviyesi

KAS, mine sement smirt ile sulkus/cep tabani arasi mesafe Williams
periodontal sondu yardimiyla meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal,
midpalatinal, distopalatinal olmak iizere disin alt1 noktasindan 6l¢iildii. Her bir disin
KAS degerleri toplanip 6’ya béliinerek dis basina KAS miktar1 hesaplandi. Her bir
grup icin dis basina KAS degerleri toplanip agizdaki mevcut dis sayisina boliinerek
tim ag1z ortalama KAS miktar1 hesaplandi. Her bir grupta periodontal cep bulunan
dislerde, KYD yapilan cep basina KAS degerleri toplanip toplam cep sayisina

boliinerek tedavi edilen dislere ait KAS miktar1 hesaplandi.

3.2.3. Plak indeksi

Calismamizda Silness ve Loe (1964) plak indeksi'’? kullanildi. P 6l¢iimii icin
degerler her disin meziobukkal, midbukkal, distobukkal, midpalatinal/lingual olmak
lizere dort yiizeyinden olgiildii. Her bir disin bu dort yiizeyindeki PI degerleri
toplanip 4’e boliinerek dis basina PI degerleri hesaplandi. Agizdaki tiim dislerin Pi
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degerleri toplanip dis sayisina béliinerek tiim agiz ortalama PI miktar1 hesapland.
Agizdaki tiim dislerde KYD yapilan disler icin dis basma Pi degerleri toplanip dis

sayisina boliinerek tedavi edilen dislere ait PI miktar1 hesaplandi.
Skorlama su sekilde yapilmistir:
0: Dis yiizeyinin dis eti bolgesinde hi¢ bakteri plag: yok.

1: Goz ile disin yiizeyinde bakteri plag1 goriilmemekte fakat sondalama isleminden

sonra sondun ucunda bakteri plagi izlenmektedir.

2: Dis eti bolgesi ince ve orta diizeyde bakteri plagi ile kaplidir ve bu birikinti goz ile

secilebilmektedir.

3: Fazla miktarda yumusak birikinti vardir, bunun kalinlig1 dis eti olugunu tamamen

doldurmustur ve interdental bolge yumusak birikinti ile doludur.

3.2.4. Gingival indeks

Calismamizda Loe ve Silness (1963) gingival indeksi'”™ kullanildi. GI, her
disin meziobukkal, midbukkal, distobukkal, midpalatinal/lingual olmak {izere dort
yiizeyinden 6lgiildii. Her bir disin GI degerleri toplanip 4’e béliinerek dis basina GI
miktar1 hesaplandi. Tiim agizdaki dislere ait GI degerleri toplanip dis sayisina
boliinerek tiim agiz ortalama GI miktar1 hesaplandi. Tiim agizda KYD yapilan disler
icin dis basma GI degerleri toplanip dis sayisina boliinerek tedavi edilen dislere ait

GI miktar1 hesapland.
Skorlama su sekilde yapilmistir:
0: Saglikl1 dis eti.

1: Hafif inflamasyon, hafif renk degisikligi ve hafif 6dem gozlenirken sondalama

isleminden sonra kanama yok.

2: Orta dereceli inflamasyon, 6dem, kizariklik ve parlaklik, sondalamada kanama

var.
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3: Siddetli inflamasyon ve kizariklik, 6dem, iilserasyon ve spontan kanamaya egilim

var.

3.2.5. Dis eti kanama indeksi (DKI)

Biitiin dislerin vestibiil, lingual, mezyal ve distal yilizeyleri ¢evre yumusak
dokusundaki inflamasyon derecesini belirlemek amaciyla Ainamo tarafindan
gelistirilen kanama indeksi'™* kullamldi. DKi’de dis eti olugunun hafifce
sondalanmasindan sonra 10 sn igerisinde kanama olan alanlar pozitif (+), kanama
olmayan alanlar negatif (-) olarak belirtildi. DKI &l¢iimii icin meziobukkal,
midbukkal, distobukkal, midpalatinal/lingual olmak {iizere her disin dort yiizeyi
degerlendirildi. Tiim agizda her bir diste pozitif (+) skorlama alan bdlgelerin sayisi
toplam incelenen bdlge sayisina boliinlip sonu¢ 100 ile carpilarak tim agiz
sondalamada kanama yiizdesi (SKY) belirlendi. Tiim agizda KYD yapilan disler i¢in
dis bagina SKY degerleri toplanip dis sayisina boliinerek tedavi edilen dislere ait
SKY hesaplandi.

3.3. Periodontal Tedavi Protokolii

Klinik periodontal muayene sonrasinda c¢alismaya dahil edilme kriterlerine
uygun olan bireyler DOS’un nasil alinacagi, CPT’ nin nasil yapilacagi, LANAP ve
DDLT tedavilerinin nasil uygulanacagi ve periapikal radyografi alinacagi konusunda
yazili, sozlii ve gorsel olarak bilgilendirildi. Bilgilendirilmis goniillii olur formu
imzalatilan hastalarin klinik Ol¢limleri korleme yapabilmek igin farkli tek bir
arastirmaci (Dt. Selin GENC) tarafindan yapildi. ilk seans klinik olarak PI, Gi, DKI,
SCD ve KAS olgtimleri kaydedildi. Hastalara DOS 6rneklerinin alinmasi, CPT nin
yapilmasi, bulundugu gruba géore LANAP ve DDLT uygulamalar1 ve 6rnek alinan
bolgelerden en derin kemik defekti olan digin standart periapikal radyografisini
almak icin ikinci seans randevusu verildi. Ikinci seansta hastalarin randomize olarak
gruplart belirlendi. Ayrica mevcut periodontal durumlarini etkilememek amaciyla,
ikinci seansta DOS oOrneklerinin alimi Oncesi hastalara herhangi bir periodontal

islemde bulunulmadi ve DOS toplamak i¢in 6zellikle giiniin belirli saatleri tercih
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edildi. ikinci seansta agizda bulunan 4 farkli dise ait periodontal ceplerden kagit

seritlerle’ DOS alind1.

3.3.1. DOS orneklerinin elde edilmesi

DOS o6rnekleri standart boyutlarda hazirlanmis kagit seritler yardimiyla
toplandi. Bolgeler islem Oncesi steril pamuk tamponlarla tiikiirikten izole edilerek
supragingival plak uzaklastirildi. Ornek almacak dis yiizeyleri hafifce hava sikilip
kurutularak kagit serit dis eti oluguna 1-2 mm girecek sekilde yerlestirilip 30 sn
bekletildi (Bkz.Resim 3.1). Kan ve tikiirik kontaminasyonu olan seritler
degerlendirme i¢in kullanilmadi. En derin cep olan dort bolgeden DOS toplanan
seritler s1vi hacmini 6lgen elektronik cihazda* okutulduktan sonra 1.5 ml’lik
eppendorf tiipii igerisine konuldu (Bkz.Resim 3.2, 3.3). Her hastaya ait eppendorf
tiipleri kodlanip, parafin bant ile izole edildikten sonra 6nce -20 °C'de, sonra analiz
giliniine kadar -80 °C'de muhafaza edildi. DOS 6lgiimleri, periodontal tedavi sonrasi

ayni 0rnek alinan dislerden 1. ve 3. aylarda tekrarlandi.

Resim 3.1 DOS toplanmasi

Resim 3.3 Kagit seritlerin Resim 3.2 Periotron cihazi
eppendorfta toplanmasi

! Periopaper®, OraFlow Inc., ABD
* OraFlow Inc., ABD
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3.3.2. Radyografik kayitlarin alinmast

Ormeklemeler yapildiktan sonra, 1. ayda ve 3. ayda Ornek alinan disler
arasindan en derin kemik defekti oldugu diisiiniilen bdlgeden paralel ¢cekim teknigi
kullanilarak standart periapikal radyografiler alindi. Radyografileri standart sekilde
cekebilmek i¢in 6zel standart radyografi ¢ekim apareyinden® yararlanildi. Cekim
apareyini her seferinde agiz icine ayni sekilde yerlestirebilmek icin silikon 6l¢im
maddesi” ile birlikte 1sirtma yapildi. Isirtilmis lgiim bloklart calisma boyunca
sakland1. Radyografi ¢ekim esnasinda rontgen tiipiiniin halka seklindeki basligt film
tutucuya ait olan yuvaya yerlestirildi. Her hastadan her seansta ayni bolgeden, ayn1
ac1 ile periapikal radyografiler alindi. Paralel teknikle elde edilen periapikal
radyografiler bilgisayar ortamma aktarildi. Degerlendirme zamaninda bilgisayar
progmani” kullanilarak 6lgiimler yapildi. Oncelikle baslangig seansinda alman
radyografide defekt bulunan disin mine-sement sinirindan kdk ucuna olan mesafe
daha sonra aym1 disin mine—sement siirindan defekt tabanina olan mesafe piksel
boyutunda dlgiilerek kaydedildi (Bkz.Resim 3.4, 3.5)."> Daha sonra aym: islemler 1.
ayda ve 3. ayda alinan radyografiler i¢in tekrarlandi. Elde edilen degerler oranlanarak

baslangica gore defekt derinligindeki degisimler hesaplandi.

Resim 3.4 Mine-sement sinirindan Resim 3.5 Mine-sement smirindan
kok ucuna olan mesafe defekt tabanina olan mesafe

¥ X-Ray Holders,Kerr, isveg
Speedex Putty, Coltene, Isvec
" Adobe Systems Incorporated, San Jose, CA, USA
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3.3.3. Arastirma Qruplarmin  Olusturulmast ve cerrahisiz periodontal

tedavinin yapilmasi

Ikinci seansta DOS toplama islemi tamamlandiktan sonra kapali zarf
yontemiyle randomizasyon kullanilarak hastanin hangi grupta olacag: belirlendi. Her
gruptaki hastanin CPT’si 24 saat icerisinde bitirildi. Grup 1’deki hastalara sadece
CPT yapilirken; Grup 2’deki hastalara CPT islemine ek olarak LANAP tedavisi;
Grup 3’deki hastalara CPT islemine ek olarak DDLT uygulamasi; Grup 4’deki
hastalara ise CPT islemine ek olarak hem LANAP hem de DDLT uygulamasi
yapildi. Protokol akis semasi Sekil 3.2°de 6zetlenmistir.

Grup 1°deki hastalara CPT ig¢in dncelikle kretuvarlar** ve ultrasonik aletler®
kullanilarak DYT islemi, kauguk fircalar kullanilarak da polisaj islemi yapildi. Daha
sonra gerekli oldugu durumda yeterli lokal anestezi saglandiktan sonra tiim agiza,
1-2/3-4/5-6/7-8/11-12/13-14 numarali gracey kiiretler yardimiyla, her dis i¢in
pliriizsiiz bir yiizey hissedilene kadar KYD islemi uygulandi.

Grup 2’deki hastalara oncelikle kretuvarlar ve ultrasonik aletler kullanilarak
DYT islemi, kauguk fir¢alar kullanilarak da polisaj islemi yapildi. Bu islemden sonra
LANAP tedavisine gecildi. LANAP tedavisi li¢ asamada yapildi. Birinci asamada
Nd-YAG lazerin™ fiber optik ucu ile 1064 um dalga boyunda, 3.0 W giigte, 180-us
(short pulse) atim siiresinde ve 20 Hz frekansta disin uzun aksina paralel olacak
sekilde dis eti oluguna cep derinliginden yaklasik Imm eksik olacak sekilde
yerlestirilip lateral ve apikal hareketlerle cep olan her noktaya 10 sn uygulandi (Bkz
Resim 3.6). Ikinci asamada gerekli oldugu durumda vyeterli lokal anestezi
saglandiktan sonra tiim agiza, 1-2/3-4/5-6/7-8/11-12/13-14 numarali gracey kiiretler
yardimuiyla, her dis i¢in piiriizsiiz bir yiizey hissedilene kadar KYD islemi uygulandi
(Bkz. Resim 3.7). Uciincii asamada ise yine Nd-YAG lazer fiber optik ucu ile 1064
um dalga boyunda 4.0 W giiclinde, 320-us (long pulse) atim siiresinde ve 20 Hz

frekansta disin uzun aksina paralel olacak sekilde dis eti oluguna cep derinliginden

* Hu-Friedy, ABD

% EMS minipiezon, Fransa

™" Maxicaine forte, VEM ILAC, Tiirkiye
" Fotona Fidelis AT, ABD
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yaklagik 1mm eksik olacak sekilde yerlestirilip lateral ve apikal hareketlerle cep olan
her noktaya 5 sn uygulandi (Bkz Resim 3.8). LANAP tedavisinde lazer uygulama
asamalarinda dis etinde termal hasar olusmamasi igin kiint uglu 10 cc’lik enjektor
yardimiyla uzaktan lazer uygulama ucuna denk gelecek sekilde serum fizyolojik

uygulandi.

Grup 3’deki hastalara oncelikle kretuvarlar ve ultrasonik aletler kullanilarak
DYT islemi, kauguk firgalar kullanilarak da polisaj islemi yapildi. Daha sonra gerekli
oldugu durumda yeterli lokal anestezi saglandiktan sonra tim agiza, 1-2/3-4/5-6/7-
8/11-12/13-14 numarali gracey kiiretler yardimiyla, her dis igin piiriizsiiz bir ylizey
hissedilene kadar KYD islemi uygulandi. Bu islem tamamlandiktan sonra lazer ile
DDLT tedavisine gegildi. DDLT tedavisi R24 genis ¢apli (950-um) biyostimiilasyon
ucuyla 1064 um dalga boyunda, 1 W giigte, 10 Hz frekansta 320-us (long pulse) atim
stiresinde her disin mezyo-bukkal, disto-bukkal, mezyo-lingual ve disto-lingual
olacak sekilde 4 bolgesinden sadece cep olan kisimlarma 30’ar saniye uygulandi.
Uygulama cep olan noktaya denk gelecek sekilde ortalama lcm uzakliktan

yapilmaya calisild1 (Bkz Resim 3.9).

Grup 4’deki hastalara ise yine kretuvarlar ve ultrasonik aletler kullanilarak
DYT islemi, kaucuk fircalar kullanilarak da polisaj islemi yapildi. Daha sonra
yukarida anlatildigr gibi LANAP tedavisi uygulandi. Buna ilave olarak da yine
yukarida anlatildig1 gibi DDLT islemi yapildi.

Tiim hastalara uygulanan KYD isleminden once keskinligi saglamak i¢in
kiiretler bilendi. Ayrica okluzyon kontrolii yapildi ve gerekli durumlarda gegici veya
daimi splint tedavisi uygulandi. Ayni seansta hastalara agiz hijyen motivasyonu
yapildi. Hastalara giinde 2 defa, orta sertlikte bir dis firgasi ile dislerini giinde en az 2
kez fir¢alamalar1 gerektigi modeller {istiinde uygulamali olarak anlatildi. Dis fir¢asini
45 © derece ac1 ile dis - dis eti birlesimine yerlestirip siipiirme hareketleri yaparak
bukkal ve lingual/palatinal yiizeylerde firgalama yaptiktan sonra okliizal yiizeylerde
firgayr ileri geri hareket ettirerek dis yilizeylerinin temizlenmesi saglandi. Ayrica

etkin bir ara yiiz temizligi i¢in uygun ¢aplarda ara yiiz fir¢as1 kullanimi 6nerildi.
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Calismamizda ikinci seans tedavileri tamamlandiktan sonra 1. ve 3. aylarda
DOS ornekleri tekrar alinip, standart periapikal radyografileri tekrar cekilip, klinik
parametreleri tekrar kaydedildi. Calismay1 korlemek amaciyla tedaviyi yapan ve

Olctimleri yapan klinisyenler farkli iki bireyden olusturuldu.

. Resim 3.6 LANAP 2. Asama
Resim 3.7 LANAP 1. Asama

Resim 3.8 LANAP 3. Asama )
Resim 3.9 DDLT Uygulamasi
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1. Seans
-> Arastirmaya dahil edilme kriterlerine uygun hastalarin

Baslangi¢ klinik parametrelerinin kaydi

- Agizdaki en derin dort cepten DOS
orneklerinin alinmasi

—>Standart periapikal radyografi
alinmasi

Enaz 3 - Randomizasyon
giin sonra - Dis yiizeyi temizligi (DYT)
(24 sa icerisinde)
1. Gruba KYD
2. Gruba KYD+LANAP
3. Gruba KYD+DDLT
4. Gruba KYD+LANAP+DDLT
- Agiz hijyen motivasyonu

2. Seans

3. Seans - Klinik parametrelerin kaydi, DOS

orneklerinin ve standart periapikal rontgenlerin
tekrar alinmasi

KYD sonrasi
1. ay

4. Seans

KYD sonrast - Klinik parametrelerin kaydi, DOS 6rneklerinin ve

3. ay standart periapikal rontgenlerin tekrar alinmasi

Sekil 3.2 Caligma protokolii akig semasi
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3.4. Biyokimyasal Analizlerin Yapilmasi

Izmir Katip Celebi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Hiicre Kiiltiirii
Arastirma Laboratuvarinda IL-1p**, 1L-10%° ve VEGF ™ i¢in gelistirilmis ticari
kitlerle ELISA yontemi uygulanarak DOS’taki IL-1pB, IL-10 ve VEGF diizeyleri
olgildi.

3.4.1. DOS orneklerinin biyokimyasal orneklemeye hazirlanmasi

DOS orneklerinin analizi i¢cin donmus kagit seritleri igeren santrifiij tiipleri bir
gece Onceden en az 20 dk. oda sicakliginda bekletildikten sonra her bir eppendorf
tiptine 400 pl fosfat buffer konuldu. Tipler, kagit seritlerdeki DOS’un fosfat
buffer’a gecisini saglamak i¢in ertesi giin analiz yapilacak saatten yaklasik 2 saat
oncesine kadar +4 derecede bekletildi. Analize baslamadan 2 saat dnce eppendorf
tipleri 1 dk. boyunca vortekslenerek homojenizasyon saglandi. Santrifiij tiipleri
icerisindeki fosfat buffer ile sulandirilmis DOS 6rnekleri polipropilen uca sahip
pipetdr araciligiyla alinarak, her bir biyokimyasal mediyator i¢in iiretici firmanin

talimatlar1 dogrultusunda calisildi.

3.4.2. IL-1§ miktarimn belirlenmesi

Analize baglamadan 6nce tiim reaktifler ve ornekler oda 1si1sina getirildi (18-
25°C). Kit igerisindeki stok standartlar1 kit prosediirleri dogrultusunda seri
sulandirma yapilarak hazirlandi. 100 pl’lik standartlar blank kuyucuklari hari¢ uygun
standart kuyucuklarina pipet yardimiyla eklendi. Blank kuyucuklara 100 pl fosfat
tampon, O0rnek kuyucuklarina ise 100 pl seyreltilmis DOS 6rnekleri eklendi. Tim
kuyucuklara 50 pl biyotin konjugat eklenerek plaklarin iizeri yapiskan seffaf filmle
kapatilarak, karanlikta mikroplak calkalayici cihazinda 400 revolutions per minute

(dakikadaki dongii sayisi) (rpm)’de hafif sallanarak 2 saat inkiibasyona birakildi.

41
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Inkiibasyondan sonra plaklarin i¢indeki sivilar dokiiliip otomatik yikayicida
yikama soliisyonu ile iic kez yikandi. Yikama isleminden sonra hazirlanan
streptavidin-horseraddish peroxidase (HRP) soliisyonundan 100 pl tiim kuyucuklara
eklendi ve plagin iizeri kapatilarak 1 saat, oda sicakliginda, karanlikta otomatik
mikroplak c¢alkalayici cihazinda™" 400 revolutions per minute (dakikadaki déngii
say1s1) (rpm)’de hafif sallanarak inkiibasyona birakildi. Inkiibasyondan sonra ytkama
soliisyonu ile otomatik yikayicida**** ii¢ kez yikama yapildi. Sonra tiim kuyucuklara
100 ul 3,3°, 5,5°- tetrametilbenzidin (TMB) substrat soliisyonu eklenip karanlikta
yaklastk 10 dk. oda sicakhiginda inkiibasyona birakildi. Inkiibasyondan sonra
kuyucuklardaki soliisyonlarin degisen tonlarda mavi renge dontistiigii gézlendi. 100
pl reaksiyon durdurucu solisyon da eklenerek reaksiyon durduruldu ve
kuyucuklardaki soliisyonun sar1 renge doniisiimii gézlendi. Daha sonra plak, ELISA

optik okuyucu cihazinda®**® 450 nm dalga boyunda okutularak &rneklerin absorbans

degerleri spektrofotometrik olarak belirlendi.

