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OZET

Amacg: Bu c¢alisma, kontrolsiiz diabetes mellitus (DM)’lu  kronik
periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviye ilaveten uygulanan
diyot lazer (DL) uygulamasinin, periodontal parametrelere, sistemik enflamatuvar
cevaba ve serum hemoglobin Ajc (HbA1.) seviyesine etkilerinin degerlendirilmesini

amagladi.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma randomize, kontrollii, full-mouth, 6 aylik
klinik bir ¢alisma olarak tasarlandi ve ¢alismayr Inénii Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi ve Turgut Ozal Tip Merkezi'ne basvuran bireyler arasindan secilen
kontrolsiiz tip 2 DM ve generalize kronik periodontitisli 20’si kadin 17°si erkek 37
hasta tamamladi. Hastalar 2 gruba ayrildi: Kontrol grubundaki bireylere dis yiizeyi
temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesine (DYT&KYD) ilaveten plasebo lazer
uygulamasi yapildi. Calisma grubundaki bireylere ise DYT&KYD’ye ilaveten 1 W
DL uygulandi. Hastalarin tedaviden once, tedaviden 3 ve 6 ay sonra olmak iizere
klinik indeks ol¢iimleri yapildi ve diseti olugu sivist (DOS) numuneleri alindi.
Ayrica kan orneklerinde HbA;. ve C-reaktif protein (CRP) seviyeleri incelendi.
Periodontal durumunu saptamak amaciyla plak indeksi (PI), gingival indeksi (GI),
sondalamada kanama (SK), klinik atagsman seviyesi (KAS) ve sondalama derinlikleri
(SD) olgulda. Elde edilen DOS numunelerindeki matriks metalloproteinaz-8 (MMP-
8) miktarlarmin tespiti Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali
Laboratuarinda Enzyme Linked-Immuno-Sorbent Assay yontemi kullanilarak
yapildi.

Bulgular: ki grupta da klinik ve laboratuar parametrelerinde tedaviden
sonraki 3. ve 6. aylarda tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
gelisme goriildii (p<0.05). Tedaviden sonra DOS akis oram, GI, SK ve SD’leri lazer
uygulanan grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede azaldi
(p<0.05). Calisma grubunda DOS MMP - 8, serum CRP ve HbA;. seviyeleri ise
kontrol grubuna gore rakamsal olarak daha fazla azalmasina ragmen, fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0.05).

Sonu¢: Bu ¢alismanin smirlari igerisinde; DM’li bireylerin periodontal

tedavisinde DYT&KYD’ye ilave DL kullaniminin lokal enflamasyonun azalmasina
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ve periodontal iyilesmeye olumlu katkilar1 olabilecegini diigiiniiyoruz. Ayrica, DL
uygulanmasinin sistemik enflamatuvar yanit ve glisemik kontrol iizerinde de
Ozellikle uzun donemde daha faydali etkileri olabilecegi diisiiniilebilir. Bununla
birlikte, DM’li bireylerin periodontal tedavisinde DL uygulamasinin etkilerinin daha

iyi anlagsabilmesi i¢in ileri caligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: cerrahi olmayan periodontal tedavi, diyot lazer,
hemoglobin Aj., kronik periodontitis, matriks metalloproteinaz -8, tip 2 diabetes
mellitus.
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ABSTRACT

EVALUATION THE LONG TERM EFFECTS on PERIODONTAL
HEALING, SERUM C-REAKTIVE PROTEIN and HEMOGLOBINE A;c
LEVELS of DIODE LASER APPLICATIONS in PERIODONTAL
TREATMENT of CHRONIC PERIODONTITIS PATIENTS with POOR
CONTROL DIABETES MELLITUS

Aim: The purpose of this study was to compare the effects of nonsurgical
periodontal treatment with and without diode laser (DL) applications on periodontal
healing, systemic inflammatuar response and serum hemoglobin A (HbA1) level in

chronic periodontitis (CP) patients with type 2 diabetes mellitus (DM).

Material and Methods: The study was performed randomized, single-
blinded, parallel, controlled clinical trial for 6 months. The patients were recruited
from the patient pool of the Faculity of Dentistry and Turgut Ozal Medical Center at
the University of Inonu. The subject population was consisted of 40 (18 male/ 22
female) patients with CP and type 2 DM. Thrity-seven patients completed the study.
In this study, patients were divided into two groups: Study group (n=18) was treated
1.0 W DL adjunctive to conventional periodontal therapy; and Control group (n=19)
was treated with plasebo DL and only conventional periodontal therapy. Clinical
examinations and gingival crevicular fluid (GCF) samples were performed before
scaling&root planning (the baseline) as well as 3 month and 6 months after
treatment. Also, HbA ;. and C-reactive protein levels (CRP) were examined in blood
samples. To determine the periodontal status, plague index (PI), gingival index (GI),
bleeding on probing (BoP), clinical attachment level (CAL) and probing depth (PD)
were measured. All GCF samples were investigated in the laboratory of
Biochemistry Department of Medicine Faculty in InonuUniversity to detect matrix
metalloproteinase-8 (MMP-8) levels by using Enzyme-Linked Immuno-Sorbent

Assay method.

Results: In both groups, all clinical and laboratory parameters were seen
significantly improvement in after treatment 3 and 6 months according to baseline

(p<0.05). The recovery for PD, GI, BoP and GCF volume in the laser group was
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higher than in the control group (p<0.05). Although levels of CRP and HbA;. in
serum and MMP-8 in GCF were lower after treatment in the laser group than the

control group, there was not a statistically significant difference (p > 0.05).

Conclusion: Within the limits of this study; we suggest that DL
administration is an alternative treatment in reducing local inflammation and
periodontal healing improvement when applied adjunctive to scaling&root planning
in subjects with DM and CP. Additionally, DL administration may
be considered to be more beneficial effects on the systemic imflammatuar response
and glisemic control in the long term. However, more researches need in order to
better understand the effects of diode laser application to periodontal treatment of
subjects with DM.

Key Words: chronic periodontitis, diode laser, hemoglobin Aj., matriks
metalloproteinaz — 8, non-surgical periodontal therapy, type 2 diabetes mellitus.
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) biitiin diinyada giderek yayilan ve hastalarin yasam
sekillerini ciddi boyutlarda degistiren onemli bir hastaliktir. DM’li bireylerin
sayisinin diinyada 2000 yilindan 2050 yilina kadar %165 oraninda artacagi
distiniilmektedir (1).

Enflamasyon pankreatik beta hicrelerinin disfonksiyonuna, apopitoza ve
insiilin direnci gelisimine etki ederek DM’nin baslamasina neden olur. Bu yollarla,
sistemik enflamasyona neden olan hastaliklar DM’nin gelisme riskini artirir, ayrica
DM’nin kontroliine etki eder ve DM komplikasyonlarinin gelismesine neden olarak,

sonunda da DM ile iliskili morbidite ve mortaliteyi etkilerler (2).

Periodontal hastaliklar mikrobiyal dental plagin (MDP) sebep oldugu
sistemik, genetik ve g¢evresel faktorler tarafindan modifiye edilebilen, dis destek
dokularinin kronik enflamatuvar hastaliklaridir. Periodontal hastaliklar diinya

genelinde insanlar arasinda goriilen en yaygin kronik enflamatuvar durumlardir (3).

DM ve periodontal hastaliklar arasinda iki yonlii bir iligski vardir. Bunlardan
ilki ve bilimsel kanitlar1 ¢ok eskiye kadar uzanan DM’nin periodontal hastaliklar igin
bir risk faktorii oldugudur. Bu nedenle periodontal hastaliklar DM’nin altinci
komlikasyonu olarak tanimlanmistir (4). DM’de enfeksiyona egilim (nétrofil ve
monosit/makrofajlardaki fonksiyon bozukluklari ile iligkili) ve yara iyilesmesinde

goriilen gecikmeler periodontal hastaliga yatkinligi artirmaktadir (5).

DM ve periodontal hastaliklar arasindaki iliskinin diger yonii ise kanitlari
daha yeni olan ve hakkinda daha az bilgi olan periodontal hastaliklarin DM’nin
kontroli  Uzerine  olan  etkileridir.  GlUnimizde  periodontal  patojen
mikroorganizmalarin ve onlarin virlilans faktorlerinin kan dolasimina katilarak
sistemik enflamasyonla sonug¢landigini destekleyen kanitlar mevcuttur. Sistemik
enflamasyonun 6nemli bir gostergesi olan C - reaktif protein (CRP) gibi akut faz
proteinlerinin, oksidatif stres isaret¢ilerinin ve diger enflamasyonla iliskili

sitokinlerin serum seviyelerindeki artis bu durumu agikga desteklemektedir (6).



Bu yuzden, periodontal hastaliklardan kaynaklanan kronik enflamasyonun
diizelmemesi beta hiicre fonksiyonlari, insiilin direnci ve tip 2 DM’nin gelisimini
oldugu kadar DM’nin kontroliinii ve komplikasyonlarin1 da etkiledigi literetiirdeki
pek ¢ok calismada rapor edilmistir (7, 8). Agirlikli olarak son 20 yilda periodontal
enflamasyon, glisemik durum (DM’li olan veya olmayan bireylerde) ve DM’nin
komplikasyonlar1 arasinda bagimsiz iliski oldugu kanitlarla desteklenmektedir.
Periodontitis ve DM arasindaki bagimsiz iliski i¢inde kanitlar mevcuttur. Ek olarak,
periodontitisin DM’deki glisemik kontrol iizerine olumsuz etkileri olduguna dair

kanitlar vardir (9).

Siddetli periodontitis ve tip 2 DM’nin komplikasyonlar1 arasinda direkt iliski
oldugu yo6niinde c¢alisma sonuglart vardir. Orta ve siddetli periodontitisin
makroalbuminiiri, son donem bobrek yetmezligi, aterosklerotik plaklarin
kalsifikasyonu, karotis intimamedia tabakasinin kalinlagsmasi ve kardiyo-renal

mortalite riski ile iligkili oldugu rapor edilmistir (10).

Periodontal tedavinin amaci hastaligin ilerlemesini durdurmak igin
bakterilerin uzaklastirilmasidir. Bu yiizden, subgingival plagin temizlenmesi
enflamatuvar periodontal hastaliklarin tedavisinde esas amagtir. Bununla birlikte
periodontal ceplerdeki ve kok yuzeyindeki bakteriler ve toksinleri geleneksel
mekanik tedavilerle (el aletleri ve ultrasonik aletlerle yapilan tedavi) tamamen
kaldirilamamaktadir. Ozellikle derin periodontal cepler ve molarlarin furkasyon
bolgeleri gibi bazi alanlarda cerrahi olmayan periodontal tedavi (COPT) igin
ulasilabilirlik sinirli oldugundan istenilen sonuglar tam olarak elde edilememektedir
(112).

Lazer 1sinlar1 antibakteriyel ve biostimiilatif etkileri ile COPT’de umut verici
yeni teknolojilerden birisidir. Diger yandan, periodontal ceplerin tedavisi i¢in son
yillarda farkli tedavi yaklasimlar1 olarak diyot, neodymium-doped: yttrium,
aluminium and garnet (Nd:YAG), carbon-dioxide (CO;) ve erbium- doped: yttrium,
aluminium and garnet (Er:YAG) gibi farkli lazerlerin kullanimlar1 6nerilmektedir
(12).



Dis hekimliginde kullanilan DL’ler, yar iletken kati hal lazerleridir. Suda
emilimi olduk¢a diisiik, hemoglobin ve pigmentlerde emilimi yiiksektir. DL nin
dalga boyu 800-980 nm arasinda degismektedir. Bu lazerler oral mukoza ve
gingivanin koagiilasyonu ve kesilmesi, ayn1 zamanda yumusak doku kiiretaji ve

sulkuler debridman igin ideal yumusak doku lazerleridir (13).

Konvansiyonel aletlerle mekanik tedavinin aksine lazer tedavisi ile dokunun
miitkemmel olarak ¢ikarilabilmesi (periodontal cebin yumusak doku duvarmin epitel
hattt ve enflamasyonlu lezyonlar) periodontal dokularin iyilesmesini artirabilir.
Glinimiizde periodontal tedavinin basarisin1 artirmak amaciyla c¢esitli DL’ler
kullanilarak uygulamalar yapilmistir. Yapilan klinik caligmalarin bir kisminda,
kronik periodontitis (KP) hastalarinda dis ylizey temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesi (DYT&KYD)’ne ilaveten DL uygulamasimin periodontal ceplerdeki
bakterilerde azalmaya, sondalama derinligi (SD), klinik atagsman seviyesi (KAS) ve
sondalamada kanama (SK) gibi klinik parametrelerde iyilesmeye katkida bulundugu
gorulirken (14), Caruso ve ark. ise anlamli bir etkisinin olmadigini rapor etmislerdir
(15).

Disgeti olugu sivist (DOS), seruma benzer digetinin ekstraseliiler sivis1 olup
disetinin epitel tabakasini gegerek diseti olugundan agiz igine akar. DOS esas olarak
mikrovaskiiler ~sizintidan  kaynaklanmaktadir. Gunimuizde DOS igeriginin
saptanmast; periodontal hastaliklarin aktivitesinin belirlenmesinin yan1 sira dokularin
durumunun belirlenmesinde en detayli bilgi saglayabilen ve bilimsel gegerliligi en
fazla olan yontemdir (16). DOS’ta konak doku cevabindan kaynaklanan molekiillerin
bir kisminin miktarinin artis1 bir kisminin ise miktarinda azalma olmasi periodontal

hastalik gostergesi olarak degerlendirilmektedir (17).

Periodontal hastaliklarin insanlardaki enflamatuvar belirteglere etkileri en iyi
sekilde DOS analizi ile degerlendirilebilir. Giliniimiizde konak tarafindan iiretilen ve
DOS‘da belirlenebilen bircok enflamatuvar ve immiinmediatér arasinda ozellikle
matriks metalloproteinaz (MMP)’lar 6nemli proteinazlardir. Bu ailenin tiyelerinden
birisi olan MMP-8, enflamatuvar hastaliklardaki doku yikimimin 6nemli bir belirteci
olup ozellikle tip I, IT ve III fibril kollajenlerinin yikiminin baglangicinda etkilidirler.

Bu 6zelliginden dolay1 yapilan arastirmalar sonucunda MMP-8’in, periodontitisden



etkilenen diseti, tikriik ve DOS’daki major doku yikim MMP’si oldugu, ayrica KP’li
hastalarin DOS, tiikriik ve disetinde bulunan esas kollajenazin da MMP-8 oldugu
bir¢ok ¢alismada rapor edilmistir (18).

Hemoglobin Aj;c (HbA;. ) eriskin insan hemoglobini (Hb) olan HbA’dan
non-enzimatik glikozillenme ile olusur. Komponentleri HbA1,, HbA1, HbA“dir.
Bu formlardan en fazla bulunani HbA;.‘dir (% 60-80). HbA;. DM hastalarinin
tedavisinde onemli bir gostergedir. HbA 1. deki %1°lik degisim yaklasik %35 mg/dl
kan glikoz degisimini yansitir. HbA son 2-3 aylik glisemik kontrolii gostermesi
acisindan onemli bir tani araci olarak kullanilir. HbA1. seviyesindeki azalma DM
tedavisinin en dnemli bagsar1 gostergesidir. Randomize kontrollii klinik ¢alismalarda
elde edilen kanitlar periodontal tedavi sonucunda HbA ;. de 3 ayda ortalama %0.36

azalma gostermistir (19).



2. GENEL BILGILER
2.1. Diabetes Mellitus

DM pankreastan insiilin sekresyonunun yetersizligi, insiilin etkisizligi veya
insiilin molekiiliindeki yapisal bozukluklar sonucu olusan hiperglisemiyle karakterize

bir hastaliktir (20).

DM’nin ortaya ¢ikmasinda birden fazla patolojik siire¢ rol alir. Pankreas
hiicrelerinin ~ otoimmiin  yikimi ile olusan insiilin eksikliginden, insiilin
aksiyonlarindaki direngle sonu¢lanan anormalliklere kadar degisebilen ¢esitli genetik
ve klinik faktorler bu hastaligin etiyolojisinde rol oynayabilmektedir. DM’de
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda anormallikler goriilir. Bunlarin
temelinde instlinin hedef dokuya etki etmesindeki eksiklikler vardir. Insiilinin
etkisindeki eksiklik, yetersiz insiilin salinimiyla ve insiiline kars1 azalmis doku

yanitiyla sonuglanir (21).

Bugiin kullanllan DM simiflamas1 hastaligin  patofizyolojisi {izerine

kurulmustur (Tablo 2.1.) (22).



Tablo 2.1. Diabetes Mellitusun Siniflamasi (21)

I. Tip 1 diabetes mellitus

a. Immiin kaynakli
b. Idiopatik
I1. Tip 2 diabetes mellitus
II1. Diger spesifik tipler

a. Hiicre fonksiyonlarindaki genetik defektler

=3

Insiilin etkisindeki genetik defektler

C. Ekzokrin pankreas hastaligi

d. Endokrinopatiler

e. [laglar

f. Enfeksiyonlar

g. Nadir goriilen immiin aracili diabet
h. Diger genetik sendromlar

IV.Gestasyonel Diabet

2.1.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM pankreastaki langerhans adaciklarindaki beta hiicre yikimi
sonucu olusur. Beta hiicrelerinin otoimmiin yikimi genetik yatkinlik ve/veya heniiz
tam aydinlatilamamis ¢evresel faktorlerle de iliskilidir (21). Sonu¢ olarak, tip 1
DM’de tam bir insiilin eksikligi olusur (Tablo 2.2.) (20).

Tip 1 DM tiim DM’lilerin yaklagik % 5 ile 10’unu olusturur (21). Olgularin
¢ogu 20 yasindan Once ortaya ¢ikmakta ve yasamin devam ettirilebilmesi igin

mutlaka insiiline ihtiya¢ duyulmaktadir (20).
2.1.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM vyaygimn olarak goriilen, genetik ve cevresel faktorlerin beraber
etkilesimi ile olusan kompleks bir hastaliktir (23). Tip 2 DM’de hicrelerde

otolimmin yikim olusmaz (21), insiiline kars1 diren¢ vardir ve hastalik ilerledikce



pankreatik beta hiicrelerinde ikincil bir hasara yol agarak insiilin eksikligine neden
olabilir (24).

Tip 2 DM siklikla uzun yillar teshis edilmeden kalir ¢linkii hiperglisemi
yavas gelisir ve erken asamalarinda hastanin DM’nin klasik belirtilerinden herhangi
birini farketmesi genellikle zordur (21). Tip 2 DM’nin primer 6zelligi hiperglisemiye
neden olmasidir (25, 26). Bununla birlikte, bu tiir hastalarda artmis makrovaskiiler ve

mikrovaskuler komplikasyonlarin gelisme riski vardir.

DM’nin bu formu, tim DM’lilerin % 90 — 95’ini olusturur (21). Genellikle
30 yasindan sonra goriilmesine karsin her yasta ortaya ¢ikabilmektedir (20). Sikligi
irklara gore degisiklik gosterir.