3.4.3. IL-10 miktarinin belirlenmesi

IL-1B miktarmin belirlenmesinde uygulanan prosediire benzer sekilde 100 pl
standart soliisyonu standart kuyucuklarina, 100 pl fosfat tampon blank kuyucuklarina
ve 100 ul DOS 6rnegi drnek kuyucuklarma pipetdrle aktarildi. Uzerlerine 50 ul
biyotin konjugat eklenerek plaklarin iizeri yapiskan seffaf filmle kapatildiktan sonra
karanlik olacak sekilde 2 saat oda sicakliginda, 400 rpm’de hafif sallanarak
inkiibasyona birakildi. Plaka ii¢ kez yikandiktan sonra 100 pl streptavidin-HRP
soliisyonu eklendi ve iizeri kapatilarak 1 saat oda sicakliginda, 400 rpm’de hafif
sallanarak inkiibasyona birakildi. Ug kez yikamadan sonra kuyucuklara 100 ul TMB
substrat soliisyonu eklenerek yaklasik 10 dk. oda sicakliginda karanlik olacak sekilde
inkiibasyona birakildi. Son olarak 100 pl reaksiyon durdurucu soliisyon eklendi ve

450 nm dalga boyunda okutuldu.

Tt

Thermo Fisher Scientific, ABD
¥ Thermo Fisher Scientific, ABD
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3.4.4. VEGF miktarinin belirlenmesi

Uretici firmanin talimatlar1 dogrultusunda 100 pl standart soliisyonu standart
kuyucuklarma, 100 pl fosfat tampon blank kuyucuklarina ve 100 ul seyreltilmis DOS
ornegi 6rnek kuyucuklarina pipetdrle aktarildi. Uzerlerine 100 pl biyotin konjugat
eklenerek plaklarin {izeri yapiskan seffaf filmle kapatildiktan sonra 1 saat oda
sicakliginda, 400 rpm’de hafif sallanarak inkiibasyona birakildi. Plaka alti kez
yikandiktan sonra 100 pl streptavidin-HRP soliisyonu eklendi ve iizeri kapatilarak 1
saat oda sicakliginda, 400 rpm’de hafif sallanarak inkiibasyona birakildi. Alt1 kez
yikamadan sonra kuyucuklara 100 ul TMB substrat soliisyonu eklendi, iizeri
kapatilarak 30 dk. oda sicakliginda inkiibasyona birakildi. Son olarak 100 pl

reaksiyon durdurucu soliisyon eklendi ve 450 nm dalga boyunda okutuldu.

3.5. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi istatistik paket
programi” kullanilarak, bilgisayar ortaminda gerceklestirildi. Klinik, laboratuvar
ve radyografik verilerin sunulmasinda ve degerlendirilmesinde aritmetik ortalama,
standart sapma (ss), ortanca, minimum (min.) ve maksimum (maks.) gibi tanimlayici
istatistik kullanildi. Uygulanacak istatistiksel analizin tespit edilmesi adina klinik
periodontal parametrelerin, biyokimyasal ve radyografik verilerin normal dagilim
gosterip gostermedigini degerlendirmek i¢in Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testlerine bakildi. Caligmada normal dagilim gosteren bagimli degiskenlerin grup ici
karsilastirmasinda Tekrarlayan oOlclimlerde varyans analizi (Repeated measures
ANOVA), Gruplar aras1 karsilastirllmasinda Tek yonlii varyans analizi (ANOVA)
uygulandi. Normal dagilima sahip olmayan bagimli degiskenlerin grup igi
karsilastirilmasinda Friedman testi, ardindan ¢oklu karsilastirma i¢in Wilcoxon testi
kullanildi. Gruplar aras1 karsilastirma Kruskal Wallis testi, ardindan ¢oklu
karsilastirma i¢in Dunn testi kullanildi. Sonuglarin istatistiksel anlamliligi p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.

Fkkk K

SPSS versiyon 22
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calismamiz sistemik olarak saglikli, kronik periodontitise sahip her grupta
20 hasta olacak sekilde dort grup tizerinden toplam 80 hasta 3 ay takip edilerek

tamamlanmistir. Calisma gruplari sunlardir:

1) CPT grubu (Grup 1): 20 hasta (13 erkek, 7 kadin),

2) CPT+LANAP grubu (Grup 2): 20 hasta (11 erkek, 9 kadin),

3) CPT+ DDLT grubu (Grup 3): 20 hasta (13 erkek, 7 kadin),

4) CPT+LANAP+DDLT grubu (Grup 4): 20 hasta (11 erkek, 9 kadin)
Calismaya dahil edilen hastalarda uygulanan tadaviler sonras1 herhangi bir

komplikasyon ve klinik yan etki gozlenmedi. 4 farkli gruptaki hastalarin yaslarina ait
bilgiler tablo 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1 Gruplara ait hastalardaki yas ortalamalar1 ve standart sapmalari

Grupl Grup 2 Grup 3 Grup 4

Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss

Yas 49,25+ 11,82 49,40+ 9,46 48,75+ 11,77 50,30 £ 10,93

Yas aralig1
i 28/68 29/65 26/69 30/69
(Min./Maks.)

Ss: Standart sapma

4.1.1. Tiim agiz Klinik periodontal durum

Tim gruplara ait baslangig, 1. ay ve 3. ay tim agiza ait Klinik periodontal
parametreler olan GI, Pi, SKY, SCD ve KAS’mn ortalama ve standart sapma
degerlerinin grup i¢i (Tekrarli dlglimlerde varyans analizi) ve gruplar arasi ( Tek
yonlii varyans analizi) karsilastirmalarar1 Tablo 4.2, Tablo 4.3, Tablo 4.4, Tablo 4.5,
Tablo 4,7’de gosterilmistir.
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Tablo 4.2 Calisma gruplarinda Gl'nin tiim ag1z grup igi ve gruplar arasi karsilastiriimasi

Baslangic lay 3.ay )
p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss

Grup 1 1,82+ 0,30 0,73+0,18" 0,63 £0,23" <0,001
Grup 2 1,74 £0,29 0,67 +0,19" 0,64 +£0,21" <0,001
Grup 3 1,70 £ 0,25 0,57 +0,20" 0,45+ 0,15 <0,001
Grup 4 1,65 + 0,25 0,63 +0,23 0,48 +0,20™ <0,001

p degeri 0,334 0,153 0,005

Ss: Standart sapma

Gruplar aras! karsilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, b fkinci gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi testi (" Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig ifade eder)

Tablo 4.3 Calisma gruplarinda SKY'nin tiim agiz grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Baslangic lay 3.ay .
p degeri

Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 81,31+21,79 19,16+ 7,08 16,86 + 6,93 <0,001
Grup 2 73,27+2332 17,70+ 7,107 17,70 + 7,74 <0,001
Grup 3 73,04+£21,12  13,52+645  10,05+4,70%% <0,001
Grup 4 70,82+ 16,49 16,29+ 6,92 12,75+ 5,00" <0,001

p degeri 0,409 0,072 0,001

Ss: Standart sapma

Gruplar arasi kargilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ® {kinci gruba gére, ° Uglincil gruba gore istatistiksel anlamliligi ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (" Baglangica gore, * Birinci aya gére
istatistiksel anlamlilig: ifade eder)
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Tablo 4.4 Calisma gruplarinda Pi'nin tiim agiz grup igi ve gruplar aras karsilastirilmasi

Baslangic lay 3.ay _
p degeri

Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 1,80 + 0,41 0,33 0,13 0,30+0,16" <0,001
Grup 2 1,91 £ 0,49 0,34+0,12° 0,34+ 0,14 <0,001
Grup 3 1,82 + 0,49 0,32+0,16 0,24 +0,10" <0,001
Grup 4 1,52+0,53 0,34+0,16 0,24 0,13 <0,001

p degeri 0,079 0,973 0,058

Ss: Standart sapma

Gruplar aras! karsilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, b fkinci gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi testi ( Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig ifade eder)

Tablo 4.5 Calisma gruplarinda SCD'nin tiim agiz grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilmasi

Baslangic l.ay 3.ay )
p degeri

Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama =+ Ss
Grup 1 3,46 + 0,96 2,61+0,60" 2,51 +0,69% <0,001
Grup 2 3,69 + 0,89 2,63+0,49" 2,49+ 0,56 <0,001
Grup 3 3,29 + 0,69 2,49+031" 2,28 +0,32" <0,001
Grup 4 3,23 +0,51 2,44 +0,44" 2,27+0,47 <0,001

p degeri 0,262 0,553 0,323

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD coklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ° Ikinci gruba gore, ¢ Ugiincii gruba gore istatistiksel anlamhihg ifade eder)

Grup ici karsilagtirmalarda Tekrarlayan olciimlerde varyans analizi testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

74



Tablo 4.6 Calisma gruplarina ait KAS"in tiim agiz grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmast

Baslangic lay 3.ay _
p degeri

Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 4,19 £ 1,44 3,54+ 1,40 3,46+ 1,43 <0,001
Grup 2 4,56 £ 1,32 372+ 1,17 3,53+1,14" <0,001
Grup 3 3,78 £ 0,68 3,10£0,56" 2,820,417 <0,001
Grup 4 3,79 £ 0,66 324+0,75 3,02+0,67 <0,001

p degeri 0,083 0,220 0,091

Ss: Standart sapma

Gruplar aras! karsilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, b fkinci gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi testi (" Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

4.1.2. Tedavi edilen bolgelerin klinik periodontal durumu

Calismamizda 80 hastada 4 mm ve {lizeri 3752 adet periodontal cebe
periodontal tedavi uygulandi. Toplamdaki bu 3737 adet cebin 946 adeti Grup 1’e,
1115 adeti Grup 2’ye, 886 adeti Grup 3’e, 805 adeti Grup 4’e aittir. Tedavi edilen
toplam periodontal cepleri hastalik siddeti acisindan siniflandirdigimizda toplamda
3057 adet 4-6 mm SCD’ye sahip orta derin periodontal cebe periodontal tedavi
uygulandi. Bunlardan 759 adeti Grup 1’e, 896 adeti Grup 2’ye, 723 adeti Grup 3’e,
679 adeti ise Grup 4’e aittir. Toplamda 695 adet olan derin periodontal ceplerden 187
adeti Grup 1’e, 219 adeti Grup 2’ye, 163 adeti Grup 3’e, 126 adeti ise Grup 4’e aittir.

Tedavi edilen dislerde GI, PI ve SKY

Calismaya dahil edilen toplamda 80 hastanin gruplara gore baslangigta 4 mm
ve iizeri SCD’ye sahip dislerinin baslangig, 1. ay ve 3. ay GI, PI ve SKY’ye ait
degerlerinin grup i¢i (Tekrarli dlglimlerde varyans analizi) ve gruplar arasi (Tek
yonlii varyans analizi ANOVA) karsilagtirmalari, Tablo 4.7, Tablo 4.8 ve Tablo
4.9°da gosterilmistir.
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Grup i¢i karsilastirmalarda; tiim gruplarda baslangica gore tedavi sonrasi 1. ay

ve 3. aylarda GI, PI ve SKY degerlerinde anlamli azalma gozlendi (p < 0,001).

GI degerlerinin grup i¢i karsilastirmasinda tiim gruplarda baslangica gore 1.
ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) anlamli azalma gozlendi. 1. aya gére 3.ayda ise
Grup 1 (p=0,120) ve Grup 2’ de (p=1,00) anlamli azalma saptanmazken Grup 3
(p=0,026) ve Grup 4’te (p=0,016) anlaml1 azalma saptandi (Bkz. Tablo 4.7).

SKY degerlerinin grup i¢i karsilastirmasinda tiim gruplarda baslangica gore 1.
ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) anlamli azalma gézlendi. Bunun yani1 sira 1. ay ve
3. ay arasinda tiim gruplarda anlamli farklilik gézlenmedi. (Grup 1 p=0,982; Grup 2
p=1,00; Grup 3 p=0,550; Grup 4 p=0,120) (Bkz. Tablo 4.8).

PI degerlerinin grup ici karsilastirmasinda tiim gruplarda baslangica gore 1.
ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) anlamli azalma goézlendi. 1. aya gore 3. ayda
Grup 4’te (p=0,004) anlaml1 azalma gozlenirken; Grup 1 (p=1,00), Grup 2 (p=1,00)
ve Grup 3’ te (p=0,090) anlaml1 azalma gozlenmedi (Bkz. Tablo 4.9).

Gruplar aras1 karsilastirmaya baktigimizda baslangig, 1. ay ve 3. ayda GI,
SKY ve PI degerleri agisindan istatistksel bir farklilik gézlenmedi (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.7, Tablo 4.8, Tablo 4.9).
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Tablo 4.7 Calisma gruplarinda tedavi edilen dislerin Gi'lerinin grup igi ve gruplar aras

karsilagtirilmasi
Baslangic l.ay 3.ay .
p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 1,88 + 0,36 0,77 +0,19" 0,65+ 0,32 <0,001
Grup 2 1,80 + 0,25 0,69 +0,17" 0,68 £0,20° <0,001
Grup 3 1,78+ 0,19 0,64 +0,17" 0,52 +0,15™ <0,001
Grup 4 1,75+ 0,27 0,69 +0,22" 0,56 + 0,23 <0,001
p degeri 0,526 0,223 0,104

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 kargilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ® fkinci gruba gore, ¢ Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.8 Calisma gruplarinda tedavi edilen diglerin SKY'lerinin grup i¢i ve gruplar arasi

karsilastiriimasi
Baslangic l.ay 3.ay .
Ortalama+Ss  Ortalama+Ss  Ortalama + Ss P degerl
Grup 1 87,06+£2091  20,60+7,66°  18,10+9,65 <0,001
Grup 2 79,20 + 20,23 18,98 + 6,81 18,88 +7.83" <0,001
Grup 3 79,94 + 15,27 15,62+ 5,84 13,13+ 7,61" <0,001
Grup 4 7723+16,94  18,88+7,52" 1528 £6,51" <0,001
p degeri 0,363 0,158 0,096

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 karsilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ® {kinci gruba gére, © Uglincil gruba gore istatistiksel anlamliligi ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (" Baglangica gore, * Birinci aya gére
istatistiksel anlamlilig: ifade eder)
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Tablo 4.9 Calisma gruplarinda tedavi edilen dislerin Pi'lerinin grup igi ve gruplar arasi

karsilagtirilmasi
Baslangic l.ay 3.ay .
p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 1,91 £ 0,60 0,35+0,14" 0,30 £ 0,20 <0,001
Grup 2 1,98 £ 0,47 0,35+0,12" 0,20 £0,13" <0,001
Grup 3 1,89 £ 0,49 0,35+0,16 0,27 £0,11" <0,001
Grup 4 1,60 + 0,52 0,37+0,17 0,27 +£0,15% <0,001
p degeri 0,112 0,970 0,192

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 kargilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ® fkinci gruba gore, ¢ Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilagtirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tedavi Edilen Tiim Periodontal Ceplerde SCD ve KAS

Calismaya dahil edilen hastalarin tiim gruplarda 4 mm ve {izeri tiim ceplerinin
baglangic, 1. ay ve 3. ay SCD ve KAS degerlerinin grup i¢i (Friedman ve Wilcoxon
coklu karsilastirma testi) ve gruplar arast (Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu
karsilastirma testi) karsilastirmalart Tablo 4.10 ve Tablo 4. 11°de belirtilmistir.
Tedavi sonrasi gergeklesen degisim miktarlar1 ise Tablo 4.12 ve Tablo 4.13° de

gosterilmistir.

4 mm ve lizeri tedavi edilen tiim ceplerin SCD ve KAS degerlerinin grup i¢i
karsilastirmasinda tiim gruplarda hem baslangica gore 1. ayda (p<0,001) ve 3. ayda
(p<0,001) hem de 1. aya gore 3. ayda (p<0,001) SCD ve KAS degerlerinde anlamli
azalma tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.12, Tablo 4.13).

Gruplar arast karsilastirmada SCD agisindan baslangi¢, 1. ay ve 3. ayda
anlaml farklilik gozlenmistir (Bkz. Tablo 4.10). Baslangi¢ta sadece Grup 4 ile Grup
2 arasinda anlamli farklihk gozlenmistir (p=0,027). 1. ayda tim grup
karsilastirmasinda anlamli farklilik goézlenirken (p=0,046) ikili karsilagtirmalarda

bonferroni diizeltmeli p degerlerine bakildiginda gruplar arasi anlamli farklilik

78



gozlenmemistir (p>0,05). 3. ayda ise Grup 2, Grup 3 ve Grup 4 arasinda anlamli
farklilik gozlenmezken bu ti¢ grup ile Grup 1 arasinda anlamh farklilik gézlenmistir

(p<0,001) (Bkz. Tablo 4.12).

Gruplar aras1 karsilastirmada KAS agisindan baktigimizda ise yine baglangic
(p<0,001) 1. ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) gruplar arasi istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmistir. Baslangigcta Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve bunun yant
sira Grup 3 ile Grup 4 arasinda istatistiksel fark gézlenmezken hem Grup 3’tin hem
de Grup 4’iin KAS ortanca degerlerinin Grup 1 ve Grup 2’ye gore anlamli derecede
daha az oldugu saptanmustir. 1. aya baktigimizda Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli
fark gozlenmezken Grup 3 ve Grup 4’in KAS ortanca degerlerinin diger tiim
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi tespit edilmistir. 3. ayda
ise yine Grup 1 ile Grup 2 arasinda ve Grup 1 ile Grup 4 arasinda anlaml farklilik
gozlenmezken Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli farklilik gézlenmesinin

yant sira Grup 4 ile de Grup 2 ve Grup 3 arasinda anlaml farklilik gozlenmektedir
(Bkz. Tablo 4.11).

Tim tedavi edilen ceplere ait c¢ekilme miktarlarm grup ici
degerlendirilmesinde tiim gruplarda baslangica gore 1. ay ve 3. ayda istatistiksel
olarak anlamli artis gozlenmektedir. 1. aya gore 3. ayda ise Grup 2 ve Grup 3’de

istatistiksel anlamli farklilik gézlenmektedir (Bkz. Tablo 4.12).

Gruplar arast karsilastirmada tiim ornekleme zamanlarinda gruplar arasi
istatistiksel farklilik tespit edilmistir. Baslangigta Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2
arasinda, Grup 4 ile de diger tiim gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmistir. 1. ayda Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda, Grup 4 ile de Grup 2
arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir. 3. ayda ise Grup 3 ile diger

tiim gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (Bkz. Tablo 4.12).
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Tablo 4.10 Calisma gruplarinda tedavi edilen ceplerin SCD’lerinin grup i¢i ve gruplar arasi

karsilagtiritlmasi
Baslangi¢ lay 3.ay
) . . p degeri
Ortanca(Min./Maks.)  Ortanca(Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi

Grup 1 5 (4/11) 3 (1/10)" 3(1/9)

P 1863,18 1035,85 1989,99 <0,001
Grup 2 5 (4/11) 3 (1/10)° 3 (1/10)*

P 1943.92 1883,62 1850,34 <0,001
Gruo 3 5 (4/11) 3 (1/10)° 3 (1/10)*

P 183561 1810,38 1751,04 <0,001
ot 5 (4/11)° 3(1/12) 3 (1/10)*

¥ 1809,13 1834,43 1838,39 <0,001
p degeri 0,022 0,046 <0,001

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu kargilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup igi karsilagtirmalarda Friedman ve Wilcoxon goklu karsilastirma testi (* Baglangica gére, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.11 Calisma gruplarinda tedavi edilen ceplerin KAS'larinin grup igi ve gruplar arasi

karsilastirilmast
Baslangi¢ lay 3.ay
. . . p degeri
Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks)  Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi

Grup 1 6 (4/13) 4 (1/13)" 4 (0/13)™

P 192918 1968,79 1979,05 <0,001
Grup 2 6 (4/13) 5 (1/14)" 4 (114)"

P 2052.03 2050,21 2049,85 <0,001
Grup 3 5 (4/12)* 4 (1/12)" 3 (1/12)"®

P 1673,10 157301 1516,59 <0,001
Grup 4 5 (4/14)® 4 (1/13)"° 4 (1/12)™b°

P 1760.45 1825 95 1876 14 <0,001
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Gruplar aras1 karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn goklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gére, ® Tkinci
gruba gdre, © Ugiincii gruba gdre istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilagtirmalarda Friedman ve Wilcoxon goklu karsilastirma testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig ifade eder)
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Tablo 4. 12 Calisma gruplarinda tedavi edilen ceplerin ¢ekilmelerinin grup igi ve gruplar

arasi karsilagtirmasi

Baslangi¢ l.ay 3.ay
. . ) p degeri
Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks)  Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 0 (-2/7) 1(0/8)" 1(0/7)" <0,001
1912,92 1914,02 1908,87
Grup 2 1(07) 1(0r7)’ 1(0/8) <0,001
2011,79 2018,74 1971,81
Grup 3 0 (0/6)® 0 (0/6)™" 0 (0/6)#® <0,001
1593,74 1505,11 1475,43
Grup 4 0 (0/5)*° 1 (0/5) ™ 1(0/7)" <0,001
172297 1797,54 1853,96
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu kargilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup i¢i karsilastirmalarda Friedman ve Wilcoxon ¢oklu karsilastirma testi (* Baglangica gore, # Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Calisma gruplarinda 4 mm ve iizerindeki tiim ceplerde tedavi sonrasi1 SCD
degerlerinde meydana gelen degisim miktarlar1 kiyaslandiginda, baslangictan 1. aya
en fazla degisimin Grup 2 de oldugu ve bu degisim miktarinin ise sadece Grup 1 ile
anlamh farklilik gosterdigi gozlenmistir (p=0,006). Baslangictan 3. aya olan
degisime baktigimizda Grup 2 ile Grup 3 arasinda ve Grup 1 ile Grup 4 arasinda
anlamli farklilik olmadig:1 fakat Grup 2 ile Grup 3’iin Grup 1’e kiyasla anlamli
derecede daha fazla azalma sagladigi saptanmustir. 1. aydan 3. aya olan degisime
baktigimizda ise cep miktarindaki en fazla azalmanin Grup 3’te oldugu ve Grup 1’e

gore anlamli farkliligin sadece bu grupta oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.13).