DM’nin bu formunun bir¢ok farkli nedeni vardir. Spesifik etiyolojisi
bilinmemektedir. Bu hastalarin biiyiik gogunlugu obezdir ve obezite tek basina gesitli
derecelerde insulin direncine neden olabilir. Tip 2 DM dislipidemili ve
hipertansiyonlu hastalarda daha sik goriildr. Tip 2 DM’nin gelismesinde yas ve
fiziksel aktivite azligi da buyuk 6neme sahiptir. Tip 2 DM’de gucli bir genetik
yatkinlik oldugu da diisliniilmektedir. Ancak genetik etkiler karmasiktir ve tam

olarak aydinlatilamamistir (Tablo 2.2.) (21, 27, 28).
2.1.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel DM ise hamilelik sirasinda degisen derecelerde glikoz

intoleransinin oldugu DM turidir. Yaklasik olarak hamilelerin % 7°sini etkiler (21).
2.1.4. Diger Spesifik Tipler

Diger spesifik tipler kategorisindeki DM’ler ise farkli etiyolojilere sahip
tarleri kapsar (24).



Tablo 2.2. Tip 1 ve Tip 2 DM’nin 6zellikleri (29)

Tip 1 DM Tip 2 DM
Baslangic yasi Genellikle < 30 yas Genellikle erigkinlerde
Irksal yatkinhik Beyaz Siyah, Latin, Amerikan

yerlisi, Pasifik adali

Aile hikayesi Yaygin Tip 1’den daha yaygin
En yaygin morfotip Zay1f ya da normal Obez
Hastalhigin klinik Ani Yavag
baslangici

Patofizyoloji

Otoimmiin B-hucresi

Insiilin direnci, bozulmus

yikimi insulin sekrasyonu,

karacigerde glukoz
iiretiminde artig

Endojenik instlin Yok Azalmig, normal veya

dretim seviyesi artmig

Ketoasidoz gelisimine Ylksek Diusiik

yatkinhik

Tedavi sekilleri Insulin, diyet, Diyet, egzersiz, oral ajanlar,

egzersiz

instlin

2.1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci viicuttan salgilanan veya disaridan verilen insiiline karsi
ortaya ¢ikan bozuk biyolojik yanittir. Insiilin direnci kas ve yag dokusunda insiilinle
uyarilan glukozun tasinmasi ve metabolizmasindaki azalma ve karacigerde glukoz
dretiminin instlinle baskilanamamasiyla karakterizedir. Insiilin direnci glukoz
intolerans1 ve DM’nin gelismesinde temel rol oynar (20). Genetik faktorler, 6limcul

malndtrisyon, fiziksel aktivite eksikligi, obezite ve yasin ilerlemesi insilin direncine

neden olabilir (30).




Insulin direnci tip 2 DM’nin en belirgin patofizyolojik 6zelligidir. Ayrica
multiple skleroz, obezite, oksidatif stres, endoplazmik retikulum stres, sitokin tretimi

ve kronik enflamasyon ile de iligkilidir (31).
2.1.6. Tip 2 Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi

Tip 2 DM diinyada en sik rastlanan DM tipidir ve tim DM’lilerin yaklasik %
90’n1 olusturmaktadir (20). Yasam tarzlarindaki hizli degisim ile birlikte gelismis ve
gelismekte olan toplumlarin tiimiinde DM goriilme orani hizla artmaktadir (32).
Gelismekte olan iilkelerlerle karsilastirildiginda gelismis iilkelerde DM’nin goériilme
orani daha fazladir. Kadinlarda erkeklere gore daha sik goziitkmektedir. 1995°te tim
dunyada DM’li hastalar toplumun % 4 {inii olustururken bu oranin 2025 te % 5.4
olmasi beklenmektedir. Bu oran rakamsal olarak 1995 de 135 milyon olan DM’li
hasta sayisinin 2025 te 300 milyon olacagi anlamina gelmektedir. Bu artisin biiyiik

bir kisminin ise gelismekte olan iilkelerde goriilecegi tahmin edilmektedir (33).

Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan ve 24,788 kisiyi kapsayan Tiirkiye
DM epidemiyoloji ¢alisma grubunun sonuglarina gére tip 2 DM gorilme orant %7,2
olarak bildirilmistir. Bu oranlara dayanarak 2000 yil1 niifus sayimina gore iilkemizde

2,6 milyonun uzerinde tip 2 DM’li hastanin yasadig1 tahmin edilmektedir (34).
2.1.7. Diabetes Mellitus I¢in Tam Kriterleri (24)
DM tanist 4 sekilde konabilmektedir:

1. DM belirtileri olan ve son yemek saatine bakilmaksizin giiniin herhangi bir
zamaninda giinliikk olarak bakilan plazma seker konsantrasyonunun >200mg/dL
(>11,1mmol/l) saptanmasi. DM nin klasik belirtileri olarak politri, polidipsi, politri

ve aciklanamayan kilo kayb1 gézlemlenmeye baslamistir.

2. Aglik kan sekerinin >126mg/dL (>7mmol/l) saptanmasi. Ag¢lik; en az 8

saat sure ile gida alimmin olmamasi seklinde tanimlanir.

3. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda glukoz yiiklenmesinden 2 saat

sonraki glukoz seviyesinin >200mg/dL bulunmasi. OGTT testi aglik kan sekeri ile
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hastaya 75gr glukoz verildikten 2 saat sonraki kan sekerinin degerlendirilerek DM

tanisi konulmasidir.
4, HbA1:'nin % 6,5 ve Uzeri olmasi.

DM’nin teshisi bu 4 yolla mumkindir, ancak daha sonraki bir giin tan1 bu
kriterlerden biriyle dogrulanmalidir (20). Bozulmus aglik kan sekeri ve bozulmus
glukoz toleransina sahip hastalar prediabetli olarak adlandirilir ve bu hastalarda DM

gelisme riski fazladir (21).
2.1.8. Diabetes Mellitusta Metabolik Kontrol
2.1.8.1. Hemoglobin Aj.

Nonenzimatik glikozillenme ile hem in vitro hemde in vivo degisime
ugradig ilk olarak bulunan protein, hemoglobindir (35). Eriskin insan eritrositinin
baslica Hb’i HbA’dir. HbA’dan nonenzimatik glikozillenme ile olusan HbA;
komponentleri ilk olarak 1958’de yapilan ¢aligmalarda HbA1,, HbA1, ve HbAj.
olarak adlandirilmistir (36). 1968’lere gelindiginde ise DM’li hastalarda HbA ;. nin
digerlerinden 2-3 kat daha yiiksek oldugu tesbit edilmistir (37).

Laboratuarlarda glisemik kontroliin takibinde kullanilan cesitli yontemler
arasinda HbA ., fruktozamin, glike albumin, 1,5 anhidroglusitol, C-peptid diizeyleri
Ol¢ciimil ve proteomik yontemler sayilabilir. Bunlar arasinda en sik kullanilan1 HbA ;¢
Olcimuidir. HbA;. spesifik olarak hemoglobinin beta zincirinin valin grubuna
glukozun spontan eklenmesidir. Kan glukoz diizeyine ve eritrosit 6mriine bagimlidir

ve 8-12 haftalik kan glukoz diizeylerini yansitir (38).
2.1.8.2. Hemoglobin A1 ’nin Klinik Onemi

HbA1., glukoz ve HDb’in eritrosit icerisinde geri doniigiimsiiz olarak
birlesmesi ile olusmaktadir. Plazmadaki glukoz eritrosit icerisine hizlandirilmis
diflizyonla girer. Eritrosit icerisindeki HbA 1. yizdesi plazma glukozunun birikmis
ortalamasin1  yansitir. Glikozillenmis Hb parametresinin DM’nin tanisinda,
kontrolinde ve DM komplikasyonlarinin taninmasinda bir gosterge olabilir mi

sorusuna cevap bulmak igin ¢ok sayida arastirma yapilmistir. Bu arastirmalarin
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bulgular1 glikozillenmis hemoglobin degerinin saptanmasi ile DM’ye sahip hastalarin

metabolik durumlarinin saglikli olarak kontrol edilebilecegini rapor etmektedir (39).

DM’li hastalarda HbAj. seviyesinin ylkselmesi ile eritrosit ve trombosit
agregasyonunun arttigini, eritrosit deformabilitesi ve Omriiniin azaldigini, lokosit
adhezyonunun azaldigini, damar hastaliklar1 i¢in risk faktorleri olarak bilinen kanin
kolesterol ve trigliserid duzeyleri ile kan basinci degerlerinin yiikseldigini bildiren
caligmalar vardir. Ayrica HbA;. seviyesi yuksek olan DM'’lilerde retinopati ve

kapiller bazal membranlarda kalinlagsma goriildiigii de bildirilmistir (36).

Amerikan Diabet Birligi’nin (ADA) 2012 yilindaki, Uluslararas1 Diabet
Birligi’ nin de (IEC) 2009’daki bildirilerinde tip 2 DM’nin tanisinda HbA ;.
seviyesinin %6.5 olmasini dnermektedirler. IEC, HbA;.’nin DM tanisinda en iyi
kriter oldugunu disiinsede, ADA HbA ile esdeger olarak glikoz seviyesinin, aglik
plazma glukozu ve 2 saat sonraki plazma glukozunun da tanida kullanilabilecegini
onermektedir. WHO, ADA’nin onerilerini desteklemekte ve ADA gibi tan1 6lgiitii
olarak HbA;. seviyesini % 6.5 olarak 6nermektedir. Diger taraftan, IEC HbA .

seviyesi % 6.0 - 6.4 arasinda olan bireylere tedavi uygulamay1 6nermektedir (40).

ADA’ya gore HbA;. seviyesi % 6.5 ve Ustl olan hastalara DM teshisi
koyulabilir. Tip 2 DM’li hastalar igin HbA ;. seviyesinin %7’den daha diisiik olanlar
“iyi metabolik kontroli DM’li hastalar” olarak kabul edilirken daha yiksek olan
kisiler “kotli metabolik kontrolli DM’li  hastalar” olarak tanimlanir. Kanin
glikozillenmis hemoglobin degerinin kan glukozunun kisa siireli degisimlerinden
etkilenmedigi ve kanin alinmasindan 6nceki yaklasik 2-3 aylik bir strenin ortalama
kan glukoz diizeyini yansittig1 kabul edildigi i¢in (41-44), HbA. seviyesinin 6l¢limdi
3 aylik araliklarla yapilmaktadir (45).

DM’nin metabolik kontroliinii degerlendirirken HbA1.’nin  seviyesinin
belirlenmesinde ag¢ olmaya gerek olmamasi, stres veya agir fiziksel egzersiz gibi akut
olaylar1 yansitmamasi ve preanalitik stabilitesinin glukoz 6lgtimlerinden daha fazla

olmasi gibi belirgin avantajlart vardir (46).
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2.1.9. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlar:

DM’de glikoz, yag ve protein metabolizmasindaki bozulma mikro ve makro
dolasimda degisiklikler meydana getirir. Bu degisiklikler retinopati, nefropati,
noropati, kardiyovaskiler komplikasyonlar ve yara iyilesmesinde gecikme gibi
DM’nin klasik komplikasyonlariyla iligkilidir (6). DM’nin komplikasyonlar1 akut ve
kronik olarak ayrilmaktadir (Tablo 2.3.).

2.1.9.1. Akut Komplikasyonlar
2.1.9.1.1. Ketoasidoz

Diabetik ketoasidoz yasami tehdit eden, agir insiilin eksikligine bagli gelisen
hiperglisemi, sistemik asidoz (herhangi bir sebepten dolayr kan pH’nin diismesi),
yogun sivi kaybina bagli dehidratasyon ve elektrolit kaybiyla ortaya cikan bir
tablodur (20).

2.1.9.1.2. Hipoglisemi Komasi

Hipoglisemi c¢esitli nedenlere bagli olarak kan glukozunun diismesi ile
karakterize klinik tabloyu tanimlayan bir terimdir, bir hastalik olmayip laboratuvar
bulgusudur. Birgok hastaligin seyrinde goriilebilir (20). DM’li hastalarda hipoglisemi
fazla instlin verilmesine, fiziksel aktivitede artmaya, yemek zamaninda ve igeriginde
degismeye bagli olarak goriilebilir. Insiilin kullanmayan DM’lilerde hipoglisemi
komasi1 bazen oral antidiabetiklerin fazla kullanilmasi sonucu da meydana gelebilir.
Hasta hipoglisemi komasina ani girer. Glukoz eksikligi belirtileri kan sekerinin % 45
mg’nin altina diismesinden sonra ortaya c¢ikar. Ancak kan sekeri seviyesi ile

belirtilerin siddeti arasinda kesin bir iliski yoktur (47).
2.1.9.1.3. Laktik Asidoz Komasi

Kanda laktatlarin artisi, pH seviyesinin diismesi, suur bulanikligi ve
hiperventilasyonla seyreden bir metabolik asidoz komasidir. Plazma laktat miktar1 2

— 5 mmol/It veya daha yuksektir (47).
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Tablo 2.3. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlart.

1. Akut Komplikasyonlar

A.Ketoasidoz
B. Hipoglisemi Komasi
C. Laktik Asidoz Komasi
D.Hiperozmolar Koma
2. Kronik Komplikasyonlar

A. Mikrovaskuler komplikasyonlar
a.  Diabetik nefropati
b.  Diabetik retinopati
c.  Diabetik noropati

B. Makrovaskuler komplikasyonlar

a. Hipertansiyon
b. Koroner arter hastaligi
C. Serebrovaskiiler hastalik

C. Diger komplikasyonlar

a. Gastrointestinal

b. Genitodriner

C. Dermatolojik

d. Kemik ve mineral metabolizma bozukluklar1

e. Diabetik ayak

f. Psikolojik problemler ve psikolojik bozukluklar

2.1.9.1.4. Hiperozmolar Koma

Hiperozmolar koma agir hiperozmolarite, ciddi hiperglisemi (glukoz 600
mg/dl), dehidratasyon ve hafif asidemi ile karakterize olup, genellikle tip 2 DM’li
hastalarda gorilmektedir (47).
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2.1.9.2. Kronik Komplikasyonlar
2.1.9.2.1. Mikrovaskuler Komplikasyonlar
2.1.9.2.1.1. Diabet Nefropatisi

Diabet nefropatisi terimi, DM’de bobrekte meydana gelen bozukluklarin
tamamini ifade eder. Diabetik nefropati diger bobrek hastaliklar1 olmadan, DM’li bir
hastada idrar albumin ¢ubugunun siirekli pozitif olmasi veya giinde 300 mg’dan fazla

albumin salgilanmasidir.

Nefropati blylk ve kuciik damarlara ait hastalik sonucu meydana gelir (20).
Diabetik nefropati son donem bobrek yetmezligi gelistirmesinden dolayr énemli bir
saglik sorunudur. ABD’de yeni gelisen son donem bobrek yetmezliginin %40’ 11
diabetik nefropati olusturmaktadir. Diabetik nefropati DM’nin gec¢ bir bulgusu olarak
goraldr (48).

2.1.9.2.1.2. Diabetik Retinopati

Diabetik retinopati gelismis iilkelerde 06nde gelen gérme kaybi
sebeblerindendir (49). Patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olmasina ragmen,
enflamasyonun o6nemli bir rolii oldugu disiiniilmektedir ve etiyolojisinde bir¢ok

sitokin ve kemokinin rol oynadigi ¢caligmalarda gosterilmistir (50).
2.1.9.2.1.3. Diabetik Noropati

Sinir sistemi bozukluklart DM’nin 6nemli komplikasyonlarindan birisidir.
Diabetik noropati, monondropati veya polindropati seklinde goriliir. Diabetik

ndropati duyu ve motor kaybina neden olur (47).
2.1.9.2.2. Makrovaskuler Komplikasyonlar

DM biiyiikk damarlar1 etkileyerek aterosklerozu hizlandirir. Boylece
miyokard enfarktisu, stroke ve periferik gangrenlere neden olabilir. DM’de erken ve
hizli ortaya ¢ikan aterosklerozun gerg¢ek nedeni bilinmemekle beraber, olusmasinda

damar duvari, platelet ve diger pihtilasma sistemi komponentlerinde, eritrositlerde ve
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lipit metabolizmasinda gorulen bozukluklarin rolii vardir. Bunlarin yaninda sigara ve

hipertansiyon gibi risk faktorleride rol oynayabilir (51).
2.1.9.3. Oral Komplikasyonlar

Kronik diger hastaliklarda oldugu gibi agiz dis sagligi da kaliteli bir yasam
icin 6nemlidir (52). DM agiz dokularin1 da etkileyebilmektedir (53). DM ile iliskili
oral hastaliklar: periodontal hastaliklar, koronal ve kok curtkleri, burning mouth
sendromu, kserostomia ve kandida enfeksiyonlaridir (54). Kontrol altinda olmayan
DM’li hastalardaki oral komplikasyonlar biiyiik olasilikla sik idrara ¢ikma,
enfeksiyona yanittaki degisiklik, mikrovaskiiler degisiklikler ve tikirik ve

dokularda artmis glikoz miktarindan kaynaklanmaktadir (37).

Mevcut DM’li hastalarin biiyiikk bir kismi agiz kurulugundan sikayetcidir.
Ag1z boslugunun normal ortamu tiikriik miktarindaki azalma veya tiikriik icerigindeki
degisiklik nedeniyle bozuldugunda ¢iiriik ve enfeksiyona egilim artar (55, 56). Kuru,
atrofik mukoza ve mukozada meydana gelen catlaklar kserostomianin belirgin
Ozellikleridir. Mukozitise eslik eden Ulser ve deskuamasyon, firsat¢1 bakteriyel, viral
veya fungal enfeksiyonlar, enfeksiyonlu, papilleri atrofiye olmus dil ve burning

mouth sendromu (55-57) yaygin problemlerdir (37).

DM’nin en 6nemli komplikasyonlarindan birisi ise periodontal hastaliklardir
(54). DM, sigara ve periodontal patojen bakteriler ile birlikte periodontal hastalik igin

bilinen en dnemli risk faktorlerinden birisidir (53, 58).
2.2. Periodontal Hastahklar

Periodonsiyum; diseti, alveol kemigi, periodontal ligament ve sementten
olusan ve disi destekleyen yapilar butlintdur (59). Periodontal hastalik ise disetinde
gelisen enfeksiyonun, diseti bag dokusu, periodontal ligament ve alveoler kemigine
ilerlemesi ile baslar ve disin destek dokularinin yikimina ve sonunda da dis kaybina
neden olabilir (60). Hemen hemen her tlrden patojen ajan (bakteriler, virtsler vb.),
dogal ve adaptif immiin yanitlar, olumsuz cevresel olaylar ve genetik faktorlerin ¢ok
yonlii etkilesimi hastaligin gelismesinde rol oynayabilir (61, 62). Hastaligin klinik
gorinimu hafif siddetli gingivitisten siddetli periodontitise kadar degisebilmektedir
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(63). Periodontal hastalik insanlarin karsilastigi en yaygin hastaliktir (64) ve kiresel
bir dagilim gosterir (63). Insanlarm % 30’undan fazlasini etkilemekte (64) ve dis

kayiplarinin en yaygin nedenlerinden birisi konumundadir (60, 62).

Periodontal hastaliklarin  siniflandirilmasinda  hala  belirsizlikler  ve
sinirlamalar vardir (65). Etkilenen dis sayist ve hastaligin siddeti kisiden kisiye
onemli farkliliklar gosterebilmektedir, bu da periodontitisin topografik ve morfolojik

eksenli siniflandirmasini zorlastirmaktadir (66).

Periodontal hastaliklar Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan 1999

yilinda yapilan siniflamaya gore 8 gruba ayrilmistir (67) (Tablo 2.4.);
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Tablo 2.4. Periodontal hastaliklarin siniflandirilmast.

1. Gingival hastaliklar

a. Plaga bagh gingival hastaliklar
b. Plaga bagli olmayan gingival lezyonlar
2. Kronik Periodontitis
a. Lokalize kronik periodontitis
b. Generalize kronik periodontitis
3. Agresif periodonitis
a. Lokalize agresif periodonitis
b. Generalize agresif periodonitis
4. Sistemik hastaliklarin bir sonucu olan periodontitisler
5. Nekrotizan tlseratif periodontitis
a. Nekrotizan Ulseratif gingivitis
b. Nekrotizan ulseratif periodontitis
6. Periodonsiyum apseleri
a. Gingival apseler
b. Periodontal apseler
c. Perikoronal apseler
7. Endodontik —periodontik kombine lezyonlar
a. Endodontik-periodontal lezyon
b. Periodontal-endodontik lezyon
c. Kombine lezyon
8. Gelisimsel veya Kazanilmis Deformiteler ve Durumlar
a. Dental plaga bagh gingival hastaliklar1 veya periodontitisi modifiye
veya predispoze eden dis ile iligkili lokalize faktorler
b. Disler etrafindaki mukogingival deformiteler ve durumlar
c. Dissiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar

d. Okluzal travma
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2.2.1. Periodontal Hastaliklarin Etiyolojisi

Periodontal dokularin histopatolojik incelenmesi periodontal hastaligin
patogenezinde rol oynayan olaylarin anlagilmasimi miimkiin kilmistir. Periodontal
hastaligin gelisimi esnasinda ortaya ¢ikan olaylarda diseti, periodontal ligament ve

alveol kemigini ilgilendiren ¢esitli konak savunma mekanizmalari yer alir (68).

Giliniimlizde periodontal hastaligim MDP ile konak cevabi arasindaki
etkilesim sonucu ortaya ¢iktig1, genetik, stres, sigara, DM gibi ¢evresel ve kazanilmig
risk faktorlerinin ise konak cevabini yonlendirdigi kabul edilmektedir (68). Uzmanlar
periodontal hastaligin agirlikli olarak subgingival alanda kolonize olan anerobik ve
mikroaerofilik bakteriler tarafindan baslatildigini diisiinmektedir. Genetik yatkinlik,
sigara ve diger cesitli konak dokuya ait faktorler hastaligin olugmasi ve tedavi
sonuglarii belirlemek agisindan bakterilerden daha etkili olabilmektedir. Bu bilgiler
hastaligin 6nlenmesi, teshisi ve tedavisi ile ilgili fikirlerde biiyiik degisikliklere

neden olabilmektedir (69).

Biyofilmler bir matrix icerisinde birbirine veya arabirimlere bagli bakteriyel
topluluklardir. Teknoloji ve biyolojideki gelismeler biyofilmlerin daha iyi
anlasilmasii saglamistir (70). Agiz epiteli ve ekspoze olan dis yiizeyi biyofilmin
baglanmasi i¢in uygun bir alan teskil eder (35). Diseti olugu ve o6zellikle komsu
diseti papilleri arasinda koprii gorevi yapan col bolgesi bakterilerin ¢okelmesi igin
onemli bolgelerdir. Yerlesen bakteriler; streptokoklar:z oral turleri, veilonellalar,
provetellalar, Neisseria, Gemella, Actinomyces ve digerleridir. Bakteriler i¢in doku
tipi, konumu ve bakterilerin digsaridan gelebilecek Onleyici kuvvetlere maruz
kalmamas1 basarili kolonizasyonun baslamasindaki kosullar biiyiik 6l¢iide degistiren
temel faktorlerdir (71). Bakteriler virtlans faktorlerini Gretmek icgin biofilim
icerisinde biiylirler ve c¢ogalirlar. Bu faktdrler aym1 zamanda enflamatuvar
reaksiyonlarin iistesinden gelmek i¢in bakteriyel kapasiteyi artirarak konak savunma
mekanizmasina karst direng olusturur (72). Biofilmin olgunlasmasi esnasinda
bakteriler benzersiz bir sekilde tiirler arasinda birbirleriyle yiizey — yiizey iligkisiyle
etkilesimdedirler (73). Sofistike bir ekolojik sistemin parcasi olarak, biyofilm
sakinleri genetik bilgi aktarimi ve algilama saglayan bir mekanizma ile birbirleriyle

iletisimdedirler (74, 75). Ek olarak, biyofilm bakterilerin besin alimini ve iglemesini
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kolaylastirir ayrica diger tiirlerden, konaktan ve cevresel etkenlerden kendilerini
korumalarina yardim eder (76). Olgun dental biyofilm ¢ok c¢esitli bakteri tirleri
igerebilir. Molekiiler olarak agiz boslugu i¢indeki mikroflorada yaklasik 700 bakteri
tird  tespit edilmistir (77-79). Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.),
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Tannerella forsythia, Treponema
denticola, Prevotella intermedia (P. Intermedia), Fusobacterium nucleatum,
Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Parvimonas micra and Streptococcus
intermedius gibi bakteriler patojenik 6zellikleri ile KP’nin ilerlemesinden sorumlu
olduklari diistiniilmektedir (80).

2.2.2. Kronik Periodontitis

KP erigkin periodontitisi olarakta bilinen, periodontitisler arasinda en sik
goriilen hastalik seklidir (81). Dis destek dokularinda enflamasyon, atagsman kaybi ve
kemik kaybiyla sonuglanan enflamatuvar bir durumdur (82). Yavas ilerler, fakat DM,
sigara ve stres gibi plak birikimine karst konak cevabini modifiye eden ¢evresel ve
sistemik faktorlerin varliginda hastaligin ilerleyisi hizli olabilmektedir. KP eriskinler
arasinda sik gorilmesine ragmen kronik plak ve distasi birikimine yanit olarak
cocuklarda ve gelisme ¢agindaki bireylerde de gorilebilir (81). Hastaligin goriilme
sikligi ve siddeti yasla beraber artar. Degisik sayida dis etkilenebilir ve degisen
siddetlerde yikim olabilir. KP bakteriyel plak tarafindan baglatilir fakat

patogenezinde konak savunma mekanizmalari tamamlayici rol oynar (82).
2.2.3. Kronik Periodontitsin Siniflamasi

KP yayginlik ve siddetine gore kategorize edilir. Yayginlik etkilenen bolge
sayistyla anlasilir ve lokalize veya generalize olarak tanimlanir. Eger periodontal
atagsman ve kemik kayb1 gosteren alanlar %30 ve daha az ise lokalize, % 30 dan fazla
ise generalize KP olarak smiflandirilir. Siddeti ise klinik atasman kaybinin miktari ile
tanimlanir. Eger 1-2 mm arasinda klinik atasman kaybi varsa hafif, 3-4 mm arasi
klinik atsman kaybi varsa orta, 5 mm ve daha fazla klinik atagsman kaybi varsa
siddetli KP olarak adlandirilir (82).
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2.2.4. Kronik Periodontitisin Klinik Bulgular1 ve Semptomlari

KP’li hastalardaki klinik bulgular; supragingival ve subgingival plak
birikimini takiben dis tast olusumu, diseti enflamasyonu, cep olusumu, alveoler
kemik ve atasman kaybi, disetlerinde renk degisikligi, odem, stiplinglerin
kaybolmasi ve spontan veya sondalamada kanamadir. Marjinal diseti dokularinin
fibrotik hal alarak bazi1 olgularda enflamatuvar degisikliklerin maskelendigi de
goriilebilir. Hem yatay hem de dikey yonde kemik kayiplari bulunabilir. Kemik
kaybinin ¢ok oldugu durumlarda dislere siklikla mobilite de eslik etmektedir (81).

KP’de ilk semptomlar; fircalama ve yemek yeme esnasinda disetlerinde
kanama, dislerin hareketine bagli olarak diestemalar olusmasi veya dislerde
mobilitedir. KP genellikle agrisizdir ve hastalar durumun farkinda degildirler
dolayisiyla da tedavi arayisi i¢inde degildirler. Bazen agri1 oldugu durumlarda olabilir
bunlar periodontal apse olusumu, gida sikismasi, ekspoze olmus kok yiizeyindeki

curdkler nedeniyledir (81).
2.2.5. Kronik Periodontitis I¢cin Risk Faktorleri
2.2.5.1. Onceki Periodontitis Hikayesi

Daha 6nceden var olan periodontitis hikayesi bakteriyel plak birikimine
zemin hazirlayarak yeni atasman ve kemik kaybi i¢in yiiksek risk olusturur. Cep,
kemik ve atagsman kaybi olan hastalar basarili bir sekilde tedavi edilmezlerse
periodontal destek dokularda kayip devam edecektir. Ayrica, basarili tedavi yapilmis

olsa dahi plak birikimi engellenmezse periodontitis ilerleyecektir (81).
2.2.5.2. Lokal Faktorler

Dentogingival birlesimdeki dis ve diseti yiizeyindeki plak birikimi KP’nin
etiyolojisindeki esas faktordur. Plak birikimiyle beraber buna neden olan faktorlerde
KP’nin etiyolojisinde 6nemli yer tutar. Dis taslari, sarkik restorasyon marjinleri,
subgingival alandaki ¢iiriikler, kemik ve atasman kayb1 sonucu a¢iga ¢ikan furkasyon
bolgeleri, sikisik dislerin varligi, kok oluklar1 ve konkaviteler plak birikimine neden

olan 6nemli lokal faktorlerdir (81).
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2.2.5.3. Sistemik Faktorler

DM periodontal hastalgin siddetini artirabilen bir sistemik hastaliktir. Tip 2
DM en fazla gorilen DM seklidir ve bu hastalarin %90’1 tip 2 DM’lidir. Sistemik
durum kontrol altina alinmadan standart klinik yontemlerle periodontal yikimin

Onlenmesi zordur (81).
2.2.5.4. Cevresel Faktorler

Sigaranin periodontal hastaligin siddetini artirdigi gosterilmistir. Sigara
kullanimi plaga bagli KP’li bireylerde kemik ve atagsman kaybinin siddetinde artiga
sebep olmaktadir. Emosyonel stres de etki eden bir diger faktordiir. Kanitlar

emosyonel stresin KP’nin siddetini artirdig1 yoniindedir (81).
2.2.5.5. Genetik Faktorler

Periodontal yikim siklikla aile iiyeleri arasinda ve ayni ailenin farkl
kusaklarinda goriiliir, bu da periodontal hastaliga olan hassasiyet igin genetik bir

temel diigiindiriir (81).
2.2.6. Kronik Periodontitisin Tedavisi

Periodontal enfeksiyonun tedavisindeki temel yaklasim supra ve subgingival
bakteriyel triinlerin dis ve kok yilizeyi temizligiyle kaldirilmasidir (83). Son
zamanlarda birgok klinik ¢alisma periodontal enfeksiyonun tedavisinde COPT’nin
etkinligini gostermistir (84, 85). COPT periodontal enfeksiyonun o6nlenmesinde
kosetasidir ve periodontal enfeksiyonun kontroliinde ilk onerilen yaklasimdir (83).
COPT diger tedavi yontemleriyle karsilastirildiginda altin standart olarak kabul
edilmektedir (86).

llerleyen yillarla beraber tedavi igin kullanilan aletlerde degisimler meydana
gelmistir. Ornegin manuel skalerleri ayrica kullanimlariin kolay olmasinin yaninda,
daha az caba ile etkin bir sekilde plagi ve distasini uzaklastiracak sekilde, 6zellikle
furkasyon bolgeleri ve kok yiizey diizensizligi olan bolgeler ic¢in modifiye
edilmiglerdir. (87). Sonik ve ultrasonik aletler periodontal ensturmentasyon

esnasinda hekim i¢in daha az yorucu ve ¢alismanin daha kolay olmasi ve gesitli
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antimikrobiyal ajanlarla subgingival irrigasyon yapabilmesi agisindan biyuk bir
bulustur. Ultrasonik tipler ise subgingival kullanim igin gesitli sekil ve boyutlarda
sekillendirilmiglerdir (87).

Mekanik tedavi kalan patojenleri elimine etmek icin antimikrobiyal ajanlarla
modifiye edilebilir. Mekanik tedavi sonucunda biyofilm icgindeki ekolojik bozulma
ve bakterilerin sayisindaki azalma, konaginda kalan bakterilerle mucadelesi ile
enflamatuvar degisikliklerin dizelmesini saglayabilir. Bu nedenle KP’li ¢ogu hasta
tek basina mekanik yontemlerle tedavi edilmektedir ve antibiyotiklerin rutin

kullanimi KP igin uygun degildir (86).

Gunumuzde c¢ok ilgi goren bir diger ilerleme ise COPT’ye ilaveten lazer
kullanimidir. Laser hemostatik, ablasyon ve bakterisid etkisinden dolayr mekanik
periodontal tedaviye alternatif veya destekleyici olarak diistintilebilir. En ¢ok
kullanilanlar1 CO;, Nd:YAG, Er:YAG, ve DL’lerdir. Son zamanlarda arastirmacilar
subgingival debridman igin uygun lazer tirlerini ve isinlama parametrelerini

belirlemek i¢in biyuk ¢aba harcamaktadirlar (13).
2.3. Lazer

‘LAZER’ kelimesi Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation
kelimelerinin bas harflerinin kisaltilmasiyla olusmustur (13). Uyarilmis radyasyonun
yayilimiyla 15181n giliglendirilmesi anlamina gelir (68). 1990’larda Einstein tarafindan
gelistirilmis, ilk cihaz 1960 yilinda Maiman tarafindan tamitilmistir. 1960’lardan
ginimize kadar, lazer tip ve dis hekimligi gibi birgok farkli alanda kullanilmaya

baglanmigtir (13).

Madde ile 1s1k arasindaki etkilesim sonucu ortaya ¢ikan iiglincii iiriin olan
lazer, uygun sekilde uyarilmis bir ortamin atomlarinin yayimladigi, yogunlastirilarak
giiclendirilmis 1s18a dayanir. Bu ortam bir diizenek igerisinde olusturulmaktadir (68).
Lazer 1sminin olusmasi igin gerekli diizenekte bir optik rezonatdr igerisine
yerlestirilmis 151k kaynagi, bu 1s181n etkidigi bir ortam, ortamin iki ucunda tam
yansiticl ve yari yansiticl aynalar ile lazer 1s181imin ¢ikis yaptigi bélmede yeralan
mercekler bulunur (13). Lazer 1s1gmin olusumu esnasinda meydana gelen olaylar;

151k kaynagindan yonlendirilen fotonlar, etkin ortamda bulunan atomlar tarafindan
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sogrulur ve bdylece ilgili atomlarin enerji diizeyleri bir iist seviyeye ¢ikar (68).
Minimum enerji ilkesine gore atom veya molekiiller diisiik enerji seviyesinde olmak
istediklerinden ortama foton denilen enerji pargaciklari salarak bir alt enerji
seviyesine inmektedirler (13). Saldiklar1 fotonlar diger atomlara tutunan fotonlari
uyararak onlarinda salimimlarim tetikler ve bdylece uyarilmis salinim gergeklesmis
olur. Sonu¢ olarak es dalga boyuna sahip birbirine paralel fotonlar halinde

senkronize hareket eden lazer 15181 meydana gelir (68).

Lazerler farkli kriterlere gore siiflandirilabilir. En yaygin siniflama lazer
1s181inin - karakteristigi ve iiretim ortaminin tipine goredir. Cesitli lazer sistemleri
liretim ortaminin igerigine gore isimlendirilir, fakat lazerin final karakterisitiginde ti¢
faktor 6nemlidir: olustugu ortamin yapisi, enerji kaynagi ve rezonans odasinin
tasarimi (88). Etkin ortam kati, sivi, gaz veya yar iletken olabilir. Nd:YAG ve
Er:YAG lazerler kat1 lazerlerdir. Gaz lazerlerde ortam ¢ogu kez bir gaz karisgtmindan
olusur ve karisimdaki bilesenlerden biri, uyarimini carpigsmalarla digerine aktarir.

CO;, lazerler gaz lazerlere 6rnek gosterilebilir (68).

Ayrica lazer dagitim sistemleri ve uygulama uglarida Klinik 6nem
tasimaktadir, bunlar kullanim kolayligi, lazer sisteminin enerji verimliligi ve

uygulama aralig1 belirlemek agisindan énemlidir (88).
2.3.1. Lazerin Etkileri

Lazerler biyolojik dokularla temas ettikleri zaman dokuda dort tip etkilesim
meydana gelir: yansima, sa¢ilma, abzorbsiyon, iletim. Abzorbsiyon arttikca,
yansima, sa¢ilma ve iletim azalir. Etkilesimlerden hangisinin daha baskin olacagi
biiyiik 6l¢iide lazerin dalga boyuyla iligkilidir. Su abzorbsiyon katsayis1 biiyiik olan
lazerler biyolojik dokularda daha fazla emilirler (88). Lazer 15181, biyolojik doku
tarafindan abzorbe edildiginde tasidigi termik enerji ile dokuda fototermal
reaksiyonlara sebep olur. Lazer 1s1gmin dokuyla temas ettigi bolgede yiizeyden
derine dogru sirayla; rélatif buharlasma alani, koagulasyon, nekroz, hipertermi ve

6dem alanlari olusur (68).

Biyolojik dokularda, abzorbsiyon temel olarak serbest su molekdilleri,

proteinler, pigmentler ve makromolekiiller yoluyla gergeklesir. Absorpsiyon



24

katsayist lazer 1s1ninin dalga boyuna baglidir. Termal etkilesimlerde su molekiilleri
abzorbsiyonda 6nemli bir rol oynar (13). Argon lazerin su abzorbsiyon katsayisi
0.00029, DL’nin 0.020, Nd:YAG lazerin 0.61, Er:-YAG lazerin 12,000 ve CO;
lazerin ise 860’dir (13, 89).

2.3.2. Periodontal Tedavide Lazer Kullanim

Lazerler mikemmel doku ablasyonu ile beraber guclu bakterisid etkileri ve
detoksifikasyon yapma 6zellikleri ile periodontal tedavide en ¢ok tercih edilen yeni
tekniklerden birisidir. Lazerlerin bir diger énemli avantaji ise geleneksel mekanik
yontemlerle ulasilamayan bolgelere ulasilabilmesidir. Lazerlerin  geleneksel
yontemlerle beraber veya onlara alternatif olarak kullanimi hem tedaviyi

kolaylastirabilir hem de iyilesmeye katki saglayabilir (90).