Calisma gruplarinda 4 mm ve lizerindeki tiim ceplerde tedavi sonrasi KAS
degerlerinde meydana gelen degisim miktarlar1 kiyaslandiginda Grup 3’de diger
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla cep derinliginde azalma
oldugu tespit edildi (p=0,011). Baslangica gore 3. ayda meydana gelen degisim

miktarina baktigimizda yine Grup 3’te diger gruplara gore anlamli derecede daha
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fazla cep derinliginde azalma oldugu bunun yani sira Grup 2’de de Grup 1’e gore

anlamli derecede daha fazla azalma oldugu saptandi (p<0,001). 1. aya gore 3. ayda

ise Grup 3’de Grup 1 ve Grup 4’¢ gore daha fazla azalma oldugu gézlendi (p=0,001)

(Bkz. Tablo 4.14).

Tedavi edilen dislere ait ¢ekilme miktarlarinda meydana gelen degisimin

gruplar arasi karsilastirmasinda baglangica gore 1. ay ve baslangica gore 3. ay

degisiminde Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda istatistiksel farklilik tespit

edilmigtir. 1. aya gore 3. ay degisiminde ise Grup 3 ile Grup 2 ve Grup 4 arasinda

istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (Bkz. Tablo 4.15).

Tablo 4.13 Calisma gruplarindaki tedavi edilen ceplerin SCD degisim miktarlarinin gruplar

arasi karsilastirilmasi

ABaslangic-1.ay

Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi

ABaslangic-3.ay

Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi

Al.ay-3.ay

Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi

Grup 1 2 (-217)
1790,80
Grup 2 2 (-217)°
1941,56
Grup 3 2 (-2/8)
1881,77
Grup 4 2 (-217)
1846,94
p degeri 0,011

2 (-2/8)
1718,23

2 (-3/9)°
1926,66

2 (-219)°
1937,52

2 (-1/7)
1841,78

<0,001

0 (-3/4)
1777,16

0 (-4/5)
1877,21

0 (-3/6)°
1924,78

0 (-3/7)
1856,07

0,015

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® fkinci
gruba gore, © Ugiincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)
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Tablo 4.14 Calisma gruplarindaki tedavi edilen ceplerin KAS degisim miktarlarinin gruplar

arasi karsilastirilmasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca Min./Maks. Ortanca Min./Maks. Ortanca Min./Maks.
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 1 (-417) 2 (-417) 0 (-4/5)
1810,79 1731,71 1781,28
Grup 2 2 (-3/7) 2 (-4/8)* 0 (-4/5)
1857,16 1862,02 1882,24
Grup 3 2 (-4/7y* 2 (-2/9)* 0 (-3/6)
1996,00 2063,53 1960,22
Grup 4 1(-3/7)° 2 (-2I7)° 0 (-4/8)°
1814,73 1777,42 1805,61
p degeri 0,011 <0,001 0,001

Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilagtirma testi (% Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, © Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.15 Calisma gruplarindaki tedavi edilen ceplerin ¢ekilme miktarlarindaki degisimin

gruplar arasi karsilastiriimasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 0 (-3/3) 0 (-3/5) 0 (-3/3)
1836,26 1839,78 1844,93
Grup 2 0 (-2/5) 0 (-3/4) 0 (-4/3)
1916,35 1884,89 1803,17
Grup 3 0 (-2/4)ab 0 (-2/3)ab 0 (-2/2)
1677,96 1634,59 1771,43
Grup 4 0 (-3/4)c 0 (-3/4)c 0 (-3/3)bc
1863,57 1944,70 1919,56
p degeri <0,001 <0,001 0,005

Gruplar aras1 karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilastirma testi (a Birinci gruba gore, b ikinci
gruba gore, ¢ Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)
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Tedavi Edilen Orta Derin ve Derin Periodontal Ceplerde SCD ve KAS

Tedavi edilen 4 mm ve {lizeri tim cepler hastalik siddeti géz Oniinde
bulundurularak orta derin (4-6) ve derin cepler (7 mm ve tizeri) olarak iki ayr1 sinifta
degerlendirildi. Tiim gruplara ait orta derin ceplerin baslangig, 1. ay ve 3. ay SCD ve
KAS ve cekilme degerlerinin grup i¢i ( Friedman testi) ve gruplar arasi (Kruskal-
Wallis) karsilagtirmalart Tablo 4.16, Tablo 4.17 ve Tablo 4.18’de gésterilmistir.
Tedavi sonrasi gerceklesen degisim miktarlarinin gruplar arasi (Kruskal-Wallis)

karsilastirilmasi ise Tablo 4.19, Tablo 4.20 ve Tablo 4.21°de gosterilmistir.

Orta derin (4-6) ceplerin grup i¢i karsilastirmasinda tiim gruplarda hem
baglangica gore 1. ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) hem de 1. aya gore 3. ayda
(p<0,001) SCD ve KAS degerlerinde anlamli azalma tespit edilmistir (Bkz. Tablo
4.16, Tablo 4.17) .

Orta derin ceplerin gruplar arasit karsilastirmasinda SCD degerlerinde
baslangigta genel olarak gruplar arasi karsilastirmada fark (p=0,024) gozlenmesine
ragmen bonferroni diizeltmesinden kaynakli ikili karsilagtirmalarda anlamli farklilik
gozlenmemistir. 1. ayda gruplar arasi istatistiksel farklilik (p=0,184) gdézlenmezken
3. ayda gruplar arasi istatistiksel farklilik (p=0,013) tespit edildi. Bu anlaml
farkliligin sadece Grup 3 ile Grup 1 arasinda oldugu gozlendi (p=0,007) (Bkz. Tablo
4.16)

Orta derin ceplerin KAS sonuglarma baktigimizda tiim ornekleme
zamanlarinda gruplar arasi istatistiksel farklilik oldugu gdzlendi. Baslangicta Grup 2
ile Grup 1 arasinda, Grup 3 ile hem Grup 1 hem de Grup 2 arasinda, Grup 4 ile de
hem Grup 2 hem de Grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edildi
(p<0,001). 1. ay sonuglarina baktigimizda Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda ve
Grup 4 ile de Grup 2 arasinda istatistiksel farklilik oldugu gozlendi (p<0,001). 3.
ayda ise yine Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda anlamli farklilik oldugu tespit
edildi (p<0,001) (Bkz. Tablo 4.17).
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Orta derin ceplere ait ¢ekilme miktarlarinin grup i¢i karsilagtirmasinda tiim
gruplarda baslangica gore 1. ayda ve 3. ayda istatistiksel olarak artis tespit edilmistir.
1. aya gore 3. ayda ise sadece Grup 3’de istatistiksel farklilik tespit edilmistir (BKz.
Tablo 4.18).

Orta derin ceplerin ¢ekilmelerine ait gruplar arasi karsilastirmasinda tim
ornekleme zamanlar1 arasinda gruplar arasi istatistiksel farklilik saptanmigtir.
Baslangigcta Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2 arasinda, Grup 4 ile de Grup 1 ve Grup 2
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmigtir. 1. ayda Grup 3 ile diger
tim gruplar arasinda, Grup 4 ile de Grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir. 3. ayda ise sadece Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda

istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.18).

Tablo 4.16 Calisma gruplarindaki orta derinlikli (4-6 mm) ceplere ait SCD degerlerinin grup

ici ve gruplar arasi karsilagtirilmast

Baslangi¢ lay 3.ay
) a ) p degeri
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 5 (4/6) 37y 3™
P 1494,20 1569,73 1585,60 <0,001
Grup 2 5 (4/6) 37y 3 (1/9)*
P 1596,58 154888 152,56 <0,001
Gruo 3 5 (4/6) 3 (1/8)" 3™
P 1493,24 1493 15 1445 42 <0,001
Grup 4 5 (4/6) 3 (1/6)" 3 (1/6)™
P 1516,80 1495 41 1515.20 <0,001
p degeri 0,024 0,184 0,013

Gruplar aras1 karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn goklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gére, ® Tkinci
gruba gdre, ° Ugiincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup i¢i karsilagtirmalarda Friedman ve Wilcoxon goklu karsilastirma testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig ifade eder)
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Tablo 4.17 Caligma gruplarindaki orta derinlikli (4-6 mm) ceplere ait KAS degerlerinin grup

ici ve gruplar arasi karsilagtirilmast

Baslangi¢ l.ay 3.ay
. . ) p degeri
Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 5 (4/11) 4 (1/11)" 4 (1/13)™*
P 1565.18 1597 46 1603,10 <0,001
Grup 2 6 (4/12)* 4 (1/10)" 4 (1/11)"*
P 1699,04 1677.71 165236 <0,001
Grup 3 5 (4/10)® 3(1/9)"® 3 (1/8)*® <0.001
1340,23 1296,70 1241,20 *
Grup 4 5 (4/11)™ 4 (1/8)™ 4 (1/10)*
P 146518 1503,59 155152 <0,001
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu kargilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup i¢i karsilastirmalarda Friedman ve Wilcoxon ¢oklu karsilastirma testi (* Baglangica gore, # Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.18 Calisma gruplarindaki orta derinlikli (4-6 mm) ceplere ait ¢ekilme miktarlarinin

grup ici ve gruplar arasi karsilagtirilmasi

Baslangi¢ lay 3.ay
) ) ] p degeri
Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 0 (-1/6) 1(0/7)" 1(0/7)"
P 1533,85 1528,40 1525,13 <0,001
Grup 2 1(0/7) 1(0/7)" 1(0/8)"
P 1606,74 1600,68 1564,38 <0,001
Grup 3 0 (0/6)® 0 (0/6)™® 0 (0/6)
P 1314.55 125351 1221.41 <0,001
Grup 4 0 (0/5)® 1 (0/5)™® 1(0/7)"
P 1402.89 147257 1515,67 <0,001
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Gruplar aras1 karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn goklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gére, ® Tkinci
gruba gdre, ° Ugiincii gruba gdre istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup igi karsilastirmalarda Friedman ve Wilcoxon ¢oklu karsilagtirma testi (* Baglangica gore, # Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder.
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Orta derin ceplere ait SCD’nin degisim miktarlarina baktigimizda baslangig-1
ay (p=0,048) ve baslang¢-3 ay degisimlerinde (p=0,002) gruplar arasi anlamli
farklilik gozlenirken 1. ay-3. ay degisimlerinde gruplar arasi anlamli farklilik
gbzlenmemistir (p=0,286). Hem baslangig-1. ayda hem de baslangi¢-3. ayda Grup 2,
Grup 3 ve Grup 4 Grup 1’e gore anlamli derecede daha fazla cep derinliginde azalma

saglamistir (Bkz Tablo 4.19).

Orta derin ceplere ait KAS’ta meydana gelen degisim miktarlarina
baktigimizda baslangi¢c-1. ay (p=0,007), baslangi¢-3. ay (p<0,001) ve 1. ay-3. ay
(p=0,006) degisimlerinde gruplar aras1 anlamli farklilik gézlenmistir. Baslangig-1. ay
degisimlerinde Grup 3 ile sadece Grup 1 arasinda anlamli farklilik varken baslangig-
3. ay degisimlerinde Grup 3 ile diger tim gruplar arasinda anlamli farklilik tespit
edilmistir. 1. ay-3. ay degisimlerinde ise sadece Grup 3 ile Grup 4 arasinda anlamli

farklilik g6zlenmistir (Bkz Tablo 4.20).

Orta derin ceplere ait g¢ekilme miktarlarindaki degisimin gruplar arasi
karsilagtirmasinda baslangica gore 1. ay degisimlerinde Grup 3’de Grup 2 ve Grup
4’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az cakilme oldugu tespit
edilmistir. Baglangica gore 3. ayda ise Grup 3’de diger tiim gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha az cekilme goézlenirken Grup 4’de Grup 1’e gore
anlamli derecede daha fazla g¢ekilme oldugu saptanmistir. 1. aya gore 3. ayda ise
Grup 4’de Grup 3’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla c¢ekilme

oldugu tespit edilmistir (Bkz Tablo 4.21).
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Tablo 4.19 Calisma gruplarindaki 4-6 mm orta derinlikli ceplere ait SCD degisim

miktarlarinin gruplar aras1 karsilastirilmasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 2 (-2/4) 2 (-215) 0 (-4/4)
1455,23 1419,13 1492,40
Grup 2 2 (-2/4) 2 (-3/5)* 0 (-4/4)
1559,08 1547,43 1519,52
Grup 3 2 (-3/5) 2 (-2/5) 0 (-3/5)
1542,80 1573,37 1567,12
Grup 4 2 (-1/5)2 2 (-1/5)* 0 (-3/4)
1557,08 1537,06 1500,59
p degeri 0,048 0,002 0,286

Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilagtirma testi (% Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, © Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.20 Calisma gruplarindaki 4-6 mm orta derinlikli ceplere ait KAS degisim

miktarlarinin gruplar arasi karsilastiriimasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 1 (-4/4) 2 (-4/5) 0 (-4/5)
1480,40 1450,90 1500,70
Grup 2 1(-3/6) 2 (-4/6) 0 (-4/4)
1513,25 1501,52 1519,84
Grup 3 2 (-4/5) 2 (-2/6)* 0 (-3/5)
1623,18 1677,11 1604,53
1503,78 1452,52 1451,26
p degeri 0,007 <0,001 0,006

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® fkinci
gruba gére, ° Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)
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Tablo 4.21 Calisma gruplarindaki 4-6 mm orta derinlikli ceplere ait ¢ekilme miktarlarindaki

degisimin gruplar arasi karsilastirilmasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 0 (-3/3) 0 (-3/4) 0 (-3/3)
1462,64 1464,76 1480,92
Grup 2 0 (-2/4) 0 (-3/4) 0 (-3/3)
1517,87 1501,87 1469,28
Grup 3 0 (-2/3)° 0 (-2/3)* 0 (-2/2)
1385,69 1336,43 141161
Grup 4 0 (-3/3)° 0 (-3/4)* 0 (-3/3)°
1531,08 1594,88 1551,24
p degeri 0,001 <0,001 0,005

Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilagtirma testi (% Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, © Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tiim gruplara ait derin ceplerin (7mm ve iizeri) SCD ve KAS ve ¢ekilme
degerlerinin grup i¢i (Friedman testi) ve gruplar arasi (Kruskal-Wallis testi)
karsilagtirmalar1 Tablo 4.22, Tablo 4.23 ve Tablo 4.24°de gésterildi. Tedavi sonrasi
SCD ve KAS’ta meydana gelen degisim miktarlarinin gruplar arasi (Kruskal Wallis
testi) karsilastirmasi ise Tablo 4.25, Tablo 4.26 ve Tablo 4.27°de gosterildi.

Derin ceplerde SCD ve KAS degerlerinin grup i¢i karsilastirmasinda tim
gruplarda baslangica gore 1. ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) istatistiksel anlamli
farklilik saptandi. 1. aya gore 3. ayda ise lazer uygulanan gruplarda istatistiksel
farklilik gozlenirken lazer uygulanmayan grupta (Grup 1) istatistiksel anlamli
farklilik gézlenmedi. (Bkz. Tablo 4.22 ve Tablo 4.23).

Derin ceplerde SCD’nin gruplar arasi karsilastirmasinda baslangi¢ (p=0,122)
ve 1. ayda (p=0,132) anlamli farklilik gozlenmezken 3. ayda (P<0,001) anlamli
farklilik gozlendi. 3. ayda istatistiksel anlamli farkliligin Grup 2 ile Grup 1 arasinda
ve Grup 3 ile Grup 1 arasinda oldugu tespit edildi (Bkz. Tablo 4.22).
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Derin ceplerde KAS’in gruplar arasi karsilagtirmasinda ise baslangig
(p<0,001), 1. ay (p<0,001) ve 3. ayda (p<0,001) istatistiksel anlaml1 farklilik oldugu
gozlendi. Baslangigta Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2 arasinda, Grup 4 ile de Grup 2
arasinda; 1. ayda Grup 3 ile Grup 1, Grup 2 ve Grup 4 arasinda; 3. ayda ise yine Grup
3 ile Grup 1, Grup 2 ve Grup 4 arasinda ayrica Grup 4 ile de Grup 1 (0,028) arasinda
istatistiksel anlaml1 farklilik tespit edildi (Bkz. Tablo 4.23).

Derin ceplere ait ¢ekilme miktarlarinin grup i¢i karsilagtirmasinda tiim
gruplarda baglangica gore 1. ayda ve 3. ayda istatistiksel anlamli farklilik tespit
edilmistir. Baslangica gore 3. ayda ise sadece Grup 2’de istatistiksel anlamli farklilik

saptanmistir.

Derin ceplere ait ¢ekilme miktarlarinin gruplar arasi karsilastirmasinda tiim
ornekleme zamanlarinda gruplar arasi istatistiksel anlaml farklilik tespit edilmistir.
Baslangica gore 1. ay degisimlerinde Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2 arasinda, Grup 4
ile de Grup 2 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir. 1. ayda ve 3. ayda
Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda, Grup 4 ile Grup 2 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gézlenmistir.
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Tablo 4.22 Calisma gruplarindaki 7 mm ve {izeri derin ceplere ait SCD degerlerinin grup igi

ve gruplar arasi karsilastiriimasi

Baslangi¢ lay 3.ay

Ortanca (Min/Maks.)  Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks) P degeri

Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
ot g sgw s
N
ows M sgw ot
Grup 4 T sy s oy <0,001
p degeri 0,122 0,132 <0,001

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, ¢ Uciincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup igi karsilagtirmalarda Friedman ve Wilcoxon goklu karsilastirma testi (* Baglangica gére, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.23 Calisma gruplarindaki 7 mm ve {izeri derin ceplere ait KAS degerlerinin grup igi

ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Baslangi¢ l.ay 3.ay
) ) ] p degeri
Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 8 (7/13) 6 (2/13)° 6 (2/12)"
P 350,57 360,80 396,27 <0,001
9 (7/13) 7 (2/14)" 6 (2/14)™
Grup 2 (2/14) (2/14)
P 397,13 389,34 38171 <0,001
Gruo 3 8 (7/12)* 5 (2/12)™® 4 (2/12)""®
P 288 20 272.35 256 46 <0,001
Grup 4 8 (7/14)° 6 (2/13)"° 5 (2/12) "
P 336,15 355,00 331,46 <0,001
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® fkinci
gruba gére, ° Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup igi karsilastirmalarda Friedman ve Wilcoxon ¢oklu karsilastirma testi (* Baglangica gore, # Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig ifade eder)
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Tablo 4.24 Calisma gruplarindaki 7 mm ve iizeri derin ceplere ait ¢gekilme miktarlarinin grup

ici ve gruplar arasi karsilagtirilmast

Baslangi¢ l.ay 3.ay
. . ) p degeri
Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.)  Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 1(-217) 2 (0/8)" 1(0/7)"
P 377,46 379.72 379,95 <0,001
Grup 2 1 (0/5) 2 (0/7)" 2 (0/7)™*
P 404,45 420,32 407,77 <0,001
Grup 3 0 (0/3)® 0 (0/5)™ 0 (0/5)™®
P 280,29 250,03 253,09 <0,001
1(0/5)™ he
Grup 4 0 (0/4)° 1 (0/6)
p 323,48 330,97 343,14 <0,001
p degeri <0,001 <0,001 <0,001

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu kargilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup i¢i karsilastirmalarda Friedman ve Wilcoxon ¢oklu karsilastirma testi (* Baglangica gore, # Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Derin ceplerde SCD’de meydana gelen degisim miktarlarina baktigimizda
baslangi¢-1. ay (p=0,011), baslangi¢-3. ay (p<0,001) ve 1. ay — 3. ay (p<0,001)
degisimlerinde gruplar arasi istatistiksel farklilik oldugu gozlendi. Baglangig-1. ay
degisimlerinde SCD’nin Grup 2’de Grup 4’e gore daha fazla azaldig: tespit edildi.
Hem baglangica gore 3. ayda ve hem de 1. aya gore 3. ayda cep derinliginde Grup 2,
Grup 3 ve Grup 4’te Grup 1 e gore anlamli derecede daha fazla azalma oldugu

gozlendi (Bkz Tablo 4.25).