1990’1arin ortalarinda bazi arastiricilar Er:YAG lazerin dis tasi temizligi ve
kok yuzeyi dekontaminasyonu gibi periodontal sert doku tedavileri icin uygun
oldugunu rapor etmislerdir (91, 92). Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda
Er:YAG lazerin cerrahi olmayan cep tedavisinde basarili sonuglart oldugu

gosterilmistir (93-96).

Cok 1yi yumusak doku ablasyonu yetene8i ve yeterli hemostatik etkiye
sahip olmasi nedeniyle Nd:YAG ve CO; lazerlerde periodontal tedavide ve oral
yumusak doku cerrahisinde yaygin olarak kullanilmaktadirlar (97, 98). Termal yan
etkilerinin fazla olmasindan ve hedef dokudaki karbonizasyon etkisinden dolay1 sert
dokuda kullanilamamaktadirlar (98).  Nd:YAG lazerler gibi DL’lerde cep
tedavisinde cep igine yerlesimi kolaylastiran fiber u¢ sayesinde klinisyenler

tarafindan yaygin bir sekilde tercih edilmektedirler .

Dis hekimligi alaninda Nd:YAG, CO,, Er: YAG, ErCr:YSGG, Diyot,
Argon, excimer ve alexandrite lazerlerle ilgili ¢calismalar halen devam etmektedir
(13).

2.3.3. Diyot Lazer

DL son yillarda FDA’in da onayiyla dis hekimliginde yaygin olarak
kullanilmaktadir (99). DL gallium (Ga), arsenide (Ar) ve aluminium (Al), indium
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(In) gibi diger elementlerin kombinasyonu sonucu olusan yari iletken kati hal

lazerleridir. Dalga boylar1 800-980 nm arasindadir (13).

DL suda emilimi olduk¢a diisiik olup, hemoglobin ve diger pigmentler
tarafindan iyi bir sekilde emilir (99). Genellikle esnek fiber optik ucuyla kontak
modda kullanilirlar (100). Kontak modda kullanildiginda yumusak dokuyu
uzaklastirir ve dokunma hassasiyeti verir (99). DL yumusak dokuda kullanim igin

uygun olup, sert dokuyla temas etmemelidirler (101).

DL Ozellikle periodontoloji alaninda periodontal ceplerin yumusak doku
kiiretaji ve cep debridementi i¢in kullanilir (13). DL’nin periodontal cepteki
bakterileri ortadan kaldirma veya azaltma potansiyelinden dolayt COPT’de mekanik
tedaviye ek olarak kullanimi birgok ¢aligmada arastirilmistir (102, 103). Bazi
caligmalar DL’nin periodontal cep tedavisinde bakterilerin yok edilmesinde etkili
oldugunu gostermistir. Moritz ve ark. DYT&KYD’ye ilaveten 805 nm dalga
boyunda DL ile yapilan cep tedavisinin sadece DYT&KYD yapilan grupla
karsilagtirildiginda lazerli grupta bakteri sayisinda daha fazla azalma bulmusglardir.
DYT&KYD’ye ilaveten kullanilan DL’nin periodontal iyilesmeyi olumlu yonde
destekledigi sonucuna varmiglardir (103). Sadece konvansiyonel yontemlerin
uygulamasiyla karsilagtirildiginda 805 nm dalga boyunda Ozellikle A.a.” da olmak
Uzere daha fazla bakteri elimine ettigi gosterilmistir (102). DL’nin periodontal
ceplerde kullaniminin SK ve cep derinliklerinde azalmaya sebep oldugu ve
periodontal iyilesmeyi artirdigini rapor eden ¢aligma sonuglari literatiirde mevcuttur

(104, 105).
2.4. Periodontal Hastaliklarin Sistemik Etkileri

Periodontal hastaliklarin enfeksiydz ve enflamatuvar bir dogas1 vardir ve
enflamatuvar konak cevabina yol a¢an supra ve subgingival biyofilm varhig: ile
karakterizedirler. Periodontal enflamasyon sonucu periodontal ceplerde olusan
subgingival iilsere alanin 6l¢iimii igin literatirde farkli sonuglar bildirilmesine
ragmen, hastalifin siddetine gore bu alanin ortalama 15-72 cm? arasinda oldugu
bildirilmektedir (106). Bu iilsere ve enflamatuvar cep epiteli tedavi edilmediginde

hastaligin enflamatuvar yuku sadece yerel seviyede kalmaz, ayni zamanda CRP gibi
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sistemik enflamasyona ait biyolojik belirteclerin artisina neden olabilecegi bir¢ok

calismada rapor edilmistir (107, 108).

Bu nedenle periodontal hastaliklarin sistemik etkilerinin etiyopatogenezi
hakkindaki bilgiler 6nem kazanmistir. Bu iliski i¢in temel olarak ii¢ olasi mekanizma

diistiniilmektedir:

o Bakteriyemi,
o Oral patojenlere kars1 konak cevabi

o Enfeksiyon / immin cevap bilesenlerinin kan yoluyla yayilmasidir
(109).

Periodontal hastalik ve sistemik hastaliklar arasindaki iliskiyi bakteriyemi
yoluyla agiklayan teoriler, sub ve supragingival biofilmden kaynakli bakterilerin
ilsere baglanti epiteli yoluyla kan dolagimina gectigini temel alirlar (110). Agiz
boslugu viicudun uzak noktalarina kadar patojenlerin yayilmasi i¢in potansiyel bir

kaynak olarak rol alabilir (108).

Ikinci olarak; oral patojenlere kars1 meydana gelen konak cevabi sonucunda
sistemik enflamatuvar etkilerin olusabilecegi ifade edilmektedir. IL-6 (interlokin-6),
CRP, fibrinojen gibi enflamasyon belirteclerinin serum seviyelerinin periodontal
enflamasyonun siddeti ile orantili olarak artabilecegini ve COPT’den sonra sonra ise
onemli azalmalar oldugu onceki c¢alismalarda rapor edilmistir (111-115) . Mevcut
veriler periodontal hastaligin etkili kontroliiniin kronik hastaliklarla iligkili 6liim
oranini azalttigim1 da gostermektedir (116, 117). Piconi ve ark.’nin (118) yapmis
oldugu c¢alismada oral bakterileri azaltmanin bir ¢ok sistemik durum iizerine pozitif

etkileri oldugu gosterilmistir.

Son olarak enfeksiyon/immun cevap bilesenlerinin kan yoluyla yayilmasi
periodontal hastalikla sistemik hastaliklar arasindaki iliskiyi aciklayan iicilincii
teoridir. Kalp kapakg¢iklarinda ve aort anevrizmasinda Streptococcus mutans ve A. a.
gibi oral bakteri tiirlerinin kalp Orneklerinde siklikla izole edilmesi bu teoriyi
desteklemektedir (119). Bu bulgular periodontal hastaliklarin DM ve kardiovaskdler
hastaliklar gibi sistemik hastaliklarin etiyopatogenezinde rol oynayabilecegini

destekleyebilecek kanitlardir (120).
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2.4.1. Periodontal Hastali@in Diabetes Mellitusa Etkileri

DM’nin periodontal hastaliklar i¢in bir risk faktorii olduguyla ilgili bircok
calisma bulunmaktadir (121, 122), fakat periodontal hastaliklarin sistemik
enflamasyon {izerine etkileri ile iligkili kanitlar arttikga bu iki hastalik arasindaki
iliskinin iki yonli oldugunu destekleyen arastirma sonuglari rapor edilmistir (123,
124). Bir¢ok c¢alisma periodontal enflamasyonun DM’ye ve DM’nin
komplikasyonlarina olan etkisini incelemistir. Periodontitis; DM’li hastalarda zayif
glisemik kontrolde (123), DM’nin komplikasyonlarinda (125, 126) ve DM’li
olmayan bireylerde HbA . seviyesinde artisa neden olabilir (7) (Sekil 2.1.).

Aragtiricilar mikrobiyal ve enflamatuvar agidan periodontal hastaligin DM

Uzerine etkilerini arastirmiglardir (127).
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Bakteriyel endotoksinler /
LPS

Sekil 2.1. Periodontal hastaligin diabetes mellitusa etkileri (128).
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2.4.1.1. Mikrobiyal Faktorler

Periodontal lezyonlarda siklikla bulunan P.gingivalis’in DM’li ve periodontal
hastalikli bireylerde glisemik kontrolii etkiliyebilecegi dne siiriilmistiir (129). Ayrica
in vitro calismlarda tip 2 fimbriali P. gingivalis’in IL-1p, IL-8, IL-12, ve timor
nekroz faktor-a (TNF-a) gibi sitokinlerin salimimini indiikledigi (130), hayvan
calismalarinda da P.gingivalis agilamasinin serum TNF-a ve IL-6 seviyesini artirdigi
gosterilmistir (131). Ayrica yapilan bazi ¢alismalarda basarili bir periodontal tedavi
sonrasinda patojen bakterilerdeki azalmanin glisemik kontroli artirabilecegi rapor
edilmistir (2, 132).

2.4.1.2. Enflamatuvar Faktorler

Periferik sitokin havuzunun kronik olarak islevinin bozulmasi hem tip 1
DM’nin hem de tip 2 DM’nin prediabetik 6zelligidir ve giiniimiizde DM’nin
patogenezindeki temel faktor oldugu diistiniilmektedir (9). Bu diisiince periodontal

hastaligin diabetik durum zerine etkisini miimkiin kilmaktadir (127).

Periodontal hastalikta periodontal parametrelerlede iliskili olarak CRP, TNF-
a ve IL-6 gibi sitokinlerin serum seviyelerinin arttigi bilinmektedir (133-135).
Demmer ve ark. (7) bes yillik siire zarfinda artmig HbA;. Seviyesine sahip
periodontitisli hastalarda periodontal hastalikla sistemik enflamasyon arasindaki
iliskiyi destekleyecek sekilde yiiksek CRP seviyesi rapor etmislerdir. DM’li
hastalarda periodontal hastalik nedeniyle serumdaki enflamatuvar belirteclerin
seviyelerinin artmasmin insiilin direncinin artmasina sebep oldugu, bu sebeple
glisemik kontroliin de azalmasina yol ac¢tig1 diisiiniilmektedir (136, 137). Yapilan
bazi galigmalarda basarili bir periodontal tedavi sonrasinda serumdaki enflamatuvar
belirteclerin seviyesinin azalmasinin ise glisemik kontrolii artirabilecegi rapor
edilmistir (2, 132, 135, 138).

Dokularda ileri glikasyon son drunleri (AGES)’nin asir1 olusumu ve birikimi
DM komplikasyonlarinin en sik nedenidir. Bu molekiillerin nétrofillere baglanmasi
hiperenflamatuvar bir durum meydana getirir ve bu durum sitokinlere cevabi artirir.
Subgingival biyofilmdeki gram negatif bakterilerin lipopolisakkarit (LPS)’leri ile

temasa gecerek aktive olan notrofiller artmis bir enflamatuvar cevaba sebep olur, bu
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da enflamasyonu tetikleyerek hem periodontal bag dokusu yikimint hem de DM’nin
siddetini artirr (139).

2.4.2. Periodontal Tedavinin Glisemik Kontrole Etkisi

1960 yilindan bu yana, siddetli periodontitise sahip DM’li hastalarda
periodontal tedavinin glisemik kontrol lizerinde yararli etkileri olabildigi one
stirilmistir (135, 138, 140-142). Periodontal tedavinin glisemik kontrolde diizelme
ve HbA ;. seviyesinde yaklasik % 0.4’likk bir azalma sagladigi gosterilmistir (141).
Periodontal tedaviyi takiben periodontal enflamasyonun azalmasiyla lokal
enflamatuvar belirteclerde ve dolayisiyla kan dolasimindaki enflamatuvar
belirteclerin seviyesinde azalma meydana gelir. IL-6 ve TNF-a gibi enflamasyon igin
anahtar belirtecler CRP gibi akut faz reaktanlarimi indiikleyerek hicre ici instlin
sinyalini bozabilmektedir (143, 144). Artmis CRP seviyesi insiilin direncine neden
olmaktadir (145). Ayrica TNF-a’nin insiilin antogonisti oldugu ve IL-6 ve IL-
1B’ninda instlin etkisine ters etkide bulundugu bilinmektedir (146, 147). IFN-y’nin
da pankreatik beta hiicre hasarina neden oldugu rapor edilmektedir (148). Teorik
olarak periodontal tedavi sonrasi bu belirteclerin seviyelerindeki azalma DM’nin
kontroliine olumlu katkilar saglayabilir. Bu hipotezin ¢alismalarla daha fazla

desteklenmesi gerekmektedir (127).
2.4.3. Enfeksiyon ve Insiilin Direnci

Her hiicrenin yiizeyinde insiilin ic¢in reseptdrler vardir. Kan sekeri
yiikseldiginde fazla glukoz insiilin reseptorlerine yiiklenir ve hiicre igine tasinir.
Hiicreler insiilinin etkisine diren¢li oldugu zaman, hiicrelere glikoz girmesi ig¢in
pankreansta insiilin iiretiminde artig olur. Kan dolasimindaki insiilin seviyesine olan

azalmis yanit hiper insiilinemiye neden olarak insiilin direnciyle sonuglanir (149).

Patogenezi tam anlasilmamasina ragmen bakteriyel LPS’lerin insulin
direncine Onemli etkileri oldugu bilinmektedir (150). Bakteriyemiye ve
endotoksemiye cevap olarak salinan IL-1p ve TNF-o hiperlipidemi ve pankreatik
beta hiicre hasar1 gibi metabolik etkilere sahiptirler (151, 152). Yapilan ¢alismalarda
TNF-o’nin tip 2 DM ve insiilin direncinde nedensel bir faktor oldugu belirtilmistir

(153, 154). Butln bu bulgular periodontal enfeksiyonun sebep oldugu enflamatuvar
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yanitin sistemik insilin direncinin artisina ve zayif glisemik kontrolle iliskili

olabilecegini gostermektedir (137).
2.5. Diabetin Periodontal Duruma Etkileri

DM ve periodontal hastalik toplumda sik goriilen kronik hastaliklar
arasindadir (155). Yillarca bu iki hastalik iliskilendirilmeye ¢alisilmis ve DM’nin
periodontal hastaligin siddetini ve goriillme oranimi artirdigi bir¢ok ¢alismayla
gosterilmistir (128). Glnumuzde periodontal hastalik DM’ nin altinc1 komplikasyonu
olarak kabul edilmektedir (4).

DM, insulin direnci ve hiperglisemi varliginda enflamasyona egilim
artmaktadir (22). Birgok calismada serumdaki CRP ve fibrinojen gibi akut faz
reaktanlarinin seviyelerinin DM’li bireylerde daha yuksek olmasi, DM’nin sistemik
enflamatuvar yaniti artirdiginin kanitlar1 olarak degerlendirilmistir (156). DM’nin
periodontal dokular1 yapisal, immiin ve mikrobiyolojik olarak etkileyerek konagin

periodontal hastaliklara yatkinligini artiracag diisiiniilmektedir (Sekil 2.2.).
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Sekil 2.2. Diabetes mellitusun periodontal hastaliga etkileri (128).
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2.5.1. Mikrobiyal Faktorler

Uzun yillardir DM’nin periodontal mikrobiyotaya etkisi olup olmadig:
tartistlmistir.  Ilk olarak 1980°li yillarda arastiricilar, DOS’ta artmis glukoz
seviyesinin subgingival alanda belirli bakteri tiirlerinin ¢ogalmasina sebep olarak
DM’li hastalarda periodontitise hassasiyeti artirabilecegi ve doku yikimimin daha
siddetli olabilecegini ifade etmislerdir. Bu konuda yapilan bir¢ok ¢alismanin
sonuglarina gére DM’nin periodontal mikrobiyota iizerine dnemli bir etkisi olmadigi

kanaatine varilmistir (127, 155).
2.5.2. Immiin Hiicre Fonksiyonlarina Etkisi

DM’li olan ve olmayanlar arasinda bakterilere kars1 verilen immiin yanitlarin
farkli olabilecegi diistiniilmektedir. Notrofil, makrofaj ve monosit gibi enflamatuvar
hiicre fonksiyonlari DM’li hastalarda degismistir (128). Bu degisiklik konak
savunma mekanizmasinda olumsuz degisikliklere neden olabilir, boylece periodontal
yikim kolaylasabilir  (157). Ornegin nétrofillerdeki kemotaktik ve fagositik
aktivitelerdeki azalma dolayisiyla periodontal yikima yatkinlik artmaktadir (158-
160).

DM’li bireylerde PMNL/monosit’lerden proenflamatuvar sitokin Gretimi
artarken, makrofajlar tarafindan iiretilen blytme faktorlerinin miktari azalir (128).
Bu degisimler bireyi kronik enflamasyona ve hizli ilerleyebilen doku yikimina yatkin

hale getirirken, doku onarim kapasitesinde de azalmaya neden olur (161).

Glukoz-6 —fosfat dehidrogenaz (G6PDH) pentoz fosfat yolu igin oran
limitleyici enzimdir. Pentoz fosfat yolu nétrofil fonksiyonu icin 6nemlidir. GGPDH
aktivitesinin diabetik ratlardan izole edilen notrofillerde, makrofajlarda ve
lenfositlerde 6nemli O6l¢iide azaldigi bulunmustur (162, 163). Bu bulgu diabetik
ratlardaki nétrofillerde pentoz fosfat yolunun bozuldugunu gostermektedir. G6PDH
aktivitesinin eksik oldugu nétrofillerde fagositoz ve siiperoksit iiretimi bozulmaktadir
(164, 165). Yine DM’li bireylerde azalmis glutamin kullanimida bozulmus noétrofil
fonksiyonuna, apopitozisin ve notrofillerden Uretilen reaktif oksijen molekdllerinin
oraninin artmasina katkida bulunarak enflamasyona yatkinligi artirmaktadir (166,

167).
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2.5.3.Yara Iyilesmesi

Yara iyilesmesinde degisim DM’nin en yaygin komplikasyonlarindan
birisidir. DM’li bireylerde periodontal hastaligin patogeneziyle iliskili ilk ¢alismalar,
bazal membran kalinlagsmasi ve vaskularitedeki degisiklikler iizerine yogunlagmistir
(168). Vaskuler degisiklikler gingival dokudaki besinlerin dagitimin1 ve I6kositlerin
migrasyonunu etkilemektedir, buna bagli olarak oksijen difiizyonu ve metabolik
artiklarin eliminasyonunda azalma meydana gelerek periodontitisin siddeti artar ve
yara iyilesme kapasitesi azalir. Bu vaskuler degisiklikler, zayif metabolik kontrol ve

hastalik siiresinin uzamasiyla giderek daha kotii bir hal alir (169).