Derin ceplerde KAS’in baslangig-1. ay (p=0,016), baslangig-3. ay (p<0,001)
ve 1. ay-3. ay (p<0,001) degisimlerinde gruplar arasi istatistiksel farklilik oldugu
gozlendi. Baslangica gore 1. ayda Grup 3’iin Grup 1 gore KAS’ta daha fazla kazang
sagladig1 tespit edildi. Hem baslangica gore 3. ayda hem de 1. aya gore 3. ayda Grup
2, Grup 3 ve Grup 4n Grup 1 gore KAS’ta daha fazla kazang sagladigi gozlendi
(Bkz Tablo 4.26).
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Derin ceplere ait ¢ekilme miktarlarindaki degisimin gruplar arasi
karsilastirmasinda baglangica gore 1. ayda Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2 arasinda,
Grup 4 ile Grup 2 arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir. Baglangica
gore 3. ayda Grup 3 ile diger tiim gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmigtir. 1. aya gore 3. ayda ise gruplar arasi istatistiksel anlamli farklilik

gozlenmemistir (Bkz Tablo 4.27).

Tablo 4.25 Calisma gruplarindaki 7 mm ve iizeri derin ceplere ait SCD degisim

miktarlarinin gruplar arasi karsilastirilmasi

ABaslangi¢-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamast Siralar Ortalamast Siralar Ortalamast
Grup 1 3 (-1/7) 3 (-2/8) 0 (-5/4)
328,76 287,51 298,87
Grup 2 3 (-3/7) 4 (-2/9) 0 (-4/5)
380,31 378,39 357,39
Grup 3 3 (-1/8) 4 (-3/9)* 0 (-6/6)*
351,99 370,79 362,91
Grup 4 2 (-3/7)° 4 (-1/7)? 0 (-2/8)?
315,23 346,00 379,01
p degeri 0,011 <0,001 0,001

Gruplar arast kargilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu kargilagtirma testi (@ Birinci gruba gore, ° Ikinci
gruba gore, © Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)
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Tablo 4.26 Calisma gruplarindaki 7 mm ve iizeri derin ceplere ait KAS degisim

miktarlarinin gruplar aras1 karsilastirilmasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi Siralar Ortalamasi
Grup 1 2 (-217) 2 (-217) 0 (-4/4)
331,04 284,97 294,88
Grup 2 2 (-3/7) 3 (-3/8)* 1 (-5/5)*
341,80 350,08 364,00
Grup 3 3 (-3/7) 4 (-3/9) 1 (-5/6)*
390,55 402,40 360,86
Grup 4 2 (-3/7) 3 (-217)? 1(-3/8)*
328,89 361,06 376,04
p degeri 0,016 <0,001 <0,001

Gruplar arasi karsilastirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu karsilagtirma testi (% Birinci gruba gore, ® Tkinci
gruba gore, © Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Tablo 4.27 Calisma gruplarindaki 7 mm ve tizeri derin ceplere ait ¢ekilme miktarlarindaki

degisimin gruplar aras1 karsilastirilmasi

ABaslangic-1.ay ABaslangic-3.ay Al.ay-3.ay
Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.) Ortanca (Min./Maks.)
Siralar Ortalamast Siralar Ortalamast Siralar Ortalamast
Grup 1 1(-1/3) 0 (-1/5) 0 (-2/3)
363,39 366,30 360,77
Grup 2 1 (-2/5) 0,5 (-2/4) 0 (-4/2)
400,84 384,98 336,08
Grup 3 0 (-2/4)* 0 (-1/3)® 0 (-2/1)
290,42 292,06 355,33
Grup 4 0 (-2/4)° 0 (-2/4)° 0 (-2/3)
337,44 352,87 364,94
p degeri <0,001 <0,001 0,409

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Dunn ¢oklu kargilastirma testi (* Birinci gruba gore, ® fkinci
gruba gore, © Ugiincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)
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4.1.3. DOS hacmi

Tiim gruplara ait hastalarin 6rnek toplanan dislerinin baslangig, 1. ay ve 3. ay
DOS degerlerinin grup i¢i (Tekrarlayan 6l¢limlerde varyans analizi testi) ve gruplar

arasi (Tek yonlii varyans analizi testi) karsilastirmalar1 Tablo 4.28°de gosterilmistir.

Grup i¢i karsilastirmada; 120 s zaman dilimindeki DOS hacim degerlerinde
tiim gruplarda baslangica gére hem 1. ayda hem de 3. ayda istatistiksel olarak anlamli
azalma oldugu tespit edildi (p>0,05). 1. aya gore 3. ayda ise sadece Grup 2’de
anlaml1 azalma oldugu gozlendi (p<0,05) (Bkz Tablo 4.28).

Gruplar arasi karsilagtirmada, hi¢bir zaman araliginda gruplar aras1 anlaml

farklilik g6zlenmedi (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.28).

Tablo 4.28 Calisma gruplarindaki 6rnek alinan dislerin DOS hacimlerinin grup i¢i ve gruplar

arasi karsilastirilmasi

Baslangic l.ay 3.ay )
p degeri
Ortalama =+ Ss Ortalama =+ Ss Ortalama =+ Ss
Grup 1 (ul/120 s) 2,07 +0,72 1,55 + 0,64 1,54+0,85 0,012
Grup 2 (ul/120 s) 2,56 +0,57 1,58 +0,49" 1,16 0,56 <0,001
Grup 3 (ul/120 s) 2,21 +0,85 1,51 0,58 1,38+ 0,71 0,002
Grup 4 (ul/60 s) 2,38+0,74 1,41 0,75 1,28 0,69 <0,001
p degeri 0,184 0,842 0,391

Ss: Standart sapma

Gruplar arasi karsilagtirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi testi (* Baglangica gore, * Birinci aya gére
istatistiksel anlamlilig ifade eder)
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4.2. Biyokimyasal Bulgular

Calismamizda arastirma gruplarinin DOS IL-1f, IL-10 ve VEGF’nin total
miktarlar1 ve konsantrasyon seviyeleri grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilarak

incelendi.

4.2.1 DOS IL-1p degerlerinin incelenmesi

Tiim gruplara ait baslangig, 1. ay ve 3. ay DOS IL-1p total miktarlar1 ve
konsantrasyon seviyelerinin grup ici (Tekrarli 6l¢iimlerde varyans analizi testi) ve
gruplar aras1 (Tek yonlii varyans analizi testi) karsilagtirmalar1 Tablo 4.29 ve Tablo

4. 30’da gosterilmistir.

DOS IL-1p total miktarlarinin grup ici karsilastirmasinda Grup 2 (p=0,011),
Grup 3 (p<0,001) ve Grup 4 ‘de (p<0,001) baslangica gore 1. ayda ve 3. ayda
istatistiksel olarak anlamli azalma gozlendi. Grup 1’de ise tiim zamanlar géz oniine
alindiginda zamanlar arast1 anlamli fark go6zlenirken (p=0,028) ikili zaman
kiyaslamalarinda anlamli farklilik go6zlenmedi (P>0,05). Grup 1’in baslangig
ortalamasma ait standart sapmasimnin yiliksek oldugu tespit edildi. Grup ici
degerlendirmede hicbir grupta 1. aya gore 3. ayda istatistiksel anlamli farklilik
gozlenmedi (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.29).

DOS IL-1B total miktarlarinin gruplar arasi1 karsilastirmasinda higbir
ornekleme zamaninda gruplar aras1 farklilik tespit edilmedi (p>0,05) (Bkz. Tablo
4.29) .

DOS IL-1B konsantrasyon seviyelerinin grup i¢i karsilastirmasinda Grup 1°de
baslangica gore 1. ayda azalma goézlenirken 1. aya gore 3. ayda bir miktar artig
oldugu gozlendi. Grup 2’de baslangica gore hem 1. ayda hem de 3. ayda zamanla
artis oldugu tespit edildi. Grup 3’de baslangica gore hem 1. ayda hem de 3. ayda ¢ok
hafif bir artis oldugu gozlendi. Grup 4’de ise baslangica gore 1. ayda artig olurken 1.
aya gore 3. ayda azalma oldugu tespit edildi. Elde edilen bu sonuglarda istatistiksel
anlamlilik olan sadece Grup 2’de baslangica gore 3. ayda meydana gelen artistir

(p=0,004) (Bkz Tablo 4.30).
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DOS IL-1B konsantrasyon seviyelerinin gruplar arasi karsilastirmasinda
baslangi¢ (p=0,038) ve 1. ayda (p=0,020) anlamli farklilik go6zlenirken 3. ayda
gozlenmedi (0,128). Baslangicta Grup 4’iin, Grup 2’ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla IL-1B konsantrasyon seviyesine sahip oldugu tespit
edildi (p>0,05). 1. ayda ise yine Grup 4’iin hem Grup 2’ye hem de Grup 3’e gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla IL-1p konsantrasyon seviyesine sahip
oldugu gézlendi (Bkz. Tablo 4.30).

Tablo 4.29 Calisma gruplarindaki DOS IL- 1f total miktarlarinin grup igi ve gruplar arasi

karsilastiriimasi

Baslangic l.ay 3.ay )

p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss

Grup 1 33,99 + 27,98 16,42 + 5,36 16,50 £ 7,51 0,028
Grup 2 23,04 + 5,83 17,18+ 7,19 16,69 + 8,02 0,011
Grup 3 2480+12,14  1561+8,76 14,09 + 6,56 <0,001
Grup 4 33,97 £ 11,21 22,13 £10,54" 18,55+ 8,94 <0,001
p degeri 0,075 0,054 0,356

Ss: Standart sapma

Gruplar arasi karsilagtirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (" Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)
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Tablo 4.30 Caligma gruplarindaki DOS IL- 1B konsantrasyon seviyelerinin grup ici ve

gruplar arasi karsilastirilmasi

Baslangic lay 3.ay )
p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 82,05+91,94 46,99 + 22,65 51,28 £ 30,62 0,250
Grup 2 36,97 +9,76 45,54 + 19,75 64,78 +34,15" 0,004
Grup 3 46,05 + 18,95 46,26 £ 29,19 46,69 £+ 25,66 0,994
Grup 4 59,99 +20,94° 70,95 +42,14° 64,02 + 24,71 0,525
p degeri 0,038 0,020 0,128

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 kargilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ® fkinci gruba gore, ¢ Uclincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilagtirmalarda Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

4.2.2. DOS IL-10 degerlerinin incelenmesi

Tim gruplara ait hastalarin baglangig, 1. ay ve 3. ay DOS IL-10 total
miktarlar1 ve konsantrasyon seviyelerinin grup i¢i (Tekrarli Glglimlerde varyans
analizi testi) ve gruplar aras1 (Tek yonlii varyans analizi testi) karsilastirmalar1 Tablo

4.31 ve Tablo 4. 32°de gosterilmistir.

Grup i¢1 karsilastirmada Grup 1 ve Grup 4’de DOS IL-10 total miktarinin
hem baslangica gore 1. ayda hem de 1. aya gore 3. ayda ise arttig1 gézlenmistir. Grup
2 ve Grup 3’°de ise DOS IL-10 total miktarmin baslangica gore 1. ayda arttig1, 1. aya
gore 3. ayda ise azaldigi tespit edildi. Tiim gruplarin 6rnekleme zamanlar1 arasinda
gerceklesen bu farkliliklarin hi¢ birinde istatistiksel anlamlilik gdzlenmedi (p>0,05)
(Bkz. Tablo 4.31).

Gruplar arast karsilastirmalarda, DOS 1IL-10 total miktar1 agisindan
baslangicta tim gruplar arasinda istatistiksel farklilik gozlenirken (p=0,036) ikili
karsilastirmalarda istatistiksel anlamli farklilik gézlenmemistir. 1. ay (p=0,065) ve 3.
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ayda (p=0,581) gruplar arasi istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmamustir (Bkz. Tablo
4.31).

DOS IL-10 konsantrasyon seviyelerinin grup i¢i karsilastirmasinda Grup 1’de
zamanla DOS IL-10 konsantrasyon seviyesinde artis gézlenmesine ragmen bu artis
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,144). Grup 2’de hem baslangica gore 1. ayda
ve 3.ayda hem de 1. aya gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli derecede artis
gozlendi (p<0,001). Grup 3’de hem baslangica gore 1. ayda ve hem de 1. aya gore 3.
ayda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmezken (p<0,05) baslangica gore 3.
ayda istatistiksel olarak anlamli artis gdzlenmistir (p=0,018). Grup 4’te ise baslangica
gore 1. ayda ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli artis gozlenirken 1. aya gore 3. ay

arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmemistir (Bkz Tablo 4.32).

DOS IL-10 konsantrasyon seviyelerinin gruplar arasi karsilastirmasinda 1. ay
(p=0,412) ve 3. ayda (p=0,912) gruplar arasi istatistiksel farklilik gozlenmedi.
Baglangicta ise genel olarak gruplar arasi anlamli farklilik goézlenirken ikili
karsilastirmalarda bonferroni diizeltmesinden kaynakli istatistiksel farklilik olmadig:

tespit edildi (p=0,041) (Bkz Tablo 4.32).

Tablo 4.31 Calisma gruplarindaki DOS IL- 10 total miktarlarinin grup igi ve gruplar arasi

karsilastirilmast

Baslangic l.ay 3.ay )

p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss

Grup 1 0,73 £ 0,05 0,88 £ 0,23 0,91 £ 052 0,233
Grup 2 0,77 £ 0,06 0,80 = 0,05 0,78 £ 0,04 0,126
Grup 3 0,79 +0,07 0,95 +0,39 0,82 £0,12 0,118
Grup 4 0,74 + 0,09 0,75+0,14 0,82 £ 0,24 0,192
p degeri 0,036 0,065 0,581

Ss: Standart sapma

Gruplar arasi kargilagtirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi
Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans analizi testi
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Tablo 4.32 Calisma gruplarindaki DOS IL- 10 konsantrasyon seviyelerinin grup ici ve

gruplar arasi karsilastirilmasi

Baslangic l.ay 3.ay .
p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 1,60 = 0,62 2,55+0,96 3,43 £4,55 0,144
Grup 2 1,25+0,27 2,30 £ 1,05 341+1,69" <0,001
Grup 3 1,73 £ 0,83 3,20+ 2,85 2,95+ 1,41 0,018
Grup 4 1,34 + 0,44 2,71+ 1,30 3,55+2,52" 0,003

p degeri 0,041 0,412 0,912

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 karsilagtirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD coklu karsilastirma testi

Grup ici karsilagtirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

4.2.3. DOS VEGF degerlerinin incelenmesi

Tiim gruplara ait baslangig, 1. ay ve 3. ay DOS VEGEF total miktarlar1 ve
konsantrasyon seviyelerinin grup i¢i (Tekrarli 6l¢limlerde varyans analizi testi) ve
gruplar arasi (Tek yonlii varyans analizi testi) karsilastirmalar1 Tablo 4.33 ve Tablo

4. 34°te gosterilmistir.

Grup i¢i karsilastirmalarda, DOS VEGF total miktarlarinin tim gruplarda
zamanla azaldig1 tespit edilmistir. Fakat Grup 1’de ornekleme zamanlar1 arasinda
istatistiksel farklihik olmadigi gozlendi (p=0,135). Grup 2 ve Grup 4’te hem
baslangica gore 1. ayda hem de baslangica gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli
azalma gozlenirken (p<0,05) Grup 3’te sadece baslangica gore 3. ayda anlamli
azalma oldugu gozlendi (p<0,05). Ayrica hicbir grupta 1. aya gore 3. ayda
istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05) (Bkz. Tablo 4.33).

Gruplar aras1 karsilastirmada, DOS VEGF total miktarlar1 acisindan higbir
ornekleme zamaninda gruplar arasi istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0,05) (Bkz.
Tablo 4.33).
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DOS VEGF konsantrasyon seviyelerinin grup igi karsilagtirmasinda, Grup 1,
Grup 3 ve Grup 4’te drnekleme zamanlar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik
gozlenmedi. Grup 2’de ise baslangica gore 1. ayda ve 1. aya gore 3. ayda DOS
VEGF konsantrasyon seviyesinin istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 gézlendi
(p<0,001) (Bkz. Tablo 4.34).

DOS VEGF konsantrasyon seviyelerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda
hi¢bir 6rnekleme zamaninda gruplar arasi istatistiksel farklilik gézlenmedi (p>0,05)
(Bkz. Tablo 4.34).

Tablo 4.33 Calisma gruplarindaki DOS VEGF total miktarlarinin grup i¢i ve gruplar arasi

karsilastirilmasi

Baslangic lay 3.ay _

p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss

Grup 1 15,65 + 8,24 13,08 + 3,81 11,86 + 3,64 0,135
Grup 2 17,63+ 9,51 11,40 2,92 9,99 +2,53" 0,004
Grup 3 17,57 + 6,81 14,57 £ 6,10 12,71 + 4,05 0,020
Grup 4 20,43+10,62  13,92+7,76" 12,31 +4,50" <0,001
p degeri 0,403 0,297 0,115

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 karsilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, b fkinci gruba gore, © Uciincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilastirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (" Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig ifade eder)
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Tablo 4.34 Calisma gruplarindaki DOS VEGF konsantrasyon seviyelerinin grup ici ve

gruplar arasi karsilastirilmasi

Baslangic l.ay 3.ay ]
p degeri
Ortalama + Ss Ortalama + Ss Ortalama + Ss
Grup 1 33,10+ 19,06 38,91 +17,05 36,44 + 15,02 0,434
Grup 2 29,17+ 18,30  31,69+12,09 40,50+ 15,89 0,018
Grup 3 3331+£10,42 459443469 4328 +19,06 0,136
Grup 4 37,64+£2333  43,64+18,15 4583 +19,85 0,236

p degeri 0,550 0,195 0,391

Ss: Standart sapma

Gruplar aras1 kargilastirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilastirma testi (* Birinci
gruba gore, ® fkinci gruba gore, ¢ Uglincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

Grup ici karsilagtirmalarda Tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi testi (* Baslangica gore, * Birinci aya gore
istatistiksel anlamlilig1 ifade eder)

4.3. Radyografik Bulgular

Tim gruplardaki hastalarin  periodontal defektlerine ait yiizdelik
degisimlerinin gruplar aras1 (Tek yonlii varyans analizi) karsilagtirmalar1 Tablo

4.35°de gosterilmistir.

Gruplar arasi karsilagtirmalarda bslangic-1. ay yiizdelik degisimlerde gruplar
aras1 istatistiksel farklihk gozlenirken (p=0,021) baslangig-3. ay yiizdelik
degisimlerde istatistiksel farklilik gdzlenmemistir (p=0,079). Baslangig-1. ay
degisimlerinde Grup 1°’de az miktarda kemik kaybi gozlenirken diger gruplarda
kemik dolumu oldugu tespit edilmistir. Grup 2’de de Grupl’e kiyasla anlamli
derecede daha fazla kemik dolumu oldugu go6zlenmistir. Baslangig-3. ay
degisimlerinde en fazla kemik dolumu sirasiyla Grup 2, Grup 3, Grup 4’de tespit
edilmistir (Bkz. Tablo 4.35)
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Tablo 4.35 Calisma gruplarinda kemik seviyesinde meydana gelen yiizdelik degisimlerin gruplar arasi

karsilastirmasi

Grup 1(%)

Grup 2 (%)

Grup 3 (%)

Grup 4 (%)

p degeri

ABaslangi¢-1.ay ABaslangic-3.ay

(Yiizde Degisim) (Yiizde Degisim)

+0,71 £ 6,43 0,00+ 7,24

+4,68 + 6,38° +6,44 + 12,23

+2,91 £4,90 +5,40 £3,42

+1,39 £ 3,83 +3,28£6,92
0,021 0,079

(+) Kemik dolumunu, (-) kemik kaybini ifade eder
Gruplar arasi karsilagtirmalarda Tek yonlii varyans analizi ve Tukey HSD ¢oklu karsilagtirma testi (* Birinci
gruba gore, © ikinci gruba gore, © Ugiincii gruba gore istatistiksel anlamlilig1 ifade eder

4.4. Korelasyonlar

Calisma gruplarinda tedavi edilen (4mm ve iizeri) tiim ceplere ait periodontal

klinik parametrelerin kendi arasindaki Pearson korelasyon sonuglar1 Tablo 4.36’da

verilmistir.

1-

Korelasyon degerlendirmesi sonuglarina gore:

Tedavi edilen tiim ceplere ait GI ile diger tiim klinik parametreler
arasinda pozitif cok gii¢lii korelasyon
Tedavi edilen tiim ceplere ait SKY ile diger tiim klinik parametreler
arasinda pozitif ¢ok giiclii korelasyon
Tedavi edilen tiim ceplere ait PI ile diger tiim klinik parametreler
arasinda pozitif ¢ok gii¢lii korelasyon
Tedavi edilen tiim ceplere ait SCD ile diger tiim klinik parametreler
arasinda pozitif ¢ok giiclii korelasyon
Tedavi edilen tiim ceplere ait KAS ile diger tiim klinik parametreler

arasinda pozitif cok giicli korelasyon saptandi.
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Tablo 4.36 Tedavi edilen dislere ait klinik parametrelerin kendi arasindaki korelasyonu

Gi

SKY

Pi

SCD

KAS

Gi SKY Pi SCD KAS
Kor. Kats. L 0,960 0,926 0,812 0,695~
p degeri <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Kor. Kats. 1 0,857~ 0,794 0,684
p degeri <0,001 <0,001 <0,001
Kor. Kats. L 0,761 0,673"
p degeri <0,001 <0,001
Kor. Kats. L 0,809
p degeri <0,001
Kor. Kats.
L 1
p degeri

*p<0,05 ; ** p<0,01 Kor. Kats.:Korelasyon Katsayisi

Pearson korelasyon testi

Calisma gruplarinda biyokimyasal bulgularin kendi arasindaki pearson

korelasyonu Tablo 4.37’de gosterilmistir. Korelasyon degerlendirmesi sonuglarina

gore:

1- IL-1pB ile IL-10 arasinda negatif korelasyon

2- IL-1p ile VEGF arasinda ise pozitif korelasyon oldugu saptandi.
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Tablo 4.37 Biyokimyasal bulgularin kendi i¢inde korelasyonu

IL-1B IL-10 VEGF
IL-1B Kor. ths. 1 -0,167 * 0,457 -
p degeri 0,010 <0,001
IL-10 Kor. ths. 1 0,054
p degeri 0,405
VEGE Kor. Kats. 1

p degeri

*p<0,05 ; **p<0,01 Kor. Kats.: Korelasyon Katsayis1 ~ Pearson korelasyon testi

Caligma gruplarinda tedavi edilen ceplere ait klinik parametreler ile
biyokimyasal bulgular arasindaki Pearson korelasyon sonuglari Tablo 4.38’de

gosterilmistir. Korelasyon degerlendirmesi sonuglarina gore:

1-) Gl ile IL-1B ve VEGEF arasinda pozitif yonde, IL-10 ile ise negatif yonde
korelasyon
2-) SKY ile IL-1B ve VEGF arasinda pozitif yonde, IL-10 ile ise negatif yonde
korelasyon
3-) Pl ile IL-1B ve VEGF arasinda pozitif yonde, IL-10 ile ise negatif ydnde
korelasyon
4-) SCD ile IL-1P ve VEGEF arasinda pozitif yonde, IL-10 ile ise negatif yonde
korelasyon
5-) KAS ile IL-1B ve VEGF arasinda pozitif yonde, IL-10 ile ise negatif yonde

korelasyon oldugu saptandi.
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Tablo 4.38 Tedavi edilen ceplere ait klinik parametrelerin biyokimyasal bulgularla korelasyonu

IL-1PB IL-10 VEGF
Gi Kor. Kats. 0,442™ -0,170™ 0,267
p degeri <0,001 0,009 <0,001
Kor. Kats. 0,435™ -0,199 ™ 0,299 ™

SKY p degeri <0,001 0,002 <0,001
pi Kor. Kats. 0,442 -0,136" 0,227
p degeri <0,001 0,035 <0,001
sCD Kor. Kats. 0,445 -0,159 " 0,284™
p degeri <0,001 0,014 <0,001
Kor. Kats. 0,352 -0,133" 0,215™

KAS p degeri <0,001 0,040 0,001

*p<0,05 ; ** p<0,01  Kor. Kats.:Korelasyon Katsayisi ~ Pearson korelasyon testi
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5. TARTISMA

5.1. Arastirma Yonteminin Tartisilmast

Periodontal tedavide oncelikli amag, dislerin saglikli olarak agizda kalmasini
saglamaktir. Bununla birlikte inflamasyonu ortadan kaldirmak, hastaligin ilerlemesini
durdurmak, estetigi korumak, hasta konforunu en iist diizeye ¢ikarmak, hastaligin
tekrarlamasina neden olacak mikrobiyal ortami ortadan kaldirmak ve kaybedilen
periodonsiyumu yeniden olusturmak da amaglanmaktadir.”® Buna bagli olarak da
periodontal hastaligin etyolojisinde primer role sahip olan MDP’nin ortadan
kaldirilmasi ve konak ile mikroorganizmalar arasindaki dengenin saglikli durumdaki

hale gelebilmesi igin giincel olarak kabul gériilen CPT uygulanmaktadir.**'%!

CPT kapsaminda uygulanan DYT, KYD islemleri ve agiz hijyen
uygulamalar1 sayesinde tedavi sonuglar1 basarili olabilmekte ve saglikli peridontal

.. . . 101,104
durum uzun siire korunabilmektedir.

Bununla birlikte, subgingival alandaki tim
bakterileri ve dis taslarini hicbir enstriimantasyon yonteminin tam olarak ortadan
kaldiramadigi belirtilmistir.176 DYT ve KYD sonrasinda kok yiizeyinde 3 mm'ye
kadar olan cep varliginda % 4-43; 4-6 mm’lik cep varliginda % 15-38; 6 mm’den
daha derin olan ceplerde ise % 19-66 oraninda hala dis tasi veya plak varlig

gésterilmistir.176'112

Bu sonuglardan da goriildiigii tizere tedavi etkinliginde baglangig
cep derinligi Snemlidir.* Cep derinligi arttikca kok anatomisinin kompleks
yapisindan dolay1 erisim zorlugu ve enstriimantasyon gilicliigi meydana geldigi icin
tedavi etkinligi azalmaktadir.” CPT sonuglari baslangictaki cep derinliginin
disinda kokteki konkaviteler, furkasyon tutulumu, disin tek koklii ya da ¢ok koklii
olmasi, uygun olmayan restorasyon varligi gibi faktorler de etkilemektedir. Belirtilen
bu faktorlere bagli olarak MDP istenilen diizeyde elimine edilememekte, dentin
tiibiilleri ve dis etine invaze olan olas1 periodontopatojenler tekrar kolonize olarak
periodontal hastalik yeniden olusabilmektedir.’® Bu nedenle CPT’nin ilave
yontemlerle desteklenmesi gerekmektedir. Bunun icin sistemik™’’*"® ve lokal**??
uygulanan antimikrobiyaller, FDT’nin'”**** yami sira lazer tedavileri***'** de
uygulanmaktadir. Periodontolojide lazerler; ablasyon, hemostaz, piht1 stabilizasyonu,

hastalikli  sulkus epitelinin kaldirilmasi, dezenfeksiyon ve detoksifikasyon,
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antiinflamatuvar ve biyostimiilasyon gibi ¢esitli 6zellikleri i¢in kullanilmaktadir. Biz
de caligmamizda CPT’ye ilave olarak DDLT’yi biyostimiilasyon, LANAP’1 ise
hastalikli  sulkus epitelinin kaldirilmas1  ve piht1  stabilizasyonu amaciyla

kullandik 1#>168

Uygulanan mekanik tedavi ve buna ek olarak uygulanan pek cok ilave
tedaviler sonucu enfeksiyon ve iltihabi durum ortadan kalkabilmesine ragmen
kaybedilen periodontal dokular eski haline gelememektedir. Periodontal tedavideki
ideal hedef ise periodonsiyumun sadece sagligina kavusmast degil aynt zamanda
kaybedilen dokularin rejenerasyonu ve islevsel olarak fonksiyon gdérmesidir. 86,150
Periodontal dokularin yeniden olusumu i¢in g¢esitli hiicrelerin  gdciiniin
engellenmesinin yaninda (epitel, bag dokusu gibi) bdlgenin kan damarlariyla
beslenmesi ve biyolojik dokulardaki dnciil hiicrelerin (periodontal ligament hiicreleri,
osteoblastlar vb.) aktive edilmesi gerekmektedir. Bu siirecin elde edilmesi igin ise
farkli mekanik ve biyolojik yaklasimlar denenmis ve denenmektedir.™ Bu
yaklagimlarin  uygulanmasi  i¢in  genellikle  cerrahi  flep  operasyonlari

gerekmektedir.'*

Yapilan flep operasyonlari ile derin ceplere erisim ve gozle
goriilebilirlik artmakta ve boylelikle daha etkili KYD yapilabilmektedir. Bu sekilde
cep derinligi azalirken; atasman kaybi, dis etinin krater seklini almasi ve dis eti
cekilmesi gibi durumlar meydana gelebilmektedir. Bunun yani sira dentin hassasiyeti
ve postoperatif rahatsizlik da gézlenmistir.162 Ayrica yapilan bu cerrahi islemler ile
periodontal olarak hastalikli bireylerde tiim agiz rejenerasyonu saglamak oldukca

zordur.t™®

Bu nedenlerden dolay: arastirmacilar CPT’ye ilave olarak uygulandiginda
klinik olarak peridontal sagligin elde edilebildigi ve periodontal rejenerasyona katki
saglayabilen daha az invaziv tedavi secenekleri tespit etme arayisina girmislerdir.166
Biz de caligmamizda CPT’ye ilave olarak uygulandiginda periodontal klinik
parametreleri iyilestirdigi ve rejeneratif etkilerinin oldugu diisiiniilen DDLT ve
LANAP tedavilerinin hem ayr1 ayr1 uygulandiginda hem de birlikte uygulandiginda

klinik, biyokimyasal ve radyografik parametreler {izerine olan etkilerini arastirdik.

LANAP uygulamasiyla ilgili literatiirde kisith  miktarda ¢alisma

mevcuttur.**®® LANAP uygulamasinda birka¢ tane vaka raporunda diyot lazer

180,181

kullanilmasina ragmen genel itibariyle Nd:YAG lazer kullanilmaktadir.*®®
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LANAP uygulamasinin ilk asamasinda Nd:YAG lazer hastalikli sulkuler epiteli
kaldirmak, ikinci agamasinda ise piht1  stabilizasyonunu saglamak ig¢in
kullanilmaktadir.*®®> Nd:YAG lazerin pigmentli yapilar tarafindan emildigi bununla
iliskili olarak P. gingivalis gibi baz1 pigmentli bakteriler {izerinde bakterisid etki
gosterebildigi belirtilmistir.'®> Giannelli ve ark.'® periodontopatojenlerin, CPT
uygulandiktan sonra bile periodontal doku i¢inde kalabildiklerini ancak Nd:YAG
lazer uygulandiktan sonra gingival epitelyal hiicreler ig¢inde hapsolmus
periodontopatojenik bakterilerin ortadan kalktigini1 bildirmislerdir. Ayrica Nd:YAG
lazerin hastalikli epiteli, uygun mod ve siirede uygulandiginda alttaki bag dokusunda
karbonlasma ve nekroza sebep olmadan kaldirabildigi belirtilmistir.*** Nd:YAG lazer
hemoglobin tarafindan da emilebildigi i¢in etkin bir koagiilasyon ve hemostaz
saglamaktadlr.184 Yukarida belirtilen bilgiler 1518inda biz de calismamizda diger
yapilan LANAP calismalariyla kiyaslama olanagi saglamast agisindan Nd:YAG lazer
kullandik.

LANAP uygulama modlar1 literatiirde cesitlilik gostermektedir. Yukna ve
ark.’nin**? yani sira Katuri ve ark.'®® birinci asamada 3W-20 Hz, ikinci asamada 4W-
20Hz modunda uygulanuslardir. Nevins ve ark.'® ise iki asamada da 4W-20 Hz
uygulamislardir. Biz de calismamizda ilk asamada 3W-20Hz, ikinci asamada 4W-
20Hz modunda uyguladik. Yapilan c¢alismalarda uygulanan siireyle ilgili bilgi
verilmedigi i¢in tecriibelerimize dayanarak dokularda nekroz ve kok ylizey
morfolojisinde negatif etki olusturmamak amaciyla ilk asamada daha diisiik giicte
uygulayarak siireyi, cep basmna 10 sn olarak belirledik. ikinci asamada ise daha
yiiksek gii¢ uyguladigimiz icin siireyi kisaltmak amaciyla 5 sn uyguladik. Sameera ve
ark.'® LANAP uygulamasinin revaskiilarizasyon tizerine etkisini degerlendirdikleri
calismalarinda 1simmaya bagli doku hasar1 olusumunu Onlemek icin lazeri, su
sogutmasi ile uygulamiglardir. Caligmamizda da enjektdr yardimiyla lazer uygulanan
bolgeye denk gelecek sekilde disaridan cep igine girmeden oral epitel yiizeyine su

sogutmasi uygulandi.

Nd:YAG lazer, hem diisiik dozlarda®®®*®" hem de yiiksek dozlarda®®®18° pek
¢ok calismaci tarafindan kullanilmistir. Nd:YAG lazer kullanilarak DDLT uygulanan

kisith miktarda ¢ahisma bulunmaktadir.’®*°%% Nd:YAG lazer ile yapilan
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calismalarin pek ¢ogunda ise 200-600 pm arasindaki ince uglar kullanilarak
periodontal cep igerisinde lazer uygulamalar1 yapilmaktadir.”**"*% Nd:YAG lazer bu
sekilde cep i¢ine ince ugla uygulandiginda dekontaminasyon, antiinflamatuvar ve
biyostimiilasyon gibi etkiler de gostermektedir. Ince ugla uygulanan lazer, cep
icerisinde her noktaya homojen olarak uygulanamamakta bunun yani sira bazi
noktalara hi¢ etki edemezken bazi noktalarda fazla enerji yogunlugundan dolayi
karbonizasyona sebep olabilmektedir.**®% Genis capl lazer ucu kullamldiginda ise
uygulanan bélgede homojen etki olusmaktadir.*** Giannelli ve ark.® diisiik doz ince
uclu Nd:YAG lazeri 1.4W-70Hz modunda bakteri LPS’leri lizerine olan etkisini
degerlendirmislerdir. Uyguladiklart bu ayarlarin termal hasar olusturmadan
antibakteriyel etki gosterdigini tespit etmislerdir. Genis c¢apli lazer uygulanilan
bolgede ince uglu lazere gore daha diisiik enerji yogunlugu meydana geldigi i¢in
genis capli lazer ucunun antibakteriyel etki gdsterebilmesi i¢in ince uglu lazere gore
daha yiiksek enerji ayarlarinda uygulanmasi gerekmektedir. Buna bagli olarak
calismamizda diisik doz Nd:YAG lazerin saf  biyostimiilasyon etkisinin
degerlendirilmesi amaciyla 1W-10Hz ayarlarinda genis capli biyostimiilasyon ucu

sulkus disindan oral epitel yiizeyine uygulandi.

Farkl1 tedaviler uygulanarak yapilan klinik ¢aligmalarda pek ¢ok faktor tedavi
etkinliginin ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir. Bunlardan hasta se¢im kriterleri
tedavi sonuglarin1 etkileyen Onemli unsurlardir. Kronik periodontitis (KP)
hastalarinda uygulanan CPT’de hastaligin konak lehine donmesi i¢in optimum plak
kontrolliniin ~ saglanmast ve risk faktorlerinin  kontrol altina  alinmasi
gerekmektedir.**%1% Ozellikle hipertansiyon ve diyabet gibi periodontal dokulari
etkileyen sistemik hastaliklar ve sigara gibi risk faktorleri periodontal hastalik
gelisiminde ve periodontal tedavi sonrasinda konak cevabinda olumsuz rol

196

oynamaktadirlar.™ Bu nedenle ¢aligmamiza sistemik olarak saglikli, sigara igmeyen

KP’li hastalar dahil edildi. Ayrica hastalarin periodontal durumlarini standardize
etmek amaciyla son 6 ay igerisinde periodontal tedavi géormemis ve son 6 ay
igerisinde  antibiyotik  kullanmamis  (subgingival alandaki mikroorganizma

197

kompozisyonunu degistirebilecegi igin) olan hastalar dahil edildi.™" Benzer sekilde

konagin immiin cevabimni etkileme ihtimalinden dolay1 son 3 ay iginde

antiinflamatuvar ila¢ kullanmamus hastalar segildi.*®
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Periodontal tedavinin sonuglarini inceleyen caligmalarda siklikla paralel ve
split-mouth dizayn kullamlmaktadir.®**® Tedavi sonuclarini etkileyen en 6nemli
faktorlerden bir tanesi MDP’ye karsi periodontal dokularda meydana gelen konak
cevabidir.? Bu nedenle bireysel farkliliklar1 standardize etmek olduk¢a 6nemlidir.
Bununla iligkili olarak 1968’de Ramfjord tarafindan split-mouth dizayn
gelistirilmistir.”* Split-mouth dizayn etkin bir yontem olmasinin yani sira agizdaki
hastaligin heterojen dagildigi durumlarda etkinligi azalmaktadir.”%* Ayrica segilecek
bireylerde periodontal hastalik karakterinin ¢alisma gruplarinda simetrik olmasi ve
yeterli sayida bolge olmasi gerekmektedir.”®? Bu durum uygun kriterde hasta bulma
ihtimalini zorlastirmaktadir. Bununla birlikte split-mouth dizaynda randomizasyon
sonucu aktif bolgelerin ozellikle bir grupta yogunlasma durumu séz konusu
olabilmektedir.*®® Split mouth dizaynda etkinin tasmnma durumu (carry-across effect)
yani tedavi etkisinin bir alandan baska bir alana tasinmasi s6z konusu olabilmektedir.
Bu nedenle tedavi etkisinin istatistiksel olarak objektif sekilde ortaya konmasi paralel

dizayna gore oldukca giic olmaktadir.?*

Bu dizaynin daha cok lokal olarak
uygulanan  tedavilerin  etkinliginin  degerlendirilmesinde  tercih  edilmesi
onerilmektedir.'®® Biz de ¢alismamizda 4 farkli tedavi uygulayacagimizdan etkinin
tasinma durumunu ortadan kaldirmak ve hasta se¢im kriterlerini genis tutabilmek
amaciyla paralel dizayni tercih ettik. Ciinkii split-mouth dizayn i¢in bir hastanin dort
ayr1 yarim cenesinde homojen dagilan cep sayist olmasi gerekmektedir. Bireysel
farkliliklarin standardizasyonu agisindan baktigimizda ¢alismamiza ait gruplarda tiim
agiza ait baslangi¢ klinik periodontal parametrelerde gruplar arasinda anlamli

farklilik goriilmemesi tedavi sonuglarini daha objektif degerlendirebilmemizi

saglamustir.

Periodontitisli hastalarda uygulanan CPT’de temel olarak ii¢ tedavi protokolii
uygulanmaktadir. Bunlardan geleneksel olarak uygulanan tedavi protokolii, asamali
olarak gerceklestirilen mekanik tedavi uygulamalarini icermektedir. Diger protokol,
randevu aralarinda meydana gelebilecek ¢apraz kontaminasyon riskinin ve seans
sayisinin azaltilmasi i¢in tim agiz KYD protokolidiir. Buna ilave olarak cep
icerisindeki ve tiim agiz boslugundaki bakteriyel yiikii azaltmak i¢in klorheksidin
uygulanan protokol ise tiim agiz dezenfeksiyon yontemidir.?®® Greenstein ve ark.2%

tarafindan yapilan bir derlemede, geleneksel yonteme gore tiim agiz dezenfeksiyon
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ve tiim agiz KYD isleminden sonra klinik ve mikrobiyolojik acidan daha iyi sonuglar

203 vaptig1 bir calismada tim agiz

elde edildigi belirtilmistir. Quiynen ve ark.’nin
KYD’ye ilave klorheksidin uygulamasinin ek bir fayda saglamadig1 saptanmustir.
Calismamizda seanslar arasinda olusabilecek ¢apraz kontaminasyon riskini en aza
indirmek, seans sayisini azaltmak ve hasta verilerini diizenli bir sekilde takip
edebilmek i¢in tiim ag1z KYD protokolii tercih edilmistir. [lave lazer uygulamalari da

KYD islemiyle ayn1 seansta tamamlanmaistir.

Arastirma tasarlanirken uygulanan tedavilerin sonuglarinin degerlendirildigi
ornekleme zamanlari, arastirma sonuclarini degerlendirmede 6nemli bir yere sahiptir.
Brayer ve ark.’nin"* yaptig1 calisma sonuclarina gore iyilesmenin tedavi sonrasi 9.
aya kadar devam ettigi belirtilmigse de asil iyilesme ilk 3 aylik donemde meydana
gelmektedir. Bunun yani sira yapilan c¢alismalarda periodontal tedaviden 3 ay sonra
dentin tiibiillerine ve dis eti dokusuna invazyon gosteren olas1 periodontopatojenlerin
tekrardan kolonize oldugu belirtilmistir. 1% Ayrica mekanik debridmandan 1 hafta
sonra gozlenen cep derinligindeki azalmanin dis eti g¢ekilmesine bagli olarak
meydana geldigi, devam eden 3 haftalik silirecte gbzlenen azalmanin ise KAS’taki
artis sonucu olustugu belilrtilmistir.206 Cobb'® mekanik tedavi sonrasinda sonuglarin
degerlendirilmesi i¢in en uygun zaman aralifinin 4 ila 6 hafta arasinda oldugunu
savunmustur. Biz de ¢alismamizda bu belirtilen faktorlere bagl olarak tedavi sonrasi

ornekleme zamanlarini 1. ay ve 3. ay olarak belirledik.