Kollajen periodonsiyumdaki major yapisal proteindir. Kollajenin sentezi,
olgunlagsmasi ve yenilenmesinin DM’li hastalarda etkilendigi gozlenmistir (170).
Kotu kontrollu diabetiklerde kollajenin ¢oziiniirliigiinde belirgin bir azalma olur
(171). Ultrasttriktirel seviyede kollajen hemostazi degisir (172-174). Kollajen
tiretimi ve glikozaminoglikanlar glikozdan zengin ortamda 6nemli derecede azalirlar
(170). Bu nedenle, glikozdan zengin ortamda periodontal dokularin onarim kapasitesi
tehlikeye diismektedir (175).

2.5.4. Tleri Glikasyon Son Uriinleri

DM’li hastalarda proteinler non-enzimatik glikozilasyona ugrayarak AGES
olustururlar (128, 170). AGEs DM’nin komplikasyonlarinda temel rol oynar.
AGESs’in monosit ve makrofajlara baglanmasindaki artis uyaranlara karsi hassasiyeti
artirarak yikici hiicre fenotipi ile sonuglanabilir ve sitokinlerin asirt salinimina neden
olur. AGEs’in hiicre yiizeyine baglanmasiyla makrofaj fenotipi degisir ve
makrofajlarla ilgili onartmi Onler. Bu diabetik hastalardaki gecikmis yara

iyilesmesine katkida bulunur (58) .

Hiperglisemi durumunda AGEs periodonsiyumda birikerek hicrelerde ve
ekstraseliiler matrikste degisikliklere neden olur. Bu kosullar altinda fibroblastlardan
uretilen kollajen, DM’li hastalarda Uretimi fazla olan kollajenaz gibi MMP enzimleri
tarafindan hizli bir sekilde yikilmaya hassas hale gelir (176, 177). DM’li hastalarda

kollajenaz aktif formda, DM’si olmayanlarda latent formda bulunur (178).
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AGEs’nin hiicresel seviyede kemik kollajenine de olumsuz etkileri vardir
(172, 174). Kemik kollajeninin glikasyonu kemik turnovermi etkiler ve kemik
olusumunun azalmasma neden olur (179). Bazi galismalar diabetik hastalarda
osteoklast aktivitesinin arttigin1 (180, 181) bazilari ise benzer kosullarda kemik
rezorpsiyonunun azaldigini rapor etmislerdir (182, 183). AGES’nin modifiye ettigi
kollajen kan damarlarinin duvarinda liimen kenarinda birikir. Kan dolasimindaki
LDL bu kollajenlere ¢apraz baglanir ve aterom olusumuna neden olur. Bu da diabetik

hastalarda makrovaskiiler komplikasyonlarin olugmasina neden olur (184, 185).
2.6. Diseti Olugu Sivisi

Alfano’nun hipotezine gore saglikli DOS transuda o6zelligindedir fakat
gingivitis ve periodontitis varliginda enflamatuvar eksudaya doniismektedir (186).
Bu bakimdan DOS periodontal hastaligin ve tedavi sonrasi iyilesmenin gostergesi
olarak buyuk bir éneme sahiptir (187). Ayrica, periodontal saglikli dokularla
karsilagtirildiginda periodontitis varliginda DOS akis hizinin artmasi enflamatuvar

durumun degerlendirilmesinde 6nemlidir (188).

DOS baglant1 epitelinin yapisinin ve periodonsiyumdaki antimikrobiyal
savunma sisteminin devamliligimin korunmasinda ve saglanmasinda 6nemli bir rol
oynar. Lokositler, 6zellikle notrofiller, sulkuler alandaki bakterilerle miicadelede
anahtar role sahiptir (189). Ek olarak DOS’un antibiyotikler gibi dolasima karisan

antibakteriyel maddeleri tagima gibi 6nemli bir rolii vardir (190).
2.6.1. Diseti Olugu Sivisinin Icerigi

DOS serumdan, Iokositlerden, periodonsiyumun yapisal hiicrelerinden ve
oral bakterilerden kaynakli maddelerin kompleks bir karisimidir. DOS’daki konak
dokuya ait maddeler; sitokinler, antikorlar, enzimler ve doku yikim dirtinleridir (187).
DOS sadece konak dokudan kaynaklanan maddeleri icermekle kalmaz ayni zamanda
subgingival ve supragingival plaktaki mikroorganizmalar1 da icerir (191, 192).
DOS’un hiicresel elemanlart ise %70-80 granulosit, %10-20 monosit/makrofaj, %5
mast hiicreleri ve % 5 lenfositlerden olusur. Hem nétrofiller hem de makrofajlar
DOS’daki konak cevabin énemli bir pargasini olusturmaktadir (17, 193-195) (Tablo
2.5.).
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Tablo 2.5. Periodontal hastaligin teshisinde DOS’da bulunan belirtecler (196).

Enzimler Lizozim, MMP-8, MMP-2, MMP-9, MMP-13, Notral
Proteinaz, Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat
aminotransferaz, Miyeloperoksidaz, Kreatin kinaz, Laktat
dehidrojenaz, Elastaz, p-Glukoronidaz, Katepsin G, D, B,
Plazminojen, Gingipain, Superoksit dismutaz, Gluthation
peroksidaz.

Proteinler Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin, B-NAH, TIMP,

Osteopontin, Kalprotektin, Hyaluronik asit, Kondroitin

stlfat, Endotelin, Proteoglikan, Trombomudilin,
Transferin, CRP, alfa-2 makroglobilin, a-1 antitiripsin,
Osteokalsin, Osteonektin, Hyoltronan, Fibronektin, ICTP,
a-1-EPI, NTx, E-selektin, nérokinin_ A, MRP-8,
Kalsitonin, Albumin.

Immiinoglobilinler IgA, IgG, IgM, IgE.

Sitokinler VEGF, IL-1B, TNF-o, IL-2, INF-0, 1L-10, RANTES,
IL-8, IL-1ra, IL-4, IL-6, TGF-B, HGF, EGF.

Digerleri PAF, Lokotrien B4, Tromboksan B2, Hidroksiprolin,

Lipoksin A, Keratin, Substans P, PGE2, Glukoz, ICAM-1,
Metilglioksal, Laktik asit, Propiyonik asit, Butirik asit,
Filloguinin, Volatile siilfiir bilesikleri, Glutatyon,
Hidroksisilpridinolin.

2.6.2. Diseti Olugu Sivisinin Toplanmasi

DOS’un toplanmasi invaziv olmayan ve nispeten basit bir islemdir (197).
DOS’un toplanmasi igin bircok teknik vardir ve teknik se¢imi avantaj ve
dezavantajlar1 gdzoniine alinarak calismanin amacina uygun yapilmalidir. Ug temel

gruba ayrilabilir.
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2.6.2.1. Gingival yitkama metodu

Bu metod da gingival sulkus genellikle sabit bir hacimde olan izotonik ile
yikanir. Toplanan sivi DOS’un seyreltilmis halini temsil etmektedir. Bu teknikle
gingival alandaki hiicreleri elde etmek kolaydir ancak en énemli dezavantaji DOS’un
yikama sonrasi tam olarak toplanamamasidir ve seyreltme faktorii tam olarak
hesaplanamadigi i¢cin DOS hacminin veya bilesiminin dogru 6lgimi mimkin
degildir (190).

2.6.2.2. Kapiller Tup veya Mikropipetler

Bu yontemde ¢aplar1 ve uzunluklari bilinen kapiller tiipler DOS’un alinacagi
bolge izole edilip kurutulduktan sonra diseti oluguna yerlestirilir. Kilcal damar
hareketiyle DOS tiipiin i¢ine toplanir. Eger bolgede enflamasyon sonucu artmis DOS
yoksa bu yontemle kisa zamanda ¢ok miktarda DOS elde etmek zordur (190).

2.6.2.3. Kagit Seritlerle Toplama

Bu teknigin avantaji hizli ve kullanimmin kolay olmasidir. Dogru
uygulandiginda en az travmatik olan DOS toplama ydntemidir. Bu yontemde DOS

oluk-ici ve oluk-dis1 olmak tizere iki yontemle toplanabilmektedir (190).

Oluk-igci (intracrevicular) teknik daha sik kullanilan ve kagit seritin diseti cebi
girisine yerlestirilerek (stperficial-orifice yontemi) (198) veya cepte hafif bir direng
hissedilene kadar yerlestirilerek (derin-oluk i¢i yontem) (199) uygulanan bir
yontemdir. Oluk—dis1 (ekstracrevicular) yontemde ise travmay1 en aza indirmek igin

kagit serit diseti cebine sokulmaksizin cep agzina yerlestirilir (200).

Oluk-i¢i yontemlerde irritasyon oluk-dis1 yonteme gore daha fazladir (201),
ancak elde edilen DOS miktar1 daha fazladir ve 6rnekleme siiresi daha kisadir. Kagit
seritlerin sulkus/cep icinde tabana kadar yerlestirilmesinin toplanan DOS hacmini
artirdig1 ancak daha fazla mekanik irritasyona neden oldugu ileri stirilmektedir (199,
202). Kagit seritlerin diseti cebine yerlestirilmesi epitelin zarar gormesine ve bu da
stvinin eksuda Ozelligine donlismesine neden olabilir. Bu nedenle kagit seritlerin

oluk girisine yerlestirilerek DOS 6rneklemesi yapilmasi donerilmektedir (186, 190).
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2.6.3. Toplanan Diseti Olugu Stvisinin Miktarmin Olgiilmesi

DOS hacminin belirlenmesinde kullanilan ydntemin hassasiyeti ¢ok
6nemlidir. Sivi hacminin belirlenmesinde kagit seritlerin ninhidrin ile boyanmasini
takiben mikroskop ile direkt incelemesi (203, 204), kagit seritlerin tartilmasi (205)
veya hacmin Periotron® aygiti ile Olgiilmesi (199, 206) gibi farkli yaklasimlar

bulunmaktadir.

Periotron® mevcut DOS hacmini elektronik olarak ve daha hassas bicimde
belirleyebilmektedir. Bu teknik hizlidir ve DOS o6rnegini etkilememektedir (190).
Periotron elektronik bir 6l¢iim cihazidir ve DOS’un hacminin ve daha sonra 6rnek
iceriginin laboratuarda dogru belirlenmesini saglar. Periotron elektrik kondansatoriin
plakalar1 olarak hareket eden iki metal parcaya sahiptir ve bu parcalar arasina
yerlestirilen 1slatilmis kagit seritin elektiriksel kapasitansin1 olger (190, 207).
Parcalar arasina kuru bir kagit serit koyulursa dijital okuma sifir1 gosterir. Islak serit
icerdigi sivi hacmine bagl olarak elektriksel kapasitansi artiracak ve dolayisiyla
okunan degerde artacaktir. Bu teknikle 6l¢iim yapmak hizlidir ve DOS numunesini
etkilemez. Uc¢ model periotron retilmistir. Periotron (600, 6000, 8000) ve her biri

kagit seritler tizerinde toplanan sivinin hacmini dlger (190).
2.7. Matriks Metalloproteinazlar

MMP konak savunmasi, doku tamiri ve doku hemostazini igeren fizyolojik
durumlarla iligkili proteolitik enzim ailesidir. MMP, kanser ve ateroskleroz basta
olmak Uzere romatoit artrit, kronik kitenoz ulserasyon, osteoartrit, osteoporoz,
multiple skleroz, amfizem, nefrit ve periodontitis gibi hastaliklarin patogenezinde rol
alirlar (208-211). MMP’ler farkli seviyelerde cesitli enflamatuvar fonksiyonlari
yOnetirler (212, 213).

2.7.1. Matriks Metalloproteinazlarin Yapisi

MMP’ler ekstraseluler matriks makromolekullerinin par¢alanmasinda 6nemli
rol oynayan yaklasik 28 enzimden olusan genis bir proteolitik enzim ailesidir (68).

MMP’ler, makrofajlar, notrofiller, endotel hiicreleri, fibroblastlar, vaskuler diz kas
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hicreleri, T lenfositleri, trombositler, kondrositler, keratinositler, epitel htcreleri,

mezengsimal hicreler ve osteoblastlar gibi gesitli hiicreler tarafindan salinirlar (211).

MMP’ler ekstraseliller matriksin yikimi  ve yeniden sekillenmesini
ilgilendiren bir¢cok fizyolojik ve patolojik olaydan sorumlu enzimlerin basinda
gelmektedir. MMP’lerin embriyonik gelisime, yara iyilesmesi, bag dokusunun
sekillenmesi, anjiyogenez gibi bir¢ok fizyolojik olayda rolleri vardir. MMP’lerin
proteolitik aktiviteleri spesifik inhibitorler tarafindan diizenlenir. MMP’lerin
serumda bulunan inhibitéru alfa-2 makroglobulin, dokuda ise tissue inhibitdr matrix
metalloproteinaz (TIMP) adin1 alir (68). MMP’ler ve TIMP’ler saglikli dokularda
diistik diizeyde sentezlenirler ve enflamasyon, immiin cevap gelisimi, yara
iyilesmesi, kemik remodelasyonu ve apoptozis gibi birgok biyolojik surecte gorev
alirlar (211). Cesitli hormonlar, biiytime faktorleri ve proenflamatuvar sitokinler

MMP’lerin aktivasyonunu artirir (68).

MMP’ler kendi substratlarina sahiptir. Bu kavram MMP’lerin substrat
Ozgiilliigiine gore isimlendirilmesine neden olmustur. Buna gore; MMP’ler 6 alt
gruba bolunidr: kollajenaz, jelatinaz veya tip IV kollajenaz, stromelisin, matrilisin,

membran tipi metalloproteinaz ve digerleri (208, 214).
2.7.2. Periodontal Enflamasyonda Matriks Metalloproteinazlar

Periodontal enflamasyon durumunda periodonsiyumdaki periodontal
ligament hiicreleri ve diger hiicreler (gingival fibroblastlar, monosit/makrofajlar,
gingival sulkular epitel hicreleri/oral keratinositler, osteoblastlar/osteoklastlar ve
endotelyal hucreleri) proenflamatuvar sitokinlerin, sisteinlerin, proteinazlarin ve
MMP’ lerin salinimini aktive ederler (215-217).

MMP-1, MMP- 2, MMP8, MMP-9, MMP-13 ve MMP-14 gibi MMP” lerin
periodontal hastalikta rolleri oldugu gosterilmistir (218-222). Ozellikle periodontal
bag dokusunun patolojik yikiminda MMP-8’in direkt rolii olduguna dair kanitlar
vardir (223, 224).
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2.7.3. Matriks Metalloproteinaz — 8

MMP - 8, kollajenaz-2 veya notrofil kollajenazi olarakta adlandirilir. MMP —
8 bronsit, astim, periodontitis ve artrit gibi ¢esitli enflamatuvar hastaliklarda,
notrofillerin -~ disinda  gingival  fibroblastlar, epitel hicreleri/keratinositler,
odontoblastlar, kondrositler, oral kanser hucreleri, monosit/makrofajlar ve plazma

hlcreleri tarafindan da sentezlenir (225-227).

Diseti ve periodontal ligament kollajenlerinden ilk basta yikilanlar aktif ve
yikici periodontitis lezyonlarinda veya cep olusumunda anahtar rol oynarlar (228,
229). Periodontitisli alandaki DOS ve gingival dokulardaki kollajenaz aktivitesi
saglikli gingival dokulardan yuksektir (228, 230). Ayrica ileri atasman kaybinin
oldugu periodontitis hastalarinda DOS’ta kollajenaz aktivitesi artmistir, bu sonuclar

kollajenazin doku yikiminda rol aldigini kanitlayan 6nemli bulgulardir (223).

Tip | ve Il kollajenler periodontal dokulardaki kollajenlerin % 60’1n1
olusturur (231). MMP-8°de tip | kollajenin yikiminda temel rol oynamaktadir. Bu
ozelliginden dolay1 periodontal dokulardaki patolojik ve fizyolojik kollajen yikimina
katkida bulunan esas kollajenaz MMP-8’dir (232, 233). MMP -8 periodontal
hastalik igin potansiyel bir gostergedir. Bir¢ok c¢alisma MMP-8’in periodontal
yikimda o6nemli roli oldugunu gostermistir. DYT&KYD’nin ve periodontal

idamenin MMP-8 seviyesinde 6nemli bir azalma sagladigi kanitlanmistir (222).
2.8. C-Reaktif Protein

Subgingival biyofilmdeki mikroorganizmalara maruz kalma kronik diisiik
seviyeli enflamasyona sebep olur. Periodontal tedavi sonrasi sistemik enflamatuvar
belirteclerin seviyesinin azaldigimi rapor eden calismalara dayanarak, Amerikan
Kalp Birligi periodontal tedavinin sistemik enflamasyonu azalttigina bilimsel

raporlarinda yer vermistir (234).

CRP oldukca hassas ve enflamasyonun spesifik olmayan bir akut faz
proteinidir (235). CRP akut ve kronik enflamatuvar olaylarda salgilanan IL-1, IL-6,
TNF-a, prostoglandin E, (PGE>) ve interferonlar gibi bircok mediyattre yanit olarak
karaciger hiicrelerinden sentezlenir (236, 237). Kandaki CRP konsantrasyonu saglikli
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bireylerde oldukca diisiiktiir, fakat enfeksiyona bagli enflamatuvar cevapta,
otolimmin ve kardiyovaskiiler hastaliklarda, sepsis, kanser, travma, hipoksi gibi
yaralanmanin bir ¢ok formunda Uretilir ve seviyesi hizli bir sekilde yiikselir (235,
236). Artmis CRP seviyesi kardiovaskiiler hastaliklarin belirleyicisidir ve ¢esitli
durumlarda sistemik enflamasyonun belirteci olarak kullanilabilir (236). Serum CRP
seviyesi sigara, obezite, DM ve periodontal hastaliklarla da iliskilidir (238, 239).
CRP gibi enflamatuvar belirteclerin yiksek seviyeleri tip 2 DM’nin gelisimi ve

ilerlemesinde 6nemlidir ve bir riski gostergesidir (240, 241).