Klinik arastirmalarda calismanin giiciini ve gilivenilirligini arttirmada,
yanlilik (bias) olusturacak durumlarin 6nlenmesi énemli rol oynamaktadir. Caligma
sonuglarin1  belirli bir yone dogru ilerlemesine neden olan ve sonuglarin
karsilastirilmasini optimum sekilde yapilabilmesini engelleyen yaklasimlar, yanlilik
olarak ifade edilmektedir. Bu durum istemli ya da istemsiz gerceklesebilmektedir.
Yanlilig1 engelleyebilmek i¢in yapilmasi gerekenlerden bir tanesi hastalara yapilacak

tedavilerin randomize (rastgele secim) edilmesidir.2”’

Calismamizda tedaviye
baslamadan Once hangi hastanin hangi gruba ait olacaginin belirlenmesi i¢in
randomizasyon yapildi. Bdoylelikle hekimin hastaya ait tedaviyi se¢me durumu
ortadan kalkmis oldu. Tedaviyi uygulayan hekim ile sonuclar1 degerlendiren hekimin

ayni olmasi sonuglarda yanlilifa sebep olabilmektedir. Bu nedenle calismamizda

112



sonuglarin objektif olarak degerlendirilmesi i¢in periodontal klinik parametreler

baska bir hekim tarafindan 6lgiildii.

5.2. Klinik Bulgularin Tartisilmasi

Calismamizda periodontal tedavi Oncesi ve sonrasindaki 1. ay ve 3. ayda
klinik parametrelerdeki degisimleri, uygulanan tedavilerin etkinligini, hastalarin oral
hijyen durumlarmi degerlendirebilmek igin GI'”®, Pi'"2, SKY'™ SCD ve KAS
degerleri kaydedilmistir. Bu indeksleri tercih etmemizin nedeni, yapilan ¢aligsmalarda
yaygin sekilde kullanilmalar1 ve diger ¢alismalar ile kiyaslama imkam

saglamalardir.

5.2.1. Pl GI ve SKY bulgularimn tartisilmast

Periodontal hastaliklarda primer etyolojik faktor olan MDP’nin, tedavi
siiresince optimum  sekilde elimine edilmesi gerekmektedir.!®> Tezal ve ark.?%®
tarafindan yapilan bir ¢alismada var olan supragingival plak miktarinin subgingival
plagin hem miktarint arttirdigi hem de kompozisyonunda degisiklige neden oldugu
tespit edilmistir. CPT’nin sonuclarinda supragingival plagin bu roliinden dolay1
caligmaya dahil edilen hastalarin oral hijyen motivasyonlarinin ¢ok iyi saglanmasi

gerekmektedir.'*

Calismamizda hastalarin agiz hijyen seviyelerinin ve supragingival
plak miktarinin degerlendirilmesi i¢in Silness ve Loe’niin Pi’si'" kullanilmasgtir.
Yapilan bir ¢ok arastirmada CPT’yi ve agiz hijyen egitimini takiben yapilan kontrol
seanslarinda Pi’de istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu gésterilmektedir.zog'zm
Calismamizin ~ sonuglarma baktigimizda da Pi’nin  grup i¢i istatistiksel
degerlendirmesinde tiim gruplarda baslangica gore hem 1. ayda hem de 3. ayda
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu tespit edilmistir. Bu degisime bakildiginda
yapilan periodontal tedaviler ve verilen agiz hijyen egitimlerinin plak kontroliinii
saglamada basarili oldugu sonucuna varilabilir. Tiim agiza ait PI’nin 1. aydan 3. aya
olan azalmasinda sadece Grup 4’te istatistiksel olarak anlamli farklilik olmasina

ragmen bu durumun klinik karsilig1 olan bir fark oldugunu diisiinmemekteyiz.
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Hem tiim agiz hem de tedavi edilen dislere ait PI degerlerinin, tiim
zamanlarda gruplar arasi karsilastirmasinda anlamli istatistiksel farklilik olmadigi
tespit edilmistir. Calismamiz paralel arastirma dizayni seklinde tasarlandigindan PI
degerlerinde gruplar aras1 farklilik olmamasi, uygulanan farkli tedavi protokollerinin

etkinliklerinin daha objektif degerlendirilebilmesini saglamistir.

Calismamizda dis eti saghiginin ve inflamasyon derecesinin klinik agidan
degerlendirilmesinde Loe ve Silness’in Gi’si'”® ve Ainamo’nun DKI’si*™
kullanilmistir. GI’de dis etinin renginde meydana gelen degisikler, iltihabi durumda
gozlenen kanama ve Dbunlara bagli dis etinin gorintisi ve kivami
degerlendirilebilmektedir.'”® Cep tabanindaki inflamasyonun direkt gdzle muayesi
yapilamadigi icin dis etinde meydana gelen iltihabi degisiklikleri objektif olarak
degerlendirebilmek icin DKI kullanilmistir. Bu indeksleri kullanmanmizdaki bir diger
tercih nedeni ise yaygin olarak kullanildiklarindan dolayr diger yapilan arastirmalar

205211212 ¥ plj hastalar iizerinde yapilan birgok

93,101,213 Bu

ile kiyaslama imkani saglamaktir.
calismada CPT sonrasinda GI ve SKY’de azalma oldugu gosterilmistir.
calismalarla uyumlu olarak calismamizda da grup i¢i degerlendirmede, hem tiim
ag1zda hem de tedavi edilen bolgelerde GI ve SKY degerlerinde baslangica gore 1.

ayda ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu tespit edilmistir.

Hem tiim agiz hem de tedavi edilen bolgelerde GI ve SKY agisindan tiim
gruplarda 1. aya gore 3. ayda genellikle diisiis izlenmektedir. Bunun nedeni hastalara
tedaviye baglanip oral hijyen egitimi verildikten sonra 1. ayda agiz bakimindaki
eksikliklerin gézden gecirilip tekrardan motive edilmelerine baglamaktayiz. Ayrica
tiim agiz ve tedavi edilen dislerde GI'nin 1. ay ile 3. ay arasindaki farki agisindan
degerlendirildiginde biyostimiilasyon uygulanan gruplarda (Grup 3 ve 4) istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenirken biyostimiilasyon uygulanmayan gruplarda (Grup
1 ve 2) istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmemistir. Benzer sekilde tiim agiz SKY
acisindan 1. aydan 3. aya anlamli azalma sadece biyostimiilasyon uygulanan grupta
(Grup 3) gozlenmistir. Ayrica tedavi edilen dislerdeki SKY degerlerinde 1. aydan 3.
aya azalmada gruplar arasi fark olmamasma ragmen en fazla azalma yine
biyostimiilasyon uygulanan gruplarda gézlenmistir. Meydana gelen bu farkliliklari,

biyostimiilasyonun ilave etkilerine bagli oldugunu diisiinmekteyiz.
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Ik olarak biyostimiilasyonun inflamasyonu azalttig1 ve iyilesmeyi saglayan
bazi biiyiime faktdrlerini arttirdigi yapilan ¢alismalarda goriilmektedir, 91193214215
Gkogkos ve ark.’nin'*® yaptiklar1 ¢alismada DDLT sonras1 VEGF, FGF ve EGF gibi
bliylime faktorlerinin salimiminin arttig1 gosterilmistir. Qadri ve ark.’® ise CPT’ye
ilave olarak uyguladiklar1 diisiik doz lazerin periodontal inflamasyonu azalttigini

tespit etmislerdir.

Ikinci olarak biyostimiilasyonun hassasiyete ilave faydalarinin oldugu yapilan

216-217

caligmalarda bildirilmisken sadece CPT uygulamalanan ve yiiksek dozlarda

(LANAP’ta oldugu gibi) lazer uygulanan hastalarda tedavi sonrasi sicak soguk
hassasiyeti  gelisebildigi  cesitli  ¢alismalarda  bildirilmistir.°®*%%%  Bijzim
calismamizda da hassasiyetin degerlendirildigi herhangi bir skorlama yapilmamasina
ragmen Ozellikle Grup 1 ve Grup 2’de hastalarin geri bildirimlerinde hassasiyet
sikayetlerinin oldugunu gozlemledik. Bu durumun hastalarin optimum agiz bakimini
zorlagtirict bir etken olabilecegini fakat randevu dncesi iyi bakmis olabileceklerinden
plak indeksi degerlerine yansimadigii diisiinmekteyiz. Biyostimiilasyon uygulanan
gruplarda ise lazer uygulamasinin hassasiyet iizerinde olumlu etkilerinin olabilecegi
sonucuna vardik. Literatiirde diisiik doz lazer uygulandiginda dentin hassasiyetinin
azaldigim1 belirten caligmalar bu diisiincemizi desteklemektedir.?"?*® Yukaridaki
bilgiler 1s1831nda sadece LANAP uygulanan grupta (Grup 2) 1. ay ile 3. ay arasinda
istatistiksel anlamlh fark goriilmezken LANAP + biostimulasyon uygulanan grupta

(Grup 4) istatistiksel fark goriilmesi One siiriilen bu iki hipotezimizi

desteklemektedir.

GI ve SKY agisindan gruplar arasi karsilastirmalarda tiim agiz 3. ay
degerlerinde istatistiksel farklilik sadece Grup 3 ile Grup 1 ve Grup 2 arasinda
gozlenmistir. Genel olarak baktigimizda ise 3. ayda hem tiim agiz hem de tedavi
edilen dislerdeki GI ve SKY degerlerindeki en diisiik ortalamanin biyostimiilasyon
uygulanan gruplarda oldugu tespit edilmistir. Biyostimiilasyon uygulanan gruplarin
bu diisiik GI ve SKY degerlerini, yine inflamasyona ve hassasiyete olan etkileriyle
iliskilendirmekteyiz. Istatistiksel anlamliliga tiim agiz degerlerinde ulagsmasi ise
biyostimiilasyon uygulamasinin genis capl lazer ucu ile yapildiginda daha genis

alana etki etmesi ve cep olmayan bolgelerdeki inflamasyonu da azaltmasi ve biiyiime
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faktorlerini arttirmasi ile bagdastirmaktayiz. Sadece tedavi edilen bolgeler
alindiginda ornek sayis1 azaldigindan var olan olas1 farkliligin gizlendigini

diistinmekteyiz.

5.2.2. SCD ve KAS Bulgularimin Tartisilmast

KP’li hastalarda hastalik teshisi ve uygulanan tedavilerin sonuglarini
degerlendirmede SCD ve KAS parametreleri kullanilmaktadir. Bu parametrelere gore
teshis asamasinda hastalilk sonucu meydana gelen periodontal yikim miktar
belirlenirken tedavi sonrasinda da iyilesme seviyesi degerlendirilmektedir.'**
Mekanik tedavi sonrasinda inflamasyonun ¢oziilmesine bagli olarak dis eti marjininin
apikale dogru ilerlemesi ya da uzun baglanti epiteli olusumu sonucu SCD’de
siglasma gozlenmektedir. Cep derinligindeki bu iki yonlii azalma nedeniyle SCD
degerlerinin KAS bulgulartyla birlikte degerlendirilmesi savunulmustur,1%+1%
Yapilan pek ¢ok calismada periodontal tedavi sonrast SCD’de azalma meydana
geldigi ve KAS’ta kazang elde edildigi belirtilmistir.'*>? Beklendigi gibi
calismamizda yapilan tedaviler sonrasinda tiim gruplarda tedavi edilen, orta derin ve
derin ceplerde baglangica gore l.ay ve 3. ayda anlamli azalma gozlendi. Ayrica
tedavi edilen tiim cepler, orta derin ve derin ceplerde tiim gruplarda 1. aya gore 3.
ayda istatistiksel anlamli farklilik saptandi. Bu durumun daha 6nce de belirtildigi gibi
hastalara tedaviye baslanip oral hijyen egitimi verildikten sonra 1. ayda agiz
bakimindaki eksikliklerin gozden gegirilip tekrardan motive edilmelerine bagl

oldugunu diisiinmekteyiz.

KP’li hastalarda ilave yontemler ozellikle cep derinliginin fazla oldugu,
ulagilabilirligin zorlastigi durumlarda tercih edilmektedir.** Bu nedenle biz de
calismamizda uygulanilan tedavilerin etkinligini daha dogru sekilde belirleyebilmek
i¢in tedavi uygulanan cepleri orta derin (4-6mm) ve derin cepler ( 7mm ve tiizeri)
olmak {izere ayr1 ayr1 degerlendirdik. Ayrica tedavi sonrasi 1. ay ve 3. aydaki SCD ve
KAS sonuglarimi degerlendirirken baslangicta elde edilen degerler Onem arz
etmektedir. Nitekim ¢alismamizin sonuglarina baktigimizda da baslangi¢ verileri
arasinda istatistiksel farklilik olan sonuglarin varligini tespit ettik. Baslangi¢ verileri

arasinda istatistiksel fark olan ¢alismalarda SCD ve KAS’a ait degerlerin
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tartismasinin degisimler iizerinden yapilmasinin daha dogru oldugu belirtilmistir.?**
Calismamizda da gruplar arasindaki tartismanin SCD ve KAS’ta meydana gelen

degisimler iizerinden yapilmasi tercih edilmistir.

Orta derin ceplerde gruplar arasi karsilastirmada, baslangig-1. ay SCD
degisimi agisindan lazer uygulanan tiim gruplarin Grup 1’e gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla azalma sagladiklari tespit edilmistir. KAS’ taki degisime
baktigimizda ise sadece Grup 3 ile Grup 1 arasinda anlamli farklilik oldugu gézlendi.
Bu sonuglara gore, Grup 2 ve Grup 4’te SCD agisindan anlamli azalma gozlenirken,
KAS’ta anlaml kazang¢ gézlenmemesi, bu gruplarda cep derinligindeki azalmanin dig
eti ¢ekilmesi sonucu olustugunu gostermektedir. Grup 3’iin ise hem SCD’de anlamli
azalma saglamasi hem de KAS’ta anlamli kazang saglamasini ¢ekilme tizerindeki
olumlu etkisine baglamaktayiz. Cekilme miktarlarinda meydana gelen degisimlerin
baslangica gore 1. ayda ve baslangica gore 3. ayda gruplar arasi karsilastirmasinda
Grup 3’lin diger gruplara gore daha az ¢ekilme gostermesi bu sonucumuzu
desteklemektedir. Ayrica DDLT’nin keratinositlerin uyarilmasini arttirarak erken
epitelizasyonu uyardigi; fibroblast proliferasyonunu, matriks sentezini ve
neovaskiilarizasyonu arttirarak yara iyilesmesini hizlandirdigi ve immiin sistemi

222223 Bynun yanit sira yapilan bir derlemede

giiclendirdigi tespit edilmistir.
DDLT nin daha yiiksek germe dayanimi1 ve dis eti marjin stabilitesi saglayabildigi ve
boylelikle dis eti ¢cekilmesini engellemede olumlu katki sagladigi belirtilmistir.224 Bu
bilgiler de ¢alismamizin sonug¢larinda Grup 3’te ¢ekilme miktarindaki degisimin daha
az ¢ikmasini desteklemektedir. Grup 3’te gozlenen bu istatistiksel anlamli farklilik
diger DDLT uygulanan grup olan Grup 4’te gozlenmemistir. LANAP uygulamasi
sonrasi olusan stabil piht1 ile yara iyilesmesinin pihtilasma siireci hizli sekilde
tamamlanmaktadir. Yapilan in vitro ¢alismalarda DDLT nin biiyiime faktorleri ve
diger iyilesmeye katki saglayan hiicreler iizerinde erken donemde katki sagladigi
tespit edilmigtir, 94122 Grup 4’te DDLT’ nin ¢ekilme iizerine Grup 3’te oldugu
sekilde etkinlik géstermemesini LANAP’1n pihtilagsma iizerine olan etkisinden dolay1
DDLT’nin etkin oldugu asamanin tamamlanmis olmasina ve baska bilinmeyen bir

mekanizmayla LANAP’in  DDLT’nin  etkinligini bozmus olabilecegine
baglamaktayiz.
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Baslangig-3. ay SCD degisiminde de yine lazer uygulanan gruplar ile Grup 1
arasinda anlamli farklilik gozlenmektedir. KAS’ta meydana gelen degisimde ise
baslangi¢-1. ay degisiminden farkli olarak Grup 3 diger tiim gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. Bu sonucu yine Grup 2 ve Grup
4’de meydana gelen cep degisiminin dis eti g¢ekilmesi sonucu olustuguna ve

DDLT nin de ¢ekilme iizerine olan olumlu etkisine baglamaktayiz.

Derin ceplerde grup i¢i degerlendirmede daha 6nce de belirttigimiz gibi tiim
gruplarda baslangica gore 1. ayda ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli azalma
saptandi. 1. aya gore 3. ayda ise lazer uygulanan gruplarda istatistiksel farklilik
gozlenirken lazer uygulanmayan grupta (Grup 1) istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbzlenmedi. Derin ceplerde SCD ve KAS’ta meydana gelen degisimler agisindan
baslangig-1. ay SCD degisiminde lazer uygulanan gruplar ile Grup 1 arasinda
istatistiksel anlamli farklilik gézlenmezken KAS degisiminde sadece Grup 3, Grup
1’e gore anlamli kazang saglamistir. Grup 3’iin KAS’ta anlamli kazang saglamasini
¢ekilme tizerine olan olumlu etkisine baglamaktayiz. SCD ve KAS’in baslangig-3.
ay ve 1. ay-3. ay degisimlerinde ise lazer uygulanan tim gruplar Grup 1’e gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. Buna karsilik lazer uygulanan

gruplar arasinda ise istatistiksel farklilik olmadigi tespit edilmistir.

Yukarida tespit edilen sonuglar, derin ceplerde SCD ve KAS agisindan hem
DDLT’nin hem de LANAP’in CPT’ye ilave katki sagladigin1 gostermektedir. Cep
bulunan bolgelere disaridan uygulanan DDLT tedavisinin cep derinligini azaltmadaki
etkisiyle ilgili yapilmis ¢alisma mevcut degildir. DDLT de sulkus disindan oral epitel
yiizeyine uygulama yapildig1 icin LANAP’ta oldugu gibi cep igerisine dogrudan bir
etkisi oldugunu diisiinmemekteyiz. Fakat DDLT nin kan dolagimini ve IL-8 miktarini
arttirmasinin yani sira immiin sistem hiicrelerine etki ettigi boylelikle immiin sistemi

giiclendirdigi cesitli ¢alismalarda belir‘[ilmistir.154’223’226

Buna bagl olarak biz de
calismamizda biyostimiilasyon amaciyla uyguladigimiz DDLT nin konagin immiin
cevabini arttirarak periodontal iyilesmeye katki sagladigini diisiinmekteyiz. Orta
derin ceplerin baslangica gore 3. ay KAS degisimlerinde sadece Grup 3 diger tiim
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli kazang sagladigi saptanmasina ragmen derin

ceplerin baslangica gore 3. ay KAS degisimlerinde LANAP uygulanan gruplarin da
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Grup 1’e gore istatistiksel anlamli farklilik gostermesini, LANAP’1n derin ceplerde
ilave katki saglamasina baglamaktayiz. Katuri ve ark.'®® derin ceplerde LANAP’n
CPT’ye gore cep derinliginde daha fazla azalma ve KAS’ta kazan¢ sagladigini
belirtmislerdir. Cobb ve ark.'*® Nd:YAG lazerin kok ylizeyi ve subgingival flora
tizerine etkisini incelemisler ve subgingival mikroorganizmalarin baskilanmasinda
potansiyel etkilerinin oldugunu tespit etmislerdir. Kullandigimiz LANAP modlarinda
yapilan  diger  calismalarda  bu  modlarin  antimikrobiyal etkinligi
gésterilmistir.188’227‘228 LANAP’1in ayrica hastalikli sulkusu deepitelize ettigi ve

béylelikle invaze olan bakteriler iizerine de etki gosterebildigi belirtilmistir."*%%%°

Yukaridaki bilgiler 1s18inda orta derin ceplerde ulasilabilirligin kolay
olmasindan dolayt LANAP uygulanan gruplarin antimikrobiyal etkinligi bariz bir
sekilde gozlenmezken DDLT nin ¢ekilmeye olan pozitif etkisinden dolayr KAS’ta bu
grupta anlaml kazan¢ meydana geldigi saptanmistir. Ayrica derin ceplerde tiim lazer
uygulanan gruplarda Grup 1’e gore anlamli kazang saglanmasini ise ulasilabilirligin
zor olmasindan dolayt Grup 1°de rekolonizasyon meydana gelmesine, LANAP’1n
antimikrobiyal etkinligin 6n plana ¢ikmasina ve DDLT’nin ise yine hem g¢ekilme
tizerindeki hem de immiin sistem iizerindeki pozitif etkisine bagli oldugunu

diistinmekteyiz.