Son kanitlar siddetli periodontitislilerde sagliklilara oranla artmis serum CRP
seviyesini gostermektedir (242). Baz1 arastiricilar periodontal hastalikli bireylerdeki
P.gingivalis varliginin yiiksek CRP seviyesi ile iliskili oldugunu rapor etmislerdir
(243, 244). Ayrica, periodontitis varhiginda IL-1, IL-6, TNF-o gibi enflamatuvar
belirtecler serbest kalir ve CRP iiretilmesi i¢in hepatositlerini uyarirlar (245, 246).
Bir¢ok arastirict periodontitisteki enflamasyonun sistemik enflamatuvar yaniti
tetikleyebilecegini gostermislerdir (247, 248). Bu galismalar periodontal hastalikla
CRP arasindaki iligkiyi biyolojik olarak kanitlamaktadir (245, 246). Periodontal
tedavi CRP’nin seviyesinde azalmaya neden olur. Son c¢alismalar periodontal
tedavinin ister mekanik yontemlerle ister ilagla olsun CRP seviyesini 6nemli oranda

diistirdiigiinii géstermektedir (249, 250).
Cahsmamizin amaclar

Bu c¢aligmada kontrolsiiz DM’li KP hastalarinda DYT&KYD’ye ilaveten
uygulanan DL uygulamasinin etkileri sadece DYT&KYD yapilan hastalarla

karsilastirilarak;

. Klinik parametreler ve DOS’daki MMP-8 (°°°MMP-8) seviyesindeki
degisimi degerlendirerek, DL uygulamasinin DM’li hastalardaki periodontal
tyilesmeye etkilerini degerlendirmek,

. Serum CRP seviyesindeki degisimler incelenerek, DL uygulamasinin
DM’li bireylerdeki sistemik enflamatuvar yanita etkilerinin degerlendirilmesi ve

. HbAi. seviyesi degerlendirerck, DL uygulamasinin DM’nin

kontroliindeki etkilerini degerlendirmesi amaglanmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma icin inénii Universitesi Etik Kurul Baskanligi’ndan (protokol no:
2013/104) onay alinmis olup c¢alismaya dahil edilen tiim bireylere herhangi bir islem
yapilmadan Once, ¢alismanin amaci ve yontemi hakkinda bilgi verilerek katilimlari

icin imzal1 onaylar1 alinmistir.
3.1. Hasta Se¢imi

Calismaya Indnii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi ve Turgut Ozal Tip
Merkezi’ne basvuran bireyler arasindan kontrolsiiz tip 2 DM ve klinik ve radyografik
muayeneleri sonucunda generalize KP tanis1 konmus, yaslar1 44 - 65 arasinda
degisen (ortalama 50,42) 22’si kadin 18’i erkek toplam 40 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil olma kriterleri;

e (Calismadan en az iki y1l once ADA kriterlerine gore (44, 251) kontrolsuz
tip 2 DM teshisi konmus olmasi, HbA ;. degerinin >7%.

e Son 3 ay i¢inde antidiabetik ilaglarinda degisiklik yapilmamis olmasi

e Diabetik kronik komplikasyonlar metabolik kontrolii zorlastirdigindan
major diabetik komplikasyonu olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesine dikkat
edildi.

Generalize KP varlig1 (67),

o Ust cenede en az 4 diste 4 — 7 mm arasinda cep derinligine sahip bélgenin

bulunmasi,

e Agiz igerisinde en az 20 disin mevcudiyeti,

DM disinda herhangi sistemik bir rahatsizliginin bulunmamasi,

Sigara kullanmamasi

Hastalarin son 12 ay i¢inde periodontal tedavi gérmemis olmamasi,

Hastalarin son 6 ay iginde antibiyotik veya uzun donem anti-enflamatuvar

ila¢ kullanmamis olmasi,
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e Hastalarin hamile veya emzirme doneminde olmamasi

e DOS alinan dislerde periodontal hastalik i¢in predispozan faktorlerin
(kron, dolgu, ciiriik v.b.) olmamasi.

Ucgiincii biiyiik az1 disleri calismaya dahil edilmemistir.

3.2. Calismanin Tasarimi

Calismanin tasarimi Sekil 3.1.’de verilmistir. Bu g¢alisma tek merkezli,
randomize, kontrolll, full-mouth, 6 aylik klinik bir ¢alisma olarak tasarlanmstir.
Calismaya dahil edilen bireyler baslangigta KAS, HbA 1. seviyeleri, yas ve cinsiyet
ve vicut Kitle indeksleri agisindan eslestirmeler yapildiktan sonra benzer 2 gruba
ayirildi. Bu eslestirmeler ¢alisma ile ilgisi olmayan birisine yaptirildi.

e Kontrol grubundaki bireylere (DYT&KYD)’ye ilaveten plasebo lazer
uygulamasi (1s1n verilmeden sadece fiber optik u¢ ceplerde dolastirildil) yapildi.

e Cahsma grubundaki bireylere ise DYT&KYD’ye ilaveten DL (Gigaa
Cheese GaAlAs Diyot Lazer, Wuhan, Cin) Dalgaboyu: 810 nm. Gug: 1,0 Watt (W),
10 J, kontak modda, 400 um fiber optik ug ile uygulandi (Sekil 3.2. ve sekil 3.3.).

3.3. Hasta Sayisinin Belirlenmesi

Calismanin baslangicinda 2 grup arasinda KAS arasinda tahmini olarak 0.5
mm farklilik ve her iki grupta da tahmini standart hata degerlerinin 0.4 oldugu
varsayllmigtir. Bu durumda her grup icin %80 giicte ve %5 hata payma sahip bir
istatistiksel analiz i¢in minimum 17 bireyin gerekliligi saptandi. Calisma siiresince
yasanabilecek hasta kayiplarindan dolayr her 2 gruba da 20 hasta dahil edildi.
Calisma siirecinde lazerli grupta 2, kontrol grubunda ise 1 hasta ¢alismay1
biraktigindan ¢alismamiz lazer grubunda 18, kontrol grubunda ise 19 hasta ile

tamamlandi.
3.4. Ag1z bakim egitimi

Hastalarin tiimiine tedaviden 1 hafta 6nce modifiye Bass teknigi ile dis
firgcalama yontemi, dis ipi ve ara yiiz fir¢as1 kullanimini igeren agiz bakim egitimi
model istiinde gosterildi. Calisma siirecinde hastalarin  plak uzaklastirma
yontemlerini dogru uygulayip uygulamadiklar1 kontrol edildi ve gereken uyarilar

yapildi.
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Zaman
[ Hasta secimi
e | Tedaviden
Agiz balami egitimi 1 hafta dnce
Klinik periodontal él¢ciimler i
DOS orneklerinin alinmasi
~Serum orneklerinin elde edilmesi
1
| |
Cahisma grubu (n=20) Kontrol grubu (n=20)
DYT&KYD + DL DYT&KYD
| | |
n=20 n=20
Klinik periodontal Slciimler Klinik periodontal 8lgiimler — [ T1
DOS orneklerinin alinmasi DOS &rneklerinin alinmasi
Serum &rneklerinin elde edilmesi Serum 6rneklerinin elde edilmesi
n=18 ' n=19
Klinik periodontal &l¢iimler Klinik periodontal dlglimler -— | T2
DOS orneklerinin alinmasi DOS orneklerinin alinmasi
Serum orneklerinin elde edilmesi . Serum orneklerinin elde edilmesi J,

Sekil 3.1. Caligmanin tasarimi ve zamana gore akis grafigi.

TO: baslangig; T1: tedavi sonrasi 3. ay; T2: tedavi sonras1 6. ay; DYT&KYD: dis
yiizey temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi; DL: diyot lazer; DOS: diseti olugu sivisi.

3.5. Periodontal Durumun Degerlendirilmesi

Periodontal durumun belirlenmesi i¢in yapilan klinik indeks oOlgumleri
Williams periodontal sondu (PCP- 12, Hu-Friedy) kullanilarak baslangigta tedavi
oncesinde (T0), tedavi sonras1 3 . ay (T1) ve 6. ayda (T2) yapildi. Yapilan 6l¢timler
hazirlanan anamnez formuna kaydedildi. Klinik indeks skorlar1 asagidaki gibi

degerlendirildi.
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Plak indeksi Skorlar (252):
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok.

1: Ciplak gozle farkedilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulkusta

gezdirilmesiyle agiga ¢ikarilan plak varligi.

2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak

varligi.
3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti.

Her disin meziobukkal, bukkal, distobukkal, lingual yiizeyinden alinan plak

indeksi (PI) degerleri toplandiktan sonra asagidaki formiile gore hesaplama yapildi.
Pi= Tiim dislerdeki plak degeri toplami1 / Mevcut dis sayis1 x 4

Gingival indeks Skorlar (253):

0: Saglikl diseti.

1: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6demle karakterize diseti, SK
yok.

2: Orta dereceli iltihap, diseti parlak, kirmiz1 ve 6demlidir. SK vardir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem vardir. Ulserasyonlar ve
spontan kanamaya meyil mevcuttur.

Her disin meziobukkal, bukkal, distobukkal, lingual yiizeyinden alinan
gingival indeks (GI) degerleri toplandiktan sonra asagidaki formiile gore hesaplama
yapildu.

Gl= Tiim dislerdeki Gi degeri toplami1 / Mevcut dis say1s1 x 4

Sondalamada kanama (SK) (254): Periodontal sond gingival sulkus iginde
hafif bir basin¢ uygulanarak gezdirildiginde kanamanin olusmasi durumunda (+),
kanamanin olmamasi durumunda (-) deger verildi. Hesaplama asagidaki formiile

gore yapildi.

SK= Kanama olan dis sayis1 X 100 / Mevcut dis sayist
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Sondalama Derinligi: Marjinal diseti kenari ile cep tabani arasindaki mesafe

olcuimii olarak kaydedildi. Olgtimler mm cinsinden kaydedildi.

Klinik Atasman Seviyesi: Mine — sement sinir1 ile cep tabani arasindaki
mesafenin 6lclimii olarak kaydedildi. Olgiimler mm cinsinden kaydedildi.

Sondalama derinligi ve KAS 6l¢timleri her disin mesio-bukkal, mid-bukkal,
disto-bukkal, mesio-palatinal, mid-palatinal ve disto-palatinal olmak (izere 6
noktadan yapildi. Daha sonra elde edilen degerler toplanip ortalamalar1 alinarak bir
disin ortalamasi; her dise ait ortalama degerler toplanip dis sayisina bdliinerek de
agizdaki tiim dislere ait ortalama KAS ve SD’leri hesaplandi.

3.6. Tedavi Protokoli

Calisma protokoliine uygun olarak; kontrol grubunda DYT&KYD’ye
ilaveten plasebo lazer uygulamasi yapilirken; calisma grubunda DYT&KYD’ye
ilaveten 1 W DL uygulandi.

Tiim hastalara, DYT ve KYT islemlerinden olusan baslangi¢ periodontal
tedavi uygulandi. DYT&KYT islemleri ultrasonik cihazlar (Electro Medical Systems
SA, Nyon, Switzerland) ve gracey kiretleri (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA)
kullanilarak gerceklestirildi. Anguldurva ucuna takilan kil firca ve pat yardimiyla

dislere polisaj yapildi.

Bu islemleri takiben ¢alisma grubundaki hastalarin periodontal ceplerine 1 W
DL uygulanarak periodontal tedavileri gergeklestirildi (Sekil 3.2.). DL uygulamasi
fiber optik ucun (Sekil 3.3.) cep igerisine yerlestirilmesi ile kontakt modda
gerceklestirildi. Fiber optik ug diseti olugu igerisinde on-arka, asagi-yukar: yonde
hareket ettirilerek uygulandi. Lazer wuygulamasi (liretici firmanin Onerileri
dogrultusunda) eger SD 3-3.5 mm ise 15 saniye, 4 mm’den biyikse her bir dis igin
20 saniye sireyle 3 set halinde olacak sekilde agiz igerisindeki tiim dislere uygulandi.
Kontrol grubundaki hastalara ise plasebo (151n uygulanmadan sadece DL’nin ug

kismi ceplerde dolastirildi) uygulama yapildi.
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Sekil 3.2. Diyot lazer cihazi.

Sekil 3.3. Diyot lazerin el pargasi ve fiber optik ucu.

3.7. Diseti Olugu Sivis1t Orneklemesi

DOS ornekleri DOS hacminin ve MMP-8 seviyesinin belirlenmesi igin
kullanildi. Bu amagla DOS 6rnekleri her hastadan TO, T1 ve T2’de alindu. Ornek
alinan her bir dis bolgesinden steril bir periodontal kiretle supragingival plak
dikkatlice uzaklastirildiktan sonra dis ylizeyi hava spreyi ile kurutuldu ve pamuk
tamponlarla dikkatli bir sekilde izole edildi. Orneklerin tiikiiriikle kontaminasyonunu

engellemek i¢in tiikiiriik emici kullanildi. Kanla kontamine oldugu gorsel olarak
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anlagilan 6rnekler degerlendirmeye almmadi. Standart kagit serit (Periopaper®,
Proflow Inc, New York, USA ) sulkus girisinden 1mm apikale yerlestirilip 30 saniye
bekletilerek (orifice yontemi) (198) DOS d&rnekleri elde edildi. DOS 6rnekleri her
hastanin 4-7 mm arasinda cep derinligine sahip iist ¢enesindeki 4 bolgeden alindi.

Standart olmasi agisindan her seansta ayni bolgelerden tekrar DOS 6rnekleri alindi.

Alman ornekler zaman kaybetmeden Periotron 8000°e aktarildi ve okunan
degerler DOS hacmi [mikrolitre (ul)] olarak kaydedildi. Ortalama DOS hacmi her
tiipe atilan 4 kagit seride ait hacimlerin ortalamasi olarak hesaplandi. Her hacim
6lciminden sonra cihazin kutuplari, olusabilecek sivi kontaminasyonunu Onlemek
amaciyla kuru gazli bez ile silindi. Ayrica her 5 hastadan sonra periotronun
kalibrasyon egrisi yenilendi. Kalibrasyon islemleri daha 6nceden hacmi bilinen saf su

kullanilarak gergeklestirildi.

Almnan 4 6rnek tek eppendorf tiip ( pH 7.4 olan 200 ul PBS [fosfat-buffer-tuz
tamponu] iceren 2 ml lik eppendorf tip ) icine yerlestirildikten sonra 30 saniye
vortekslendi. Daha sonra hiicresel elemanlari ve plagi uzaklastirmak i¢in 3000 g’de 5
dakika santrifiij edildi. Ornekler biyokimyasal analizlerin yapilacagi zamana kadar -

80° derecede saklanda.

3.7.1. Periotron 8000®

Periotron kapasitor prensibine gore calisir. Aletin parcalar1 arasina
yerlestirilen 1slak bir filtre kagidi bandinin elektriksel kapasitansini 6lger. Parcalar
arasinda karsit yiiklerin olusturdugu elektrik alani, pargalar arasindaki potansiyel
farkin1 azaltan ve kapasitansini artiran molekillerin polaritesini indukler. Boylece
periotronun pargalar1 arasindaki polar molekiillerin sayisi ne kadar fazla ise
kapasitans1 da o kadar biiyiik ve periotron skoru da o kadar yiiksek olur. Yeni bir
model olan Periotron 8000’de 06l¢iim degerleri Periotron Professional programi

caligtiran bilgisayara bir seri baglant1 sonucunda gonderilir (Sekil 3.4.).
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Sekil 3.4. Periotron 8000® cihazi.

3.8. Metabolik Degerlendirme

Metabolik degerlendirmeler TO, T1 ve T2’de Indnii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Endokrinoloji ve Metabolik Hastaliklar Poliklinigi’ndeki rutin
kontroller sirasinda elde edilen verilerle yapilmistir. Baslangigta (TO) kan 6rnekleri
teshis amaciyla periodontal tedavi islemlerinin yapilacag: giinden 1 veya 2 hafta 6nce
alimmigken, T1 ve T2’de alinan 6rnekler agiz i¢i muayenelerin yapildigi giiniin ertesi
giinii alimmustir. Kan ornekleri tliim hastalardan sabah saatlerinde ve a¢ karnina
almmistir. Daha sonra tiim tahliller Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi’nin

merkezi laboratuvarinda yapilmistir.
3.8.1. Serum C-Reaktif Protein Seviyelerinin Ol¢iimii

Serum CRP seviyelerinin 6l¢im( Dade Behring (model: BN II) cihazinda

nefolometrik yontem kullanilarak yapildi.
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3.8.2.  Serum Hemoglobin A;. Seviyelerinin Olguimii

Serum HbA . seviyelerinin 6lgimu Trinity Biotech (model: Primer Hb 9210)
cihazinda high-performance likid kromatografi yontemi kullanilarak yapildi.

3.9. Matriks Metalloproteinaz-8 Seviyesinin Belirlenmesi

Enzim-linked immiinoadsorbant assay (ELISA) serum, plazma ve diger viicut
stvilarinda antikora baglanmis bir enzimin aktivitesinin miktarsal olarak saptanmasi
temeline dayanan Gl¢iim yontemidir. Bu ¢alismada; DOS’daki MMP — 8 seviyeleri,

bunlar icin 6zel olan ELISA kitleri kullanilarak saptandi.

DOS’daki MMP — 8 seviyesi Boster MMP — 8, Human, ELISA Sistem Kiti
kullanilarak ol¢iildii (Sekil 3.5.). Bu ticari Urline ait MMP — 8’in Ol¢iim prensibi

tiretici firmanin tanimladig sekilde asagidaki gibi gergeklestirildi:
Deney Protokolu

e Deneye baslamadan Once Kit icindeki tiim reaktiflerin ve érneklerin oda
1sina (18-25 C°) gelmesi beklendi.

e Uretici firmanin tammlandigi gibi reajanlar ve c¢aligma standartlar:

hazirlandi.

e Standart ve drnekler kuyucuklara yerlestirildi.

e  Kuyucuklari i¢ine 100 pl standart pipetlendi.

e Kuyucuklarin i¢ine 100 pul DOS 6rnekleri pipetlendi.

e Plate kapakla kapatilarak 37C° sicaklikta 90 dakika inkiibe edildi.

e Her kuyucuga 100 pl biotinli anti human MMP-8 antikoru pipetlendi.

e Plate kapakla kapatilarak 37C° sicaklikta 60 dakika inkUbe edildi.

e Kuyucuklar 3 kez buffer ile tamamen doldurulup bosaltilarak yikandi
(Sekil 3.6).

e Biitiin kuyucuklara 100 pl Avidin-Biotin-Peroksidaz Complex sivisi
pipetlendi.

e  Plate kapakla kapatilarak 37C° sicaklikta 30 dakika inkUbe edildi.

e Kuyucuklar 5 kez buffer ile tamamen doldurulup bosaltilarak yikandi.
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e Tim kuyucuklarin i¢ine oda sicakligindaki 90 pul TMB renk degistirici
ajan pipetlendi.

e  Plate kapakla kapatild: ve 37C° sicaklikta, karanlik ortamda, 25 dakika
tutuldu.

e  Reaksiyonu durdurmak i¢in biitiin kuyucuklara 100 pl ve 1 M’lik siilfirik
asid eklendi ve plate 30 dakika icinde 450 nm’de BIO-TEK ELx800 marka ELISA
cihaz1 kullanilarak okundu (Sekil 3.7).

DOS’daki MMP-8 diizeyleri MMP-8 konsantrasyonu olarak ifade edildi.
MMP-8 konsantrasyonu ise DOS’un 1pl.’sindeki MMP-8 miktarin1 (U/ul) ifade
etmektedir.

Sekil 3.5. Ticari MMP-8 ELISA kiti.
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Sekil 3.6. Plate kuyucuklariin yikanmasi.

Sekil 3.7. ELISA sonuglarinin okunmast.

Tiim ¢alisma boyunca pipetleme yapilirken tekrarlanabilir pipetor kullanildi.
Her bir madde icin farkli pipet ucu kullanildi, her bir reajan pipetlenmeden dnce
birkag¢ kez pipetin ucuna ¢ekilip geri bosaltild1 ve kuyucuklarda bulunan reajanlarin

icine pipetin ucu kesinlikle degdirilmedi.
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3.10. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile
degerlendirilmis ve parametrelerin normal dagilima uygun oldugu saptanmustir.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Unpaired t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Parametrelerin grup
ici tedavi Oncesi, tedavi sonras1 3. ay ve 6. ay karsilastirmalarinda Tekrarlayan
Ol¢timlerde varyans analizi ve anlamliliga neden olan donemin tespiti i¢in Bonferroni
testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Continuity (Yates)

Duzeltmesi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



54

4. BULGULAR
4.1. Hastalara Ait Demografik Bulgular

Bu galismaya 20’si (%54) kadin, 17°si (%46) erkek toplam 37 birey dahil
edilmistir. Yaslar1 44 ile 65 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi 50.78+6.44
yildir (Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Hastalara ait demografik verilerin degerlendirilmesi

Grup
Calisma Kontrol
Ort+SS g
Ort£SS (medyan)
(medyan)
"Yay 49,7+46,63 51,85+6,23 0,297
*Egitim Siiresi (yil) 8,1+3,19 8,45+2,72 0,711
DM Siiresi (y1l) 4,45+1,35 4,5+1,4 0,789
’fla¢ Kullanim Siiresi (y1l) 3,7+1,26 3,85+1,18 0,633
’Viieut  Kitle  indeksi
i) 26,2421 26,8+1,9 0,276
’Ortalama Dis Sayilari 21,85+1,73 22,25+1,65 0,363
*Cinsiyet n o
Kadin 10 (%55,5) 10 (%52,6) 1 000
Erkek 8 (%44,5) 9 (%47,4)
'Unpaired t test “Mann-Whitney U test ® Continuity (yates) diizeltmesi

Gruplara gore olgularin yas, egitim siiresi, DM siiresi, ila¢ kullanim siiresi,
vucut kitle indeksi ve ortalama dis sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplara gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).



4.2. Tum Dislere Ait Klinik Bulgular

Tablo 4.2. Tim disleri ait grup i¢i ve gruplar arasi degerlendirmeler.
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Grup
Calisma Kontrol 'n
Ort£SS Ort£SS

Plak Indeksi TO 1,85+0,37 1,75+0,33 0,409
Tl 0,70+0,15% 0,66+0,16% 0,485
T2 0,86+0,25% 0,80+0,24% 0,442
’p 0,001** 0,001**

Gingival indeks TO 1,77+0,29 1,69+0,36 0,313
T1 0,50+0,11% 0,71+0,18° 0,001**
T2 0,58+0,16%  0,91+0,23*"  0,001**
P 0,001** 0,001**

Sondalamada TO 73,12+12,38 69,7+£12,38 0,388

Kanama (%) Tl 23,6%6,0% 30,15+8,63% 0,008**
T2 24,65+7,06% 31,7+9,03% 0,009**
P 0,001** 0,001**

Klinik  Atagman TO 4,60+0,59 4,38+0,77 0,310

Seviyesi (mm) T1 3,81+0,48% 3,8+0,66% 0,398
T2 3,78+0,52° 3,85+0,66% 0,343
P 0,001** 0,001**

Sondalama TO 3,45+0,45 3,39+0,43 0,914

Derinligi (mm) Tl 2,89+0,24% 2,92+0,34% 0,442
T2 2,77+0,12% 2,99+0,33% 0,055
P 0,001** 0,001**

4<Sondalama TO 5,62+0,46 5,52+0,36 0,450

Derinligi <7 (mm) T1 4,06+0,38" 4,50+0,34% 0,01*
T2 3,65+0,28%" 4,31+0,27* 0,01*
P 0,001** 0,001**

7(mm)<Sondalama TO 7,18+0,16 7,22+0,28 0,664

Derinligi T1 5,43+0,28% 6,04+0,45% 0,01**
T2 5,06+0,25>" 6,04+0,54* 0,01%*
P 0,001** 0,001**

T Unpaired ttest “Tekrarlayan dlciimlerde varyans analizi *p<0.05 **p<0.01

a: T0°a gore anlaml degisim

b: T1’e gore anlamli degisim
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4.2.1. Plak Indeksi

TO, T1 ve T2’deki PI diizeylerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.2.).

Hem calisma hem de kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’deki PI élctimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.01).
Anlamliligin hangi donemden kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi
sonucunda; T0’daki PI dizeyine gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1’e gbre T2’de gorilen degisimler ise

istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05) (Sekil 4.1.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.1. Tiim dislere ait Plak indeks degerleri.

4.2.2. Gingival Indeks

TO’daki GI diizeylerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol grubunun T1 ve T2’deki GI diizeyleri,
calisma grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.01) (Tablo 4.2.).

Calisma grubunda; TO, T1 ve T2’deki GI &lciimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi donemden
kaynaklandi§min tespiti icin yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki Gi
dizeyine gore, T1 ve T2 de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.01). T1’e gbre T2’de goriilen degisimler ise istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0.05) (Sekil 4.2.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’de Gi 6l¢giimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi donemden
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kaynaklandi§min tespiti icin yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki Gi
duizeyine gore, T1 ve T2 de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.01). T1’e gore T2’de goriilen artis da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05) (Sekil 4.2.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.2. Tiim dislere ait Gingival indeks degerleri.

4.2.3. Sondalamada Kanama

Calisma grubu ile kontrol grubunun TO’daki SK duzeylerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol
grubunun T1 ve T2’deki SK dizeyleri, ¢aligma grubundan anlaml sekilde yiiksek
bulunmustur (p<0.01) (Tablo 4.2.).

Hem calisma hem de kontrol grubunda; TO, T1 ve T2 deki SK 6l¢timleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin
hangi donemden kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda;
TO’daki SK duizeyine gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.3.).
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Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.3. Tiim dislere ait sondalamada kanama degerleri.

4.2.4. Klinik Atagman Seviyesi

Calisma grubu ile kontrol grubunun TO, T1 ve T2 deki KAS’larinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo
4.2)).

Hem calisma hem de kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’deki KAS o6l¢timleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin
hangi donemden kaynaklandigiin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda;
TO’daki Kklinik atagman diizeyine gore, T1’de goriilen disiisler istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.4.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.4. Tiim dislere ait klinik atagman seviyeleri.
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4.2.5. Sondalama Derinligi

Calisma ve kontrol grubunun TO, T1, ve T2’deki SD duzeylerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). (Tablo
4.2)).

Hem calisma hem de kontrol grubunda; TO, T1 ve T2 deki SD o6l¢timleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin
hangi donemden kaynaklandigiin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda;
TO’daki SD’nin diizeyine gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.5.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.5. Tiim dislere ait sondalama derinlikleri.

SD’nin 4 — 7 mm arasinda oldugu bolgelerdeki ¢alisma ve kontrol grubunun
ortalama SD degerleri T0’da gruplar arasinda benzerdi (p>0.05). Bu bélgelerdeki T1
ve T2’deki SD ol¢imleri kontrol grubunda cgalisma grubundan anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (p<0.01) (Tablo 4.2.).

Cahsma grubunda; TO, T1 ve T2’deki SD o6l¢iimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi dénemden
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; SD’lerinde T1 ve
T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1’e gore
T2 de goriilen diisiis de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Sekil 4.6.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’deki SD o6l¢iimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik bulunmaktadir (p<0.001). Anlamliligin hangi dénemden
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kaynaklandiginin tespiti ig¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; T1 ve T2’de
goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.6.).

Cahsma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.6. 4-7 mm cep derinligi olan bolgelere ait sondalama derinlikleri.

Calisma ve kontrol grubunun TO’daki SD > 7 mm oldugu bolgelerdeki
ortalama SD’leri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Calisma grubundaki T1 ve T2’deki degisimler ise kontrol grubundan
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2.).

Cahisma grubunda; TO, T1 ve T2 deki SD>7 Ol¢limleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi dénemden
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; T1 ve T2’de
goriilen diistisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1’e gére T2’de
goriilen diisiis de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Sekil 4.7.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’deki SD>7 &lglimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi dénemden
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; T1 ve T2’de
goriilen diisiigler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil
4.7)).



Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.7. Cep derinligi > 7 mm olan bolgelere ait sondalama derinlikleri.
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4.3. Diseti Olugu Sivis1 Alinan Dislere Ait Bulgular

Tablo 4.3. DOS alinan dislere ait degerlendirmeler.
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Grup
Diseti Olugu Sivis1 Alinan Dise Ait Calisma Kontrol 1p
Ort+SS Ort+SS

Plak indeksi TO 2.09+0,31 1,97+0,26 0,203
T1 0,65+0,11 0,65+0,10% 0,880
T2 0,85+0,14 0,88+0,18" 0,560
’p 0,001** 0,001**

Gingival indeksi TO 2,39+0,35 2,20+0,34 0,089
T1 0,74+0,22° 0,94+0,29° 0,015*
T2 0,74+0,22° 1,01+0,25° 0,01**
p 0,001** 0,001**

Klinik Atagman  TO 5,54+0,61 5,82+0,50 0,239

Seviyesi (mm) T1 4,96+0,57° 5,240,53% 0,172
T2 4,8420,5° 5,16+0,46° 0,144
p 0,001** 0,001**

Sondalama TO 4,69+0,43 4,92+0,31 0,069

Derinligi (mm)  T1 3,94+0,42° 4,17+0,48° 0,113
T2 3,82+0,31° 4,28+0,54° 0,02**
’p 0,001** 0,001**

Diseti Olugu TO 1,34+0,20 1,28+0,28 0,458

Sivis1 Miktari T1 0,48+0,17% 0,57+0,24% 0,163

(nD T2 0,49+0,17 0,63+0,23° 0,039*
p 0,001** 0,001**

MMP-8 (ng/ul)  TO 321,5+112,3 298+129,6 0,544
T1 168+55,9° 167,5+51,3% 0,977
T2 168+48,6° 192,5+61,3% 0,169
p 0,001** 0,001**

! Unpaired t test “Tekrarlayan olgtimlerde varyans analizi *p<0.05 **p<0.01

a: T0’a gore anlamh degisim, (p<0,05).
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4.3.1. Plak Indeksi

Calisma ve kontrol grubunda DOS alan dislere ait TO, T1 ve T2’deki PI
diizeylerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.3.).

Her iki gruptada; TO, T1 ve T2’deki Pi 6lgiimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi dénemden
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’da DOS alinan
dislere ait PI diizeyine gére, T1 ve T2 de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.01). T1’e gore T2’de goriilen degisimler ise istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.05) (Sekil 4.8.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.8. DOS alinan dislere ait plak indeks degerleri.

4.3.2. Gingival indeks

Calisma ve kontrol gruplari arasinda TO’da DOS alman dislere ait Gi
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
Kontrol grubundaki T1 ve T2 deki Gi diizeyleri, ¢alisma grubundan anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.).

Her iki grupta da; TO, T1 ve T2’de DOS alinan dislere ait Gi 6lgiimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin
hangi donemden kaynaklandiginin tespiti igin yapilan Bonferroni testi sonucunda;
T0’da DOS alman dislere ait GI diizeyine gore, T1 ve T2’de gorilen diisiisler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.9.).
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Cahsma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.9. DOS alinan dislere ait gingival indeks degerleri.

4.3.3. Klinik Atagman Seviyesi

Calisma ve kontrol gruplarmin TO, T1 ve T2’deki DOS alinan dislere ait
KAS’lar1 gruplar arasinda istatistiksel olarak benzerdi (p>0.05) (Tablo 4.3.).

Calisma ve kontrol gruplarindaki; DOS alinan dislere ait KAS’larindaki
TO, Tl ve T2 arasindaki degisimlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi dénemden kaynaklandiginin tespiti i¢in
yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki KAS’a gore, T1 ve T2’de gorilen
diistisler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda gorilen

degisimler ise istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Sekil 4.10.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.10. DOS alinan bolgelere ait klinik atagman seviyeleri.

4.3.4. Sondalama Derinligi
DOS alinan dislere ait SD’leri arasinda TO ve T1’de gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol grubunun
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T2’deki SD duzeyi ise galisma grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.3.).

Her iki grup icinde; TO, T1 ve T2 arasinda SD’lerindeki degisimlerde
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
donemden kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda;
TO’dakine gore, T1 ve T2’de goriilen diislisler istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.11.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.11. DOS alinan bolgelere ait sondalama derinlikleri.

4.3.5. Diseti Olugu Sivisimin Miktari

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda TO ve T1’de DOS miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol grubunun
T2’deki DOS miktar1 ise ¢aligma grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.3.).

Cahisma grubunda; TO, T1 ve T2’deki DOS miktarlar1 6lgtimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
dénemden kaynaklandiginin tespiti igin yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki
DOS miktarina gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.12.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2 deki DOS miktarlar1 6l¢timleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi



66

donemden kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki
DOS’un miktarina gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir

artis bulunmustur (p>0.05) (Sekil 4.12.).

DOS miktan

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.12. DOS miktarlari.

4.3.6. MMP-8 Konsantrasyonu

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda DOS alinan dislere MMP-8 diizeylerinde
TO, T1 ve T2’de istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)
(Tablo 4.3.).

Cahsma grubunda; TO, T1 ve T2’deki MMP-8 dizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
dénemden kaynaklandiginin tespiti igin yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki
MMP-8 dizeyine gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4.13.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’deki MMP-8 dizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
donemden kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki
DOS alinan dislere ait MMP-8 dlzeyine gore, T1 ve T2’de goriilen disiisler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel

olarak anlamli olmayan bir artis bulunmustur (p>0.05) (Sekil 4.13.).



Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.13. DOS’ta tespit edilen MMP-8 konsantrasyonlart.
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4.4. Sistemik Bulgular

Tablo 4.4. Serumdaki CRP ve HbA . seviyelerinin degerlendirilmesi

Grup
Calisma Kontrol 'p
Ort+Ss OrtzSs
CRP O 3,00£0,48 2,9240,43 0,598
T 257+048°  2,61:034* 0205
T2
2510,42°  2,66+0,38° 0,089
’p 0,001%* 0,001**
HbA T0 7.43+0,32 7,310,32 0,545
T 7,06£031°  7,00:029° 0330
T2 6,08+0,34° 7.09+0.29° 0,203
’p 0,001%* 0,001**
"Unpaired t test “Tekrarlayan 6lglimlerde varyans analizi

8 T0O’a gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik, (p<0,05).

4.4.1. Serum C-Reaktif Protein Seviyeleri

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda TO, T1 ve T2’de serum CRP diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo
44).

Cahisma grubunda; TO, T1 ve T2’deki, CRP diizeyleri dlgtimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
donemden kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki
CRP dizeylerine gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir
azalma bulunmaktadir (p>0.05) (Sekil 4.14.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2’deki CRP duzeyleri dlglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
dénemden kaynaklandiginin tespiti igin yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki

CRP dizeylerine gore, T1 ve T2’de goriilen diisiisler istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir

artig gortilmustiir (p>0.05) (Sekil 4.14.).

Calisma Grubu Kontrol Grubu

Sekil 4.14. Serum CRP seviyeleri.

4.4.2. Serum Hemoglobin Ay, Seviyeleri

Her iki grup arasinda TO, T1 ve T2 deki HbA . diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.4.).

Calisma grubunda; TO, T1 ve T2 deki HbA . dlzeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi dénemden
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki HbA1.
seviyelerine gore, T1 ve T2’de goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.01). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir
azalma bulunmaktadir (p>0.05) (Sekil 4.15.).

Kontrol grubunda; TO, T1 ve T2 deki HbA;. duzeyleri o6l¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Anlamliligin hangi
dénemden kaynaklandiginin tespiti igin yapilan Bonferroni testi sonucunda; TO’daki
HbA . seviyelerine gore, Tlve T2’de goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). T1 ve T2 arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir

artig gortilmistiir (p>0.05) (Sekil 4.15.).



Calisma Grubu

Sekil 4.15. Serum HbA ;. seviyeleri.

Kontrol Grubu

70



71

5. TARTISMA

Bu c¢alismada kontrolsiiz DM’li ve KP’li bireylerde; COPT’ye ilave DL
uygulamasmin plak kontrolii (PI), diseti enflamasyonu (Gi, SK, DOS
miktar;, "°MMP-8 seviyesi), periodontal iyilesme (SD ve KAS), sistemik
enflamatuvar cevap (CRP) ve DM’nin metabolik kontroli (HbA 1. seviyesi) Uzerine
olan etkilerini sadece COPT yapilan grupla karsilagtirdik. Bu ¢alismanin bulgular
hem COPT hem de COPT+DL uygulamasinin tip 2 DM’li hastalarda periodontal ve
sistemik agidan olumlu katkilar sagladigini gostermektedir. Uzun donemde (6. ayda)
lazer uygulanan grupta periodontal ve sistemik iyilesmenin devam ettigi goriiliirken,
kontrol grubunda 6. ayda 3. aya gore klinik degisimlerde istatistiksel anlamlilik

olmasa bile geriye doniis egilimi oldugu goriilmektedir.

Gingivitis ve periodontitis dental biofilmlerin sebep oldugu kronik bakteriyel
enfeksiyonlardir. Periodontitise sirasiyla sert ve yumusak doku kayb1 ve sonunda dis
kaybina neden olan yikici immiinopatolojik konak yanitlarini tetikleyen veya doku
yikimma sebep olan subgingival bakteriyel topluluklar neden olmaktadir (255).
Konak tarafindan biyofilmi olusturan mikroorganizmalara ve subgingival alanda
kolonize olan bakteriyel metabolitlere karsi enflamatuvar yanit olusturulur. Konak
dokunun aktivasyonu, oncelikle koruma amacli olmakla beraber sitokinler,
proenflamatuvar belirtecler ve MMP’lerin sentezini tetikleyerek doku yikimina
neden olur (69). Bu bilgiler dogrultusunda giiniimiizde periodontal tedavi hastaligin
temel sebebi olan MDP’nin uzaklastirilmasi ve tekrar olusumunun Onlenmesi
amacina dayanmaktadir (256, 257). Daha 6nce yapilan bir¢ok ¢alismada geleneksel
yontemlerle yapilan COPT islemlerinin periodontal iyilesme iizerinde Onemli
katkilar sagladigi ifade edilmistir (85). Claffy ve ark. (258) yaptiklari literatiir
incelemesinde periodontal tedaviyi takiben 4-6,5 mm arasindaki ceplerde PI %
80’den % 15’e, SK’nin %80’den %25’e, SD’nin 1-2 mm, KAS’1n 0-1 mm arasinda,
7 mm ve daha derin ceplerde ise PI %90’dan % 25’e, SK’nm %90’dan % 30’a,
SD’nin 2-3 mm, KAS’in 1-2 mm degisebilecegini rapor etmislerdir. Gunimuzde el

aletleri ve ultrasonik cihazlarla yapilan DYT&KYD islemleri COPT ig¢in altin
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standart olarak kabul edilmektedir (86), bu nedenle ¢alismamizda kontrol grubunun
tedavilerini el aletleri ve ultrasonik cihazlarla gergeklestirdik. Kontrol grubunda
periodontal klinik parametrelerde goriilen degisimler literatiirdeki c¢aligmalarin
sonuglarini destekler nitelikte olup, periodontal parametrelerde onemli iyilesmeler

tespit edildi.