5.3. Biyokimyasal Bulgularin Tartisilmasi

Periodontal hastaliktaki rolleri arastirilan biyokimyasal belirtegler doku,
serum, plazma, tiikiiriik ve DOS olmak tizere ¢esitli biyolojik 6rnekler ilizerinde

220 Bu ¢rneklerin se¢iminde arastirilmak istenen konu ve ¢alisma

yapilmaktadir.
tasarimi rol oynamaktadir. Tikiiriik, basit ve kolay toplanabildigi i¢in peridontal
hastalikla iligskili parametrelerin teshis ve takibinde yaygin olarak c¢alisilmaktadir.
Fakat tiikiirik bu parametrelerle iligkili genel agiz durumu hakkinda bilgi
verdiginden periodontal cep icinde gerceklesen lokal cevabi tam olarak

yansitamayacagi belirtilmistir.231

Ayni sekilde serum orneklerinde bakilan belirtegler
de genel sistemik durum hakkinda bilgi verdiginden lokal olarak peridontal cep
icinde meydana gelen degisiklikleri tam yansitmamaktadir.”®? DOS ise periodontal

hastaligin siddeti ve tedavi sonrasi olusan cevabin degerlendirilmesinde direkt
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periodontal cep iginden degerlendirme olanagi sagladigi icin siklikla tercih

edilmektedir.?®

Biz de aragtirmamizda KP hastalarinda periodontal ceplerin
tyilesmesi tizerine degerlendirme yaptigimiz icin hastalikla iliskili biyokimyasal

belirteclerin degerlendirilmesinde DOS 6rnekleri kullanmayi tercih ettik.

DOS toplanmasiyla ilgili olarak yapilan ¢aligmalarda DOS ornekleri siklikla
standart olarak iiretilen kagit seritler kullanilarak toplanmaktadir. Bu toplama islemi
sirasinda kagit seritler cep icine iki farkli yaklasimla yerlestirilmektedir. Birinde
kagit seritler cep icinde direng hissedilen noktaya kadar ilerletilmekte, digerinde ise

283234 Biz calismamizda ilk

cep i¢ine yaklasik olarak 1-2 mm yerlestirilmektedir.
yontemin kanamaya egilimi ve irritasyona bagli DOS akigini artirabileceginden ikinci
yontemi uygulamayi tercih ettik. DOS hacmi; mekanik irritasyon, hormonal
degisiklikler, dis etindeki mevcut inflamasyon ve periodontal tedavi gibi ¢esitli
faktorlerden etkilendiginden her bir kagit serit ile DOS toplarken esit siire beklemek
gerekmektedir, 233234

s bekleterek DOS orneklerini topladik.

Biz de ¢alismamizda her bir kagit seridi dis eti olugu i¢inde 30

Biyokimyasal belirteglerin degerlendirilmesinde DOS toplama yonteminin
yant sira hangi teknikle analiz edildigi de O6nemli rol oynamaktadir. DOS
bilesenlerinin analizi i¢in de ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Fluorometri, ELISA,
radyoimmiinoesey yiiksek basin¢li sivi kromatografisi, dogrudan ve dolayl
immiinodot testleri bunlardan birkagidir.* ELISA’min DOS’ta mevcut olan
belirtecleri yeterli ve giivenilir sekilde tespit etmeyi sagladigi savunulmaktadir.”®*
Bununla birlikte yapilan ¢alismalarda I1L-18%°?*° 1L-10"*%*" ve VEGF’ nin®%%*
tespiti i¢in siklikla ELISA yontemi kullanilmistir. Biz de calismamizda DOS’ta
bulunan IL-1B, IL-10 ve VEGF seviyelerini, siklikla tercih edilen bir yontem olmasi
ve sonuglarimizi diger ¢aligmalarla kiyaslama imkani saglamasi nedeniyle ELISA

yontemi ile degerlendirdik.

Bir kagit serit tzerinde toplanan DOS hacmi gesitli sekillerde
oOlgiilebilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda en sik kullanilan yontem, elektronik olarak
Olclim saglayan otomatik sivi hacmi Ol¢lim cihazi (Periotron) kullanilarak yapilan
61<;ijmdijr.47 Biz de ¢alismamizda DOS hacmini 6lgebilmek i¢in otomatik s1vi hacmi

Ol¢iim cihazini kullandik.
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Gegmiste, DOS iiretiminin dis etindeki damarlarinin gegirgenliginde meydana
gelen bir artis sonucu olustugu savunulmustur.®® Giiniimiizde ise dis eti olugunda
tiretilen ilk stvinin sadece ozmotik bir gradyan sonucu ortaya ¢ikan hiicreler arasi sivi
oldugu sonucuna varilmistir. Baglangigta olusan bu sivi transuda olarak kabul edilmis
ve bu sivinin, dig etinin cesitli uyaranlara (mekanik, bakteriyel gibi) maruz

1 DOS miktar, periodontal

kaldiginda eksudaya doniistigli tespit edilmistir.
dokularin saglikli oldugu durumda ¢ok az miktarda iken inflamasyon siddeti ile
orantili olarak artmaktadir.*® Etkin bir periodontal tedavinin DOS hacminde azalma
sagladigi pek ¢ok calismada gosterilmistir.?>?®?* Bizim ¢alismamizda da tiim
gruplarda tedavi sonrasinda DOS hacim miktarinda azalma meydana geldigi tespit
edilmistir. Lazer uygulanan tiim gruplarda baslangica gore hem 1. ayda hem de 3.
ayda istatistiksel olarak anlamli azalma gdzlenmistir. Grup 1’de baslangica gore 3.
ayda istatistiksel azalma gozlenirken baslangica gore 1. ayda istatistiksel fark
gozlenmmemigtir. Ortalama degerlerine baktigimizda istatistiksel anlamliliga

ulasmasa bile baglangica gére 1. ayda ciddi azalma oldugu tespit edilmistir.

(Baslangig: 2,07+0,72, 1. ay:1,55+0,64)

DOS hacimlerinde meydana gelen biiyiik degisimlerin DOS 06rneginde
bulunan biyokimyasal belirteclerin konsantrasyon seviyesini direkt etkiledigi
bilinmektedir.®®#** Bu durum sonuglar1 yorumlamada yaniltici olabilmektedir. Buna
bagli olarak toplanan DOS igerisindeki biyokimyasal belirtecin total miktari
tizerinden yapilacak degerlendirmelerin daha dogru sonucglar ortaya g¢ikartacagi

235240 Caligmamuzin sonuglarinda 1L-1p, IL-10 ve VEGF’ye ait hem

belirtilmistir.
total miktar hem de konsantrasyon seviyeleri sunulmasina ragmen degerlerdirme ve

tartismalar total miktar lizerinden yapilmistir.

IL-1B, inflamasyon ve Ozellikle dogal bagisiklik cevabinin olusumu olmak
lizere immiin sistemde 6nemli rol 0ynamaktad1r.34 DOS’ta gingivitis ve periodontitis
varliginda IL-1p miktarinin yiikseldigi ve dokudaki seviyesinin periodontal hastalik
siddeti ile iliskili oldugu bildirilmistir.** Bunun yani sira peridontal tedavi sonrasi
inflamasyonun ¢oziilmesine bagli olarak IL-1B seviyesinde azalma oldugu yapilan

235,239,241

bircok caligmada gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da belirtilen bu

caligmalarla uyumlu olarak tiim gruplarda tedavi sonrasi total IL-1p miktarinin
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baslangica gore hem 1. ayda hem de 3. ayda istatistiksel olarak anlamli derecede

azaldig1 saptanmustir.

Ilave lazer uygulamalarmin IL-1B seviyesine etkisiyle ilgili yapilmis cesitli
calismalar bulunmaktadir. DDLT uygulanan ¢alismalarda lazerin IL-1B seviyesini

azaltmada pozitif etkilerinin oldugunu gosteren calismalarin®*>%*

yani sira anlamli
bir etki olusturmadigini gosteren calismalar’®?*® da mevcuttur. LANAP’1n IL-1B
seviyesi lizerine etkisini degerlendiren ¢alisma olmamakla birlikte LANAP’a benzer
modlarda Nd:YAG lazer kullanilarak yapilan bazi g¢ahismalarda®®*® |L-1p
seviyesinin kontrol grubuna gore daha fazla azaldig1 tespit edilmisken bazi
gallsmalarda244‘245 da fark olmadig: belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda da IL-1p total
miktarlart agisindan higbir drnekleme zamaninda gruplar arasi istatistiksel farklilik
gbzlenmemistir. Bu durumu literatiirde yapilan c¢alismalarda da gozlendigi sekilde
CPT tedavisinin IL-1p seviyesini azaltmada tek basina yeterli olabilmesine

baglarnak‘[aylz.235’239 Ayrica olast kiigiik bir farklilik da O6rneklem sayisina baglh

olarak gosterilememis olabilir.

IL-10; monosit, makrofaj, B ve T hiicreleri tarafindan iiretilen ve temel olarak
antiinflamatuvar etkinligi oldugu disiiniilen bir sitokindir. Proinflamatuvar sitokin
tiretimini  engelleyerek, makrofajlarin  aktivitesini baskilayarak, immiin ve
inflamatuvar cevabin siiresini  ve derecesini simirlayarak immiin  yanitin
diizenlenmesinde rol oynadigi belirtilmistir.246 Periodontal hastalikla iligkili olarak
inflamatuvar cevabin dengelenmesi i¢in artis gosterebilecegi gibi diger taraftan
periodontal dokularda IL-10 seviyesinin azalmasina bagli olarak hastaligin

gelisebilecegi seklinde yorumlar yapilmaktadir.?*’

IL-10 genel olarak antiinflamatuvar bir sitokin olarak bilinmesine ragmen
periodontal hastalikla olan iliskisi netlik kazanmamistir. Literatiirde periodontal
tedavinin IL-10 tzerine etkisiyle ilgili yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar elde
edilmistir. KP hastalarinda CPT uygulandiktan sonra IL-10 seviyesinin azald1g1236,

degismedigi24l‘248 veya artt1g1249'250 gozlenen cok farkli sonuglarda caligmalar
mevcuttur. Goutouidi ve ark.?* DOS IL-10 seviyesinin hastahikli bolgelere gore

saglikli bolgelerde daha yiiksek oldugunu ve tedavi sonrasi anlamli derece arttigini

122



tespit etmislerdir. Arastirmamizin sonuglarina baktigimizda baslangica gore 1. ayda
tim gruplarda IL-10 seviyesinin istatistiksel anlamliliga ulagsmasa da arttig1 tespit
edilmistir. Konak dokularinda saglikli durumda proinflamatuvar ve antiinflamatuvar
sitokinler arasinda bir denge bulunmaktadir.?*° Saglikli durumun korunabilmesi ve
dokudaki hemostazin idamesi icin IL-10 seviyesinin artmis olabilecegini
diistinmekteyiz. Calismamizin korelasyon sonuglarinda IL-10’un proinflamatuvar
sitokin olan IL-1B ve klinik periodontal parametreler ile anlamli negatif korelayon

gostermesi bu diisiincemizi desteklemektedir.

Literatiirde lazer uygulamasinin IL-10 seviyesi iizerine etkileriyle ilgili

yapilan calismalarda ¢eligkili sonuglar mevcuttur. DDLT’nin IL-10 seviyesini

251,252 253,254 da

arttirdigin1 gosteren calismalarin yaninda azalttigin1 gosteren ¢aligmalar
bulunmaktadir. Nd:YAG lazerin ince ucu kullanilarak uyguladigimiz dozlarda IL-10
seviyesini degerlendiren calisma®® mevcuttur fakat LANAP ptotokoliiyle yapilmis
calisma yoktur. Bizim calismamizda higbir Ornekleme zamaninda gruplar arasi
istatistiksel farklilik gbézlenmemistir. Peat ve ark. > yaptiklar1 calismada lazer
uygulandiktan 24 sa sonra analiz sonuglarini degerlendirdikleri c¢alismalarinda
1sinlanmis hiicrelerde IL-10 iiretiminin istatistiksel olarak anlamli derecede daha
fazla oldugunu gostermislerdir. Bu calismada da oldugu gibi biz de ¢alismamizda
lazer uygulandiktan kisa siire sonra DOS’taki IL-10 seviyesini degerlendirmis
olsaydik lazerin etkilerini daha iyi gdzlemlemis olabilecegimizi diisiinmekteyiz.

Ornekleme zamanlarimizin 1. ay ve 3. ay olmasi nedeniyle IL-10, DOS’ta mevcut

olan anlamliligin1 kaybetmis olabilir.

KP kastalarinda kronik inflamasyona bagli olarak damarlanmada artig
gozlenmektedir. Anjiogenezin diizenlenmesinde ¢ok sayida sitokin ve biiylime
faktorii rol alirken 6zellikle endotel yiizeyine en giiclii etki eden ajanin VEGF oldugu
tespit edilmistir.®* Yapilan pek cok ¢alismada VEGF seviyesinin periodontal olarak
sagliklt bolgelere gore hastalikli bolgelerde daha yiiksek seviyede oldugu
saptanmlstlr.81’83’256 Johnson ve ark.®’ VEGF seviyesinin hastaliklt bolgelerde
saglikli bolgelere gore daha yiiksek oldugunu benzer sekilde Prapulla ve ark.®" da KP
hastalarinda saglikli bireylere gore DOS’taki VEGF seviyesinin daha yiiksek

oldugunu ve CPT sonrast VEGF seviyesinde azalma meydana gelerek saglikli
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bireylerin seviyesine yaklagtigini tespit etmislerdir. Literatiirde bu ¢alisma ile uyumlu
olarak CPT sonrast DOS VEGF seviyelerinde azalma meydana geldigi bir¢cok
calismada gt')sterilmistir.256‘258 Bizim calismamizda da yapilan tedaviler sonrasi
zamanla biitiin gruplarda azalmistir. Bu durumu inflamasyonun ¢o6ziilmesine ve
iyilesme siirecinin giderek tamamlanmasina baglamaktayiz. Grup 1’de bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmamasinin klinik agidan 6énem arzetmedigini
diisinmekteyiz. VEGF seviyesinin tiim klinik parametreler ve IL-1f3 ile pozitif
korelasyon gostermesi VEGF’nin hastaliktan saglikli duruma gittik¢e azaldigini

desteklemektedir.

Calismamizin gruplar arasi karsilagtirmasinda higbir 6rnekleme zamaninda
VEGEF total miktarlar agisindan gruplar arasi1 anlamli farklilik olmadig1 gézlenmistir.
VEGF seviyesinin hem de DDLT**%?*® hem de LANAP uygulanan doza yakin

ayarlarda lazer uygulamas1211'255

sonrast arttig1 yapilan ¢alismalarda gézlenmistir. Bu
calismalarda VEGF seviyesi lazer uygulandiktan kisa siire sonra degerlendirilmistir.
Biz ise ¢alismamizda erken donem biyokimyasal degerlendirme yapmadigimizdan

gruplar aras1 muhtemel farki ortaya koyamamis olabilecegimizi diisiinmekteyiz.

5.4. Radyografik Bulgularin Tartisilmasi

KP hastalarinda plaga karsi olusan inflamasyonun ilerlemesiyle atagman ve
kemik kaybi gozlenmektedir.’> Meydana gelen bu yikimin teshisi ve periodontal
tedavi sonrasi takibi i¢in histolojik, klinik, direkt kemik Ol¢limii ve radyografik

olmak iizere cesitli yontemler kullanilmaktadir.2>%

Histolojik yontemler hem etik
sebeplerden hem de teknigin zor olmasindan dolayr rutin  olarak
kullanilmamaktadir.?® Direkt kemik 6l¢iimii, ilgili bolgenin cerrahi olarak agilmasini
takiben gozle goriilerek Glgiilmesini ifade etmektedir.®® Bu ydntem, girisimsel bir
islem olmasi nedeniyle ¢ok sik tercih edilememektedir. Klinik degerlendirmelerin
yan sira radyografik degerlendirmeler rutin olarak kullanilan ve girisimsel olmayan
y(jntemlerdir.86 Alveolar kemik kaybinin degerlendirilmesinde kullanilan en pratik

radyografi yonteminin ise periapikal radyografiler oldugu belirtilmistir.** Biz de

calismamizda uygulanan lazer tedavilerinin CPT’ye ilave olarak uygulandiklarinda
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radyografik olarak kemik dolumu {izerine etkilerini degerlendirmek amaciyla
hastalarin 6rnek alman disleri arasindan en derin kemik kaybi tespit ettigimiz
bolgeden periapikal radyografi aldik. Fakat bu yontemde agisal hatalar olusabilecegi
i¢cin radyografi ¢ekim apareyi kullandik. Bu apareyi de agiz igine her seferinde ayni1
sekilde yerlestirebilmek i¢in silikon 0l¢li malzemesiyle ilgili diglerin dl¢iisii alinarak

cekim apareyi 1sirtildi. Boylelikle standart radyografiler elde edilmeye ¢alisildi.

KP hastalarinda sadece CPT uygulandiktan sonra alveolar kemikte meydana
gelen degisiklikleri degerlendiren ¢alismalara baktigimizda Rosling ve ark.?®
periodontal tedavi sonrast kemik yiiksekliginde yaklasik olarak 0.69 mm’lik bir

k.? interproksimal kemik densitesini

azalma tespit etmislerdir. Ayrica Dubrez ve ar
degerlendirmiglerdir ve zamanla densitede artis oldugunu goézlemlemislerdir.
Schmidt ve ark.”®? ise 24 hastada periodontal tedavi sonrasi 106 adet eslestirilmis
radyografiyi  bilgisayar programi kullanarak substraksiyon yontemi ile
degerlendirmisler ve sonug olarak %12 kemik kazanci ve %21 kemik kaybi1 tespit

etmislerdir.

DDLT uygulamasinin kemik yapisi iizerine etkilerine baktigimizda yapilan
calismalarda DDLT nin osteogenezi uyarici etkileri oldugu bulunmustur.?®*® Ozawa
ve ark.® ve Stein ve ark.™ DDLT’nin osteoblastlarin proliferasyonunu ve
farklilasmasin1 indiikleyerek kemik olusumuna katkida bulundugunu tespit
etmislerdir. Abo Elsaad ve ark.?®* kemik rejenerasyonu amaciyla deneysel model
olusturarak yaptiklar1 histolojik ¢alismalarinda DDLT uyguladiklar1 grupta kontrol
grubuna gore 4. ve 8. hafta kontrollerinde kemik olusumunun anlamli derecede fazla

oldugunu belirtmislerdir.

LANAP’mn radyografik olarak kemik dolumu iizerine etkisiyle ilgili yapilmis
genis capli ¢alisma olmamasma ragmen pek cok vaka raporundazss'266 LANAP

uygulamasi sonrast kemik dolumu oldugu tespit edilmistir.

Biz de caligmamizda yapilan peirodontal tedaviler sonrasi baslangica gore 1.
ayda ve 3. ayda kemik yliksekliginde meydana gelen degisimleri yiizde iizerinden
degerlendirdik. Baslangica gore 1. ayda meydana gelen degisimlere baktigimizda

lazer uygulanan gruplarda kemik dolumu olurken sadece CPT uygulanan grupta ¢cok
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az oranda kemik kaybi oldugu saptandi. Lazer uygulanan gruplar arasinda anlaml
farklilik gbzlenmezken Grup 1’e gore sadece Grup 2’de anlamli farklilik oldugu
gozlendi. Baslangica gore 3. ayda ise gruplar arasi anlamli farklilik gézlenmezken
yilizde olarak en fazla kemik dolumunun yine Grup 2’de oldugu tespit edildi. Lazer
uygulanan diger iki grupta (Grup 3 ve Grup 4) da kemik dolumu gozlenirken Grup
1’de ylizde olarak degisiklik olmadig1 gézlendi.

Literatiire baktigimizda LANAP 1 6zellikle rejeneratif kapasitesi iizerinde
durulmaktadir. LANAP’in bu rejeneratif 6zelligi ise epitelin bliylimesini onleyen
fiziksel bir bariyer (bariyer membran gibi) olusturmasina, periodontal ligament
hiicrelerinden ve alveolar kemikten 6nciil hiicrelerin salinimini uyarmasina ayrica dis
eti olugunu stabil bir pitht1 ile kapatmasma dayandirilmaktadir. Olusan bu stabil
pithtinin iyilesmeyi apikalden koronole yoOnlendirerek rejenerasyonu arttirdig

265

diisiiniilmektedir.”™ DDLT ise biyostimiilasyon etkisiyle hem biiylime faktorlerinin

193,259 . g . .. 104214
salinimini arttirmakta hem de oOncul hiicrelerin Uretimini

uyarmaktadir.
Lazer uygulanan gruplarda meydana gelen kemik dolumunu, DDLT ve LANAP’in
kemik iyilesmesi {lizerine olan bu pozitif etkilerine bagli oldugunu diisiinmekteyiz.
Hem baslangica gore 1. ayda hem de baslangica gore 3. ayda meydana gelen degisim
miktarlar1 arasinda gruplar arasinda farklilik olmamasina ragmen kombine lazer
uygulamasinda meydana gelen kemik dolumunun ayr1 ayr lazer uygulamasina gore
yiizde olarak daha diisiik ¢cikmasini, DDLT nin vazodilatasyon etkisinin LANAP ile

olusan piht1 stabilizasyonunu bozmus olabilegine dayandlrmaktaylz.267'268
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6. SONUC VE ONERILER

1. CPT’ye ilave DDLT uygulamasimnin GI ve SKY’de diger gruplara gore daha fazla
azalma sagladigi, DDLT nin inflamasyonu azaltmada onemli etkilerinin oldugu

saptandi.

2. Orta derin ceplerde DDLT nin ¢ekilme iizerine pozitif etkisine bagli olarak DDLT
grubunda daha fazla atasman kazanci elde edildi. Derin ceplerde ise tiim lazer
uygulanan gruplarda sadece CPT uygulanan gruba gore anlamli derecede daha

fazla SCD’de azalma ve KAS’ta kazan¢ meydana geldigi gézlendi.

3. CPT’te ilave olarak uygulanan DDLT ve LANAP tedavilerinin ileri cerrahi

operasyonlara ihtiyaci azaltacagini diisiinmekteyiz.

4. LANAP ile DDLT’nin kombine uygulamasinin klinik, biyokimyasal ve
radyografik acidan tek basina DDLT ve LANAP uygulamalarina ilave faydasina

rastlanmadi.

5. CPT’ye ilave olarak uygulanan lazer uygulamalarinin biyokimyasal belirtegler
lizerinde istatistiksel olarak anlamli etkileri goriilmedi. Ilave lazer
uygulamalarinin  biyokimyasal belirtegler tizerindeki etkisini, periodontal
dokulardaki iyilesmenin daha erken sonuglarini inceleyerek degerlendiren ilave

caligmalara ihtiyag vardir.

6. Caligmamizda CPT’ye ilave olarak uygulanan lazer gruplarindan sadece LANAP
uygulanan grupta Grup 1’e gore istatistiksel olarak anlamli kemik dolumu
gozlenmistir. Calismamizda her ne kadar hastalara ait en derin defektlerdeki
kemik dolumunu takip etsek de defektler agisindan bir standardizasyon yapilmadi.
DDLT ve LANAP uygulamalariyla ilgili daha spesifik kemik defektleri tizerinde
yapilmis caligmalara ihtiyag vardir. Ayrica kemik dolumunu gosteren daha iyi

radyografi teknikleri kullanilarak sonuglar desteklenebilir.
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7. Calismamizda kapsamli klinik, biyokimyasal ve radyografik degerlendirme
yapilmistir. Caligmamizin sonuglari biyokimyasal bulgularimiza yeterince
yansimadigr goriilmekle birlikte CPT’ye ilave olarak DDLT ve LANAP
uygulamalarinin periodontal klinik parametrelerde ve radyografik olarak
kemik dolumu iizerinde etkili oldugu, CPT sonrasit kisa donem sonuglar
incelenerek ortaya konulmustur. Bununla birlikte DDLT ve LANAP
uygulamalarinin uzun doénem etkilerini inceleyen, daha genis hasta
popiilasyonunda yapilmis, ¢ok merkezli, randomize, kontrollii klinik ilave

calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

8. LANAP ve DDLT nin CPT’ye ilave olarak uygulandiginda ortaya ¢ikardiklari

etkilerin mikrobiyolojik agidan da degerlendirilerek sonuclar desteklenmelidir.
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KRONIK PERIODONTITIS HASTALARINDA CERRAHI OLMAYAN
PERIODONTAL TEDAVIYE EK OLARAK LANAP VE DDLT KULLANIMININ
KLINIK, BIYOKIMYASAL VE RADYOGRAFIK PARAMETRELER UZERINE
ETKILERI

OZET

Bu c¢alismada cerrahisiz periodontal tedaviye (CPT) ek olarak diisiik doz lazer
tedavisi (DDLT) ve lazer destekli yeni atagsman olusumu prosediiri (LANAP)
uygulamalarinin klinik, biyokimyasal ve radyografik parametreler iizerine etkilerini

degerlendirmeyi amagladik.

Calisma sistemik olarak saglikli, 80 kronik periodontitis hastasindan olusan
randomize kontrollii, tek kor ve paralel dizayn olarak tasarlandi. Calisma her grupta
20’ser hasta olmak tizere 4 gruptan olusmaktadir. Grup 1’e sadece CPT, Grup 2’ye
CPT’ye ilave LANAP, Grup 3 ‘e CPT’ye ilave DDLT, Grup 4’e CPT’ye ilave
LANAP ve DDLT tedavileri uygulandi. Hastalarin klinik 6l¢timleri ve dis eti olugu
stvist (DOS) ornekleri tedaviden 6nce ve sonra 1. ve 3. aylarda alindi. DOS’ta
interlokin-1beta, interlokin-10 ve vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriiniin analizleri

yapildi. Radyografik 6l¢iimler i¢in standart periapikal radyografiler alindi.

Tiim gruplarda gingival indeks (GI) ve sondalamada kanama yiizdesinde
(SKY) zamanla anlamli azalma saptanirken biyostimiilasyon uygulanan gruplarda
(Grup 2 ve 4) en diisiik seviyeye ulastigi tespit edilmistir. Orta derin (4-6 mm) ve
derin ceplerde (7 mm ve {istli) sondalama cep derinligi (SCD) ve klinik atagsman
seviyesi (KAS) agisindan lazer uygulanan tiim gruplarin Grup 1’e gore anlaml
azalma sagladigr saptanmistir. Grup 3’iin ise diger tiim gruplara gore anlaml
derecede daha az c¢ekilmeye sebep oldugu tespit edilmistir. Biyokimyasal
belirteclerde gruplar arasi istatistiksel farklilik g6zlenmemistir. Radyografik analizler
sonucu sadece Grup 2’nin Grup 1’e gore anlamli kemik dolumu sagladigi

saptanmistir.
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Derin ceplerde hem DDLT hem de LANAP uygulamast CPT’ye ilave katki
saglamaktadir. DDLT uygulamasinin en az ¢ekilme olusturarak SCD’de azalma

sagladigi tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: Periodontitis, Laser tedavisi, Cerrahisiz periodontal tedavi
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EFFECT OF ADJUNCTIVE LANAP AND LLLT APPLICATIONS ON
CLINICAL, BIOCHEMICAL AND RADIOGRAPHIC PARAMETERS IN NON-
SURGICAL PERIODONTAL TREATMENT OF CHRONIC PERIODONTITIS
PATIENTS.

SUMMARY

In this study, it is evaluated that effects of low level laser therapy (LLLT) and
laser assisted new attachment procedure (LANAP) on clinical, biochemical and

radiographic parameters in addition to non-surgical periodontal treatment (NSPT).

The study was designed as randomized-controlled, single-blind and parallel
design consisting of 80 patients with chronic periodontitis. Study consists of 4
groups, 20 patients in each group. Group 1 received only NSPT, Group 2 received
NSPT+LANAP, Group 3 received NSPT+DDLT, and Group 4 received
NSPT+LANAP+LLLT. Clinical measurements of patients, gingival crevicular fluid
(GCF) and subgingival plaque samples were taken before treatment and after 1 and 3
months. In GCF, interleukin-1beta, interleukin-10 and vascular endothelial growth
factor were analyzed. Standard periapical radiographs were taken for radiographic

measurements.

All groups showed significant decrease in gingival index (GI) and bleeding on
probing (BOP) over time, which was lowest in biostimulated groups (Groups 2 and
4). In moderate (4-6 mm) and deep pockets (7 mm and above), it was found that all
groups treated with laser significantly decrease pocket depth (PD) and clinic
attachment level (KAS) compared to Group 1. Group 3 caused significantly less
gingival recession than all other groups. There was no statistical difference between
the groups in biochemical markers. Radiographic analysis revealed that only Group 2
achieved significant bone filling compared to Group 1.

Both LLLT and LANAP application in the deep pockets provide an
additional contribution to NSPT. It has been found that LLLT administration leads to

decrease in PD by creating a minimum reccession.

Key words: Periodontitis, Laser therapy, Non-surgical periodontal treatment
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Proje Yiirtitiiciisti -

Bu kapsamda yukarida ayrmtilari verilen ¢aligma ile ilgili olarak;

e Arastirmanin baslamamasi, iptali veya sonlandiriimast halinde tarafimiza bilgi
verilmesi,

Sogiitézii Mahallesi, 2176.Sokak No:5 06520 Cankaya/ANKARA
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e Arastirma siiresince ortaya ¢ikan advers olaylarin/etkilerin tarafimiza bildirilmesi,

e Arastirmamin Helsinki Bildirgesi’nin son metni, Iyi Klinik Uygulamalar Ilkeleri ve
ilgili mevzuata uygun olarak yiiriitillmesi,

e Arastirmada kullanilan her tiirlii aragtirma {riiniiniin ve irinlerin kullanilmasina
mahsus her tiirli malzeme ile muayene, tetkik, tahlil ve tedavilerin bedeli i¢in
goniilliidden herhangi bir licret talep edilmemesi,

e Arastirmaya ait yillik bildirim formunun diizenli olarak Kurumumuza génderilmesi,

e Sorumlu arastirmaci olarak yazimizin bir Orneginin ilgili etik kurula iletilmesi
hususlarinda bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Dr. Astm HOCAOGLU
Kurum Baskan a,
Daire Bagkam

Sogiitdzii Mahallesi, 2176.Sokak No:5 06520 Cankaya/ANKARA
Tel: (0312) 218 30 00~ Fax : (0312) 218 34 60 =

.

Bu belge 5070 sayih Elektronik Imza Kanunu uyaninca elektronik olarak imzalanmigtir. Dokiiman http:/ebs.titck.gov.tr/Basvaru/Elmza/Kontrol
adresinden kontrol edilebilir. Giivenli elektronik imza asli ile aynidir. Dokiimanin dogrulama kodu : ak1UZmxXYnUyZ1AxZ1 AxZ1AxRG83

202

|
|



Versiyon No:2
20.09.17

M Dokiiman Adi: KADB-F.23-R.00

ASGARI BILGILENDIRILMIS —
GONULLU OLUR FORMU ORNEG] | Y2ym Tarihi: 18.04.2013

Sayfa No: 1/4

Onaylayan: Daire Baskani

Arastirmanin amaci, diseti hastaligl olan hastalarda lazer kullaniminin, hastalarin disetlerindeki enfeksiyon
seviyesi lizerine ve iyilesme seviyesi iizerine etkisinin incelenmesidir.

Kronik periodontitisli (dislerin ¢evresinde kemik ve doku kaybi olmasi) hastalardan birinci seansta
hastaligiyla ilgili gerekli bilgileri alinacaktir ve baslangi¢ dis ¢evresi klinik 6lgtimleri (kanama, plak varlig ,
enflamasyon bulgulari...) kayit edilecektir. Ikinci seansta diseti olugu sivis1 kagit seritlerle, plak érnekleri ise
periodontal aletlerle alinacaktir. En derin kemik kaybi olan disinden réntgen alinip, dis tasi temizligi ve agiz
bakiminin nasil yapilacag anlatilacaktir, Uglincli seansta ise birinci gruba sadece kok yiizeyi diizlestirmesi
(KYD), ikinci gruba kok yuzeyi duzlestirmesine ek olarak LANAP (lazerle yeni doku olusturma prsediirii)
uygulamasi, lgiincii gruba kok ylizeyi diizlestirmesine ek olarak DDLT (diisiik doz lazer tedavisi)
uygulamast ve dordiincii gruba ise kok yiizeyi diizlestirmesine ek olarak hem LANAP hem de DDLT
uygulamas: yapilacaktir. Diseti olugu sivist ve plak ornekleri 1. ve 3. aylarda tekrar alinacak, Klinik
parametreler kay1t edilecek ve radyografik dl¢timler tekrarlanacaktir.

Disler, etrafinda bulunan kemige liflerle sikica baglanmustir. Dislerin yiizeyinde, yeterli firgalama
yapilmadig1 taktirde icerisinde hastalik yapict mikroorganizmalar iceren plak olusumu gozlenir. Dise
yapisik olan bu plak, tlikriik icerisindeki minerallerin ¢okmesi sonucu dis tasina doniisebilir. Yiiksek
miktarda bakteri i¢eren plak ve dis taslar1 disi gevreleyen diseti ve liflerinin hastalanmasina- iltihaplanmasina
neden olur. Disetleriniz kizarir, siser, kolaylikla kanar. Iltihap ilerlerse etraftaki kemige ulagir, alttaki kemik
eriyip disi c¢evreleyen lifler pargalanir. Dis, disetinde ayrilarak  cep olusumu gergeklesir veya diseti
¢ekilmesi sonucu diglerin kokleri agiga ¢ikar.Dislerin etrafindaki kemik erimistir. Artik periodontitis
gelismistir ve mutlaka tedavi edilmelidir Hastalik agrisiz, yavas seyirli ilerledigi i¢in tedavisinin ihmal
edilmesi durumunda dis kaybi, kemik erimesi, ¢igneme fonksiyonunun azalmasina bagli eklem rahatsizlari,
estetik sorunlar yasanabilir. Ayrica dislerin etrafindaki iltihap kan yoluyla biitiin vucuda yayilarak bagka
organlar1 hastalandirabilir. Periodontitis tedavisi digler lizerindeki tiim eklentilerin -dis tasi, plak, hastalikli
kok yuzeylerinin temizlenmesini kapsar. Tedavi el aletleri ile dis taslari siyrilarak kazinarak ve ultrasonic
aletlerle taslar parcalanarak yapilir. Tedavi dncesi hastaligin siddetini ve aktivitesini 6lgmek amaciyla kemik
yikim miktarlari(sondlama cep derinligi)ve diseti ¢ekilme miktari(klinik atasman seviyesi), dis yiizeylerinde
biriken plak miktari(plak index) ve kanayan diseti miktari(gingival index) Olciilecektir. Iltihap esnasinda
Vicuttan salgilanan enzimlerin(sitokin) 6l¢iimii ile periodontitis siddeti arasinda baglanti bulunmaktadir.
Diger seansta cep olugmus hastalikli dislerinizden diseti cep (dos) Sivisi 6zel kagitlar ile toplanarak enzim
miktarlar1 degerlendirilecek zamana kadar saklanacaktir. Yine diseti cebi icinde bulunan bakterilerin miktart
ve tliriiniin periodontal hastalikla iliskisi diseti cebinde el aletleri ile alinacak plak o6rneklerinden yapilacak
Olgtimlerle degerlendirilecektir. Bu islemler (cep sivist ve plak Ornegi alinmasi) agrisiz anestezi
gerektirmeyen islemlerdir. Sonrasinda ayni seansta dis taslarimiz temizlenecektir. Bir sonraki seans
hastalanmis kok yiizeyleri el aletleriyle temizlenecektir.Act veren bir islem degildir ancak periodontal
baslangi¢ tedavisinde dis ylizeyi temizligi (detertraj) isleminde nadiren, hastalikli kok yiizeyi diizlestirmesi
isleminde daha siklikla lokal anestezi altinda ¢alismay1 gerektirebilir. Tedavi sonrasinda hafif-orta diizeyde
soguk hassasiyeti yasayabilirsiniz. Daha sonra hassasiyet azalacaktir.

Kok yiizeylerinde oyuklar bulunabilmekte, kullandigimiz el aletleri her zaman disin tiim ylizeylerine
ulasamamakta ayrica plak igindeki bakteriler disetine gizlenebilmektedir. Bu durumda tedavi yeterli
gelmemekte ve ilave yontemler ile bakteriler yok edilmeye calisilmaktadir. Bu amagla diseti cebi igerisine
Nd:YAG lazer uygulamasi yapilacaktir.

Goniilliilerin arastirma gruplarina rastgele atanma olasiligi bulunmaktadir ve bunun igin randomizosyon
(rastlantisal se¢im yontemi) uygulanacaktir.
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Goniilliiler arastirmaci tarafindan verilen sorumluluklari ve onerileri yerine getireceklerdir ve verilen
randevulara uyacaklardir.

Arastirmaya hamile, logusa ve laktasyon donemindeki hastalar alinmayacaktir.

Arastirmamiz sonucunda diseti hastaliginiz tedavi edilecektir. Bu arastirmada uygulanan tedavi ile
hastaliginiz kontrol altina alinabilir ya da arastirma sonucunda elde edilen bilgilerle hastaliginizin tanisinin
konulmas1 saglanabilir. Ayrica arastirmanin sonuglar1 baska insanlarin yararma kullanilabilir.

Gonulliye herhangi bir durumda tazminat verilmeyecektir fakat tedavi basarisiz oldugunda alternatif
yontemlerle tedavi devam edecektir.

Aragtirmamizda lazer kullanimi ile kaybedilen dokularin eski saglikli haline getirilmesi amaglanmaktadir. Bu
ama¢ dogrultusunda uygulanan diger tedaviler hastalikli alandaki diseti dokusunun kaldirilip iltihabi
dokularin ve kok yiizeyindeki dis taslarinin direkt olarak temizlenip kemik ve doku kaybi olan bolgeye doku
ile uyumlu kemik tozu materyalleri ve kemik olusumuna yardimeci diger biyomateryaller yerlestirilerek
kaldirilan dokunun uygun pozisyona getirilip dikilmesini icerir. Bu uygulamalar cerrahi operasyonlar oldugu
icin hem operasyon esnasinda hem de operasyon sonrasinda hasta igin agrili ve rahatsiz edici sonuglar
olusturabilir. Ayrica, ek materyaller kullanildig: i¢in ekstra masraf ortaya ¢ikar.

Gondilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iligkin 6deme yapilmayacaktir.

Gonullintin arastirmaya katilimi istege baghdir ve goniilli istedigi zaman, herhangi bir cezaya veya
yaptirima maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkini kaybetmeksizin aragtirmaya katilmay:r reddedebilir veya
arastirmadan ¢ekilebilir.

Izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Kurum ve diger ilgili saglik otoriteleri gonillinin orijinal
tibbi kayitlarina dogrudan erisebilir, ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir. Yazili bilgilendirilmis goniilli olur
formunu imzalanmakla s6z konusu erisime izin vermis olacaksiniz.

Ilgili mevzuat geregince goniilliiniin kimligini ortaya c¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak, kamuoyuna
aciklanamayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi goniilliiniin kimligi gizli kalacaktir.

Arastirma konusuyla ilgili ve goniilliiniin aragtirmaya katilmaya devam etme istegini etkileyebilecek yeni
bilgiler elde edildiginde goniillii veya yasal temsilcisi zamaninda bilgilendirilecektir.

Goniilliiniin aragtirma hakkinda, kendi haklar1 hakkinda veya arastirmayla ilgili herhangi bir yan etki
oldugunda olay hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmesi i¢in temasa gegebilecegi kisiler ile bunlara giiniin
24 saatinde erisebilecegi telefon numaralari;

Fadime KAYA DADAS: 05534657920
Serhat KOSEOGLU: 05303632444

Gonulli kisi onerilen agiz bakim prosediirlerine uymadiginda veya tedavi prokoliinde degisiklik oldugunda
arastirmadan cikarilabilir.
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Goniilliintin arastirmaya devam etmesi i¢in 0ngoérulen sire: 3,5 ay
Arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniilli sayisi; 80

Gonulltlerden elde edilecek olan biyolojik materyaller sonucunda uygulanacak tedavilerin etkinligine ve
birbirlerine olan tstiinliigiine bakilacaktir.

Gonillilerden elde edilen biyolojik materyallerin analizleri iiniversitemiz biinyesinde yapilacaktir.

“Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu ve amacit
belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozli agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi.
Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum.”

“S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.”

Gonallinin;
Adr:
Soyadi:
Imza:
Tarih

Arastirma ekibinde yer alan ve yetkin bir arastirmacinin;
Adr:
Soyadi:
Imza:
Tarih:

Gerekiyorsa olur islemine tanik olan kisinin
Adr:
Soyadi:
Imzasi:
Tarih:

Gerekiyorsa yasal temsilcinin
Adr:
Soyadi:
Imzasi:
Tarih:

Gondllilerden elde edilen biyolojik materyaller iizerinde genetik arastirma yapilabilmesi i¢in; “[Kronik
Periodontitis Hastalarinda Cerrahi Olmayan Periodontal Tedaviye Ek olarak LANAP ve DDLT
Uygulamalarinin  Klinik, Biyokimyasal, Mikrobiyolojik ve Radyografik Parametreler Uzerine Etkileri]
arastirmasi kapsaminda alinan biyolojik 6rneklerimin (kan, idrar vb.);

“Sadece yukarida bahsi gecen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum” ...........

“Ileride yapilmas1 planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum”...........

“higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum” .........
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