Diger taraftan geleneksel yontemlerle yapilan COPT islemlerinin klinik
olarak bazi smirlamalart oldugu pek c¢ok c¢alismada rapor edilmistir (257, 259).
Subgingival plagin tam olarak kaldirilamamasi plak kontrolii yapilmamasiyla benzer
etkilere sahiptir (260). Sig ceplerden plagin ve distasinin uzaklastirilmast derin
olanlara gore daha kolaydir (260, 261). Ozellikle derin cepler, furkasyon bolgeleri ve
konkavitelerin varliginda DYT&KYD ile istenilen basari saglanamamaktadir. Bu
nedenlerle geleneksel yontemlerin etkisinin smirli kaldigi durumlar goz Oniine
alinarak periodontal iyilesmeyi artirmak igin arastiricilar yeni tedavi yontemleri
gelistirme arayigindadirlar (258, 262). Bu konuda en dikkat g¢eki¢i gelismelerden
birisi de periodontal tedavide lazer 1sinlarinin kullanimidir. Lazer uygulamalarinin
periodontal tedavide yardimci ya da alternatif bir yaklasim olabilecegi kabul
edilmekte ve CO,, Nd:YAG, Er:YAG ve diyot gibi lazerler periodontal tedavide
kullanilmaktadir (88, 263).

DL’ler yumusak doku lazeridirler (101). Periodontal tedaviye ilave olarak
uygulandiklarinda kollajen sentezini ve biiylime faktorlerinin salimimini uyararak
yara iyilesmesini artirma etkileri vardir. Ayrica invitro ¢alismalarda bakterisit ve
detoksifikasyon etkileri de rapor edilmistir (15, 264). Periodontal ceplerin
dekontaminasyonu ve bakteriyel yiikiin azaltilmasina yardimci olarak kullanildiginda
periodontal klinik parametrelerde iyilesme ve periodontopatojen bakteri sayisinda
azalma sagladig1 gosterilmistir, DL 1sinlarmin bu 6zelliklerinden dolayr periodontal

tedavide kullaniminin ek faydalar saglayabilecegi diistiniilmektedir (103, 265, 266).

Kreisler ve ark. (267) 22 hasta iizerinde yaptigi ¢alismada geleneksel
periodontal tedaviye ek olarak DL’nin (1.0 W giictinde, 0.6 mm fiber optik ucla)
etkinligini degerlendirmislerdir. 492 diste yapilan ¢aligmada baslangicta ve tedaviden
3 ay sonraki Pi, Gi, SK, DOS akis orani, mobilite, SD ve KAS gibi parametreleri

incelemislerdir. Lazerle tedavi edilen grupta mobilite ve SD azalma ile KAS’daki



73

kazancin daha anlamli oldugunu gérmiislerdir. Iki grup arasinda Pi, Gi, SK ve DOS
akis oraninda onemli bir fark saptamamislardir. Bu bulgular sonucunda DL’nin
periodontal tedavide geleneksel yontemlere ek olarak kullanilabilecegini ifade
etmiglerdir. Dukic ve ark. (14) DYT&KYD ile DYT&KYD’ye ilaveten DL
kullanildiginda klinik parametrelerdeki degisimi incelemislerdir. Aproksimal Pi, SK,
derin periodontal ceplerde ve KAS’da 6. ve 18. haftalarda her iki grupta benzer
sonuglar bulunmus sadece 4 — 6 mm derinligindeki ceplerde 18. haftada lazerli
grupta daha fazla azalma rapor etmislerdir. Saglam ve ark. (268) DL’nin KP’nin
tedavisinde DYT&KYD’ye ilaveten kullanimimi  sadece DYT&KYD’yle
karsilagtirmislardir. Tedavi sonras1 6 ay takip yapilan bu ¢alismada DYT&KYD’ye
ilave kullanilan DL nin PI, Gi, SK, SD ve KAS istatistiksel dnemde olumlu etkileri
oldugu bulunmustur. Uslu (269) DYT&KYD’ye ilave olarak uygulanan 810 nm
dalga boyundaki DL tedavisinin periodontal iyilesmeye olan etkilerini deneysel rat
modellerinde incelemistir. Bu ¢alismada DL uygulamasinin  periodontal
enflamasyonun azalmasina, doku yikiminin 6nlenmesine ve iyilesmeye ilave katkilar
saglayabilecegi sonucuna varilmigtir. Ayrica DL uygulamasinin osteoprotegerin
seviyesini artirip, RANK ve RANKL seviyelerini azaltip, periodontal hastaliklarda

kemik yapim ve yikim siire¢lerine olumlu katkilarinin olabilecegi rapor edilmistir.

DL tedavisinin P. gingivalis ve P. intermedia gibi bakterilerin azaltilmasinda
etkili oldugu gosterilmistir (263). Moritz ve ark. (102) DYT&KYD’ye ilaveten 805
nm dalga boyunda DL ile yapilan cep tedavisinin sadece DYT&KYD yapilan grupla
karsilastirildiginda lazerli grupta bakteri sayisi, SK ve SD’de daha fazla azalma
bulmuslardir. DYT&KYD’ye ilaveten kullanilan DL’nin periodontal iyilesmeyi

olumlu yonde destekledigi sonucuna varilmistir.

Literatiirdeki bu ¢alismalarin aksine bazi arastiricilar ise COPT de geleneksel
yontemlere birlikte DL’nin kullaniminin periodontal iyilesmeye ilave katkilarinin
olmadigini rapor etmislerdir. Caruso et al. (15) cerrahisiz periodontal tedavide
DYT&KYD ile DYT&KYD’ye ilave DL kullaniminin periodontal iyilesmeye ve
patojen mikroorganizmalara etkilerini karsilagtirmiglardir.  Klinik  Slgitimler
baslangigta, 4., 8., 12. haftalarda ve 6. ayda, mikrobiyolojik 6rneklemeler ise

baslangigta ve tedavi sonrast 6. ayda yapilmistir. Sonu¢ olarak, DL’nin Klinik
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parametreler (izerinde etkisinin sinirli oldugu, periodontal patojen miktarinda ise iki
grup arasinda Onemli bir fark olmadigi bildirilmistir. Sgolastra ve ark. (270)
yaptiklar1 literatiir incelemesinde 3 ¢alismanin mikrobiyolojik sonuglarini analiz
etmislerdir. Analiz edilen 3 ¢alismada da tedavi sonrasi 6 aylik donemde DYT&KYD
ille DYT&KYD’ye ilaveten DL uygulamasinin periodontal patojen bakteriler
tizerinde etkilerinin benzer oldugunu ifade etmislerdir (264, 271, 272). De Micheli ve
ark. (273) KP hastalarinda, cerrahisiz periodontal tedavinin DL ile desteklenmesini
klinik ve bakteriyel yonden incelemislerdir. Bir gruba sadece DYT&KYD
uygulanirken diger gruba DYT&KYD’ye ilave olarak ginlerde DL tedavisi (808 nm,
1,5 W devamli modda, 20s) uygulanmistir. Kontrol grubunda KAS ve SD
sonuclarmin daha iyi oldugu goriiliitken, PI ve SK her iki grupta benzer
bulunmustur. Plak Ornekleri baslangicta ve 6 hafta sonra degerlendirilmis ve P.
gingivalis, P. intermedia ve A.a. gibi bakterilerin her iki grupta da benzer oranlarda
oldugu bulunarak DL uygulamasinin geleneksel periodontal tedaviye ek bir fayda

saglamadigini 6ne slirmiiglerdir.

Bizim bulgularimiz lazerli grupta kontrol grubuna oranla klinik ve
laboratuvar bulgularinda 3 ve 6. aylarda PI ve KAS’da istatistiksel onemde fark
olmadig, fakat DOS miktar1, Gi, SK ve derin periodontal ceplerin oldugu bélgelerde
lazerli grupta hem 3. hemde 6. ayda daha fazla azalma oldugu goriildii. Bu bulgular
onceki ¢alismalarda DL uygulamasmin lokal enflamasyonu ve kemik yikim
belirteclerini azaltabilecegini, yapim belirteglerini artirabilecegini ve kollajen
olusumunu uyarabilecegini rapor eden caligmalarin sonuglar1 ile uyumlu ve bu
calismalarin sonuglarini destekleyen bulgulardir. Ozellikle derin periodontal ceplerin
oldugu bolgelerde anlamli istatistiksel farkliliklarin  goriilmesi  geleneksel
yontemlerin tedavide zorlandigi alanlarda DL uygulamasinin periodontal iyilesme

potansiyelini artirabilecegini gostermektedir.

Gunumuzde % 6.5 < HbA . seviyesi DM tanisi igin kabul edilirken, % 7’ye
kadar olan seviye iyi kontrollii DM olarak tanimlanmaktadir. Diger taraftan % 8’in
uzerindeki HbA;. seviyesindeki hastalarda diabetik komplikasyonlarin goériilme
olasiligiin artmast ve bu hastalarin metabolik tedavilerinin uzun dénem degisiklik

yapilmadan ¢aligmaya devam ettirilmesinin DM’nin tedavisinde problemlere yol
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acabileceginden ve bu durumun etik olarak uygun olmamasindan dolay1 ¢alismamiza

serum HbA . seviyesi % 7 — 8 arasinda olan hastalar dahil edildi.

Sistemik faktorlerin varligi konak cevabi ve mikrobiyal ¢evre arasindaki
iliskiyi degistirebilmektedir (274). Konak yanitini etkileyebilecek en dnemli sistemik
faktorlerden birisi olan DM periodontal hastaligin prognozunu etkileyebilen en
onemli risk faktorlerinin basinda gelmektedir. Loe 1993’de periodontitisi DM’nin
altinct komplikasyonu olarak tanimlamistir (4) ve bu goriis arastiricilar tarafindan

kabul gérmiistiir (275).

Konak savunma mekanizmasini olumsuz etkiledigi bilinen DM ile
periodontal hastalik iligkisi klinik ve immiinolojik yonleri ile birgok ¢alismada ele
alimmustir (276, 277). Uzun slreli DM’nin ve zayif metabolik kontroliin nérolojik,
makro ve mikrovaskiiler degisiklikler, kollajen sentezinin bozulmasi ve PMNL
fonksiyonlarinda azalma gibi yan etkileri vardir (277). Uzun sureli hiperglisemi
damarlarda bazal membranin kalinlasmasina sebep olarak doku beslenmesinin ve

16kositlerin migrasyonun azalmasina neden olur (278).

PMNL’ler peridoontal dokular1 patojenik bakterilerden korumada ve
periodontal yara iyilesmesinde 6nemli rol oynarlar (279). Bir¢ok ¢alisma da diabetik
hastalarda PMNL’lerin kemotaksi ve fagositoz ile ilgili fonksiyonlarinin azaldig:
gosterilmistir (280, 281). DM’nin rapor edilen bu etkileri ile uyumlu olarak, bircok
arastirmada tip 2 DM’li bireylerde periodontal hastalik gelisme riskinin saglikli
bireylerden daha fazla oldugu gorilmistir (274, 282). DM’li hastalarda DM’li
olmayanlara gore atagsman kaybinin daha sik ve daha siddetli, sondalama cep
derinligi ve dis kayiplarinin daha fazla oldugu rapor edilmistir (283). DM’ye sahip
bireylerde l¢ kat daha fazla periodontal hastalik gelisme riskinin oldugu rapor
edilmistir. DM’li bireylerde SD’lerin prevalans ve siddetleri ile doku yikiminin
ilerleme hizinin daha fazla oldugu birgok ¢alismanin sonucunda vurgulanmistir (124,

142, 284).

DM’li  bireylerde yapisal ve immin cevaplardaki degisiklikler
nedeniyle-periodontal hastalik gelisme riskinin fazla olmasi ve yara iyilesmesinin

bozulmus olmast DM’li hastalarda periodontal tedaviye verilen yanitin da
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degisebilecegini akla getirmektedir (285). Bu amagcla literatirde DM’li bireylerde
periodontal iyilesmeyi artirmak ve glisemik kontrolii saglamak icin geleneksel
yontemlere ilaveten antibiyotik kullanimi gibi alternatif arastirmalar yapilmistir.
Rodrigues ve ark. (42) tip 2 DM’li hastalarda periodontal tedaviye ilaveten
amoxisilin/klavilonik asit kullaniominin glisemik kontrole ve periodontal iyilesmeye
herhangi ilave bir faydasi olmadigini rapor etmislerdir. O’Connell ve ark. (286) ise
DYT&KYD’ ye ilave doksisiklin kullaniminin plasebo grubuna goére c¢aligma
grubunda HbA;.’de % 1,5 azalma sagladigini ve periodontal parametrelerde her iki
grupta da diizelme oldugu ancak iki grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigin
rapor etmislerdir. Antibiyotik kullaniminin yan etki ve bakteriyel direng gibi 6nemli
dezavantajlar1 bulunmasindan dolayr kullanimlari smirli  olabilmektedir. Bu
calismalarin sonuglari DM’li bireylerde periodontal tedaviye yanitin klinik diizeyde
onemli degisimler gostermedigini isaret etmektedir. Fakat kullanilan bazi ilave
protokollerin glisemik kontrol U(zerinde ilave katkilar saglayabilecegini isaret
etmektedir. Ayrica periodontal tedavi sonrasi glisemik kontroliin artmasinin,
periodontal tedavinin basarisinin artmasinin glisemik kontrolede daha fazla katkilar
olabilecegini destekleyen bulgulardir. Bu nedenle, DM’li bireylerin periodontal
tedavilerinde ilave katkilar sunabilecek alternatif tedavi yontemlerinin arastirilmaya
ihtiyag duyulan bir alan oldugu gorulmektedir. Bu amagla bizde DL’nin DM’li
bireylerin periodontal tedavisinde kullaniminin periodontal iyilesmeye katkilarini

arastirdik.

Giliniimiizde periodontal iyilesmeyi artirabilecegi diisliniilen en Onemli
alternatiflerden birisi olan lazer 1sinlarinin DM’li hastalarin periodontal tedavisinde
kullanimu ile ilgili veriler smirlidir. Yapilan ¢aligsmalar fotodinamik tedavi veya
diisik doz lazer tedavisinin DM’li hastalarda peridontal tedaviye etkisini
aragtirmistir(287, 288).

Mohammad S. Al-Zahrani ve ark. (287) tip 2 DM’li ve KP’li hastalar iig
gruba ayirdiklart g¢aligmalarinda ilk gruba sadece DYT&KYD, ikinci gruba
DYT&KYD’ye ilaveten doksisiklin, ticinci gruba da DYT&KYD’ye ilave 670-nm
DL ile fotodinamik lazer tedavisi uygulamislardir. Biitiin gruplarda periodontal

parametrelerde benzer iyilesme rapor etmislerdir. Sonu¢ olarak fotodinamik lazer
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tedavisinin DM’1i hastalarda periodontal tedaviye ilave bir katkisi olmadig1 sonucuna
varmiglardir. Macedo ve ark. (289) ise yaptiklart klinik ¢alismada doksisiklinle
beraber periodontal tedavi uygulanan DM’li hastalarda bir gruba sadece DYT&KYD
diger gruba DYT&KYD’ye ilave 660 nm fotodinamik lazer tedavisi uygulamislardir.
Periodontal klinik parametrelerde iki grup arasinda farklilik bulamamiglardir.
Obradovic ve ark. (288) ise 300 hastayr 3 gruba ayirarak yaptiklari ¢alismada ilk
grup periodontitis ve tip 1 DM’li, ikinci grup periodontitis ve tip 2 DM’li, G¢tncl
grup ise sadece periodontitisli olmak Uzere tim hastalara DYT&KYD’nin ardindan
sag cenelerindeki dislere diisiik doz lazer tedavisi uygulamiglar. KP’li DM’li
hastalarda diisiik doz lazer tedavisi periodontal tedaviye ilaveten kullanildiginda
gingival enflamasyonu azalttifi ve periodontal tedavi sonuglarina olumlu katkilar
saglayabilecegi sonucuna varmislardir. Almeida ve ark. (290) DM’li ratlarda
fotodinamik tedavinin periodontal tedaviye ilave katki saglayabilecegini rapor
etmislerdir. Bu ¢alismalarin sonuglar1 lazer 1isilarinin DM’li bireylerin periodontal
tedavisinde kullanimi ile ilgili bilgilerin sinirli oldugunu ve bu ¢alismalar da
uygulanan lazer isinlarinin periodontal iyilesmeye etkileri hakkindaki sonuglarin
celiskili oldugu goriilmektedir. Diger taraftan, literatirde DM’li bireylerin

periodontal tedavisinde DL kullanimu ile ilgili yapilmis ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada DM’li bireylerdeki enflamasyona egilimi azaltmak ve iyilesme
potansiyelini artirmak amaciyla calisma grubundaki hastalarin tiim periodontal
cepleri icerisine DYT&KYD’ye ilaveten DL uygulandi. Lazerli grupta DOS akis
orani, Gi, SK ve derin bolgelerde cep derinliklerinin daha fazla azalmasi bu
calismadaki DL uygulamasinin DM’li bireylerdeki iyilesme potansiyelini artirmada
ve periodontal enflamasyonun azaltilmasinda faydali etkileri olabilecegini gdsteren

bulgulardir.

Son yillarda periodontal hastaliklarin aktivitesinin belirlenmesinde kullanilan
Klinik parametrelerin yetersiz oldugu bildirilmis ve kimyasal esasli diagnostik testler
kullanilarak DOS’ta c¢alisilmaya baslanmistir (291). 1960’1 yillardan gliniimiize
kadar DOS’un periodontal sagligin bozulmasiyla hacminin arttig1 goriisii mevcuttur.
Saglikli gingival dokularda eksuda yok ya da ¢ok az miktardadir. Gingival dokularda
iltihap arttikga DOS akist da artar. Bizim ¢alismamizda da periodontal
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enflamasyonun siddeti (GI ve SK) ile DOS miktar1 arasinda iliski bulunmustur.
Tedavi sonrast DOS miktarlariin TO ile karsilastirildiginda her iki gruptada azaldig:
goraldd. Bu bulgu literatiirle uyumlu olarak periodontal enflamasyonun klinik olarak

siddetinin azalmasiyla DOS miktarinin da azalacag bilgileri ile uyumludur.

Periodontal hastaliklarin ana etyolojik faktéri olan MDP’deki bakteriler,
konakta immiin yanit baslatarak doku enflamasyonu meydana getirmektedirler.
Ozellikle immiin cevapta nétrofiller, T hiicreleri, makrofajlar, fibroblastlar ve epitel
hiicreleri gibi bir¢ok hiicreden salinan iiriinler periodontal saglik ve hastalik siirecinin
kontrollinde 6nemli rollere sahiptirler (292). Lamster (16) ile Giannobile ve ark.
(293) periodontal hastaliklarin aktivasyonunun saptanmasinda DOS’un immdanolojik
ve biyokimyasal analizlerinin faydali olacaginmi bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda
da kollajen yikiminda esas rol oynadigi diistinilen MMP-8’in tespiti icin DOS
ornekleme yontemi kullanilmistir. MMP-8, KP’li bireylerde DOS’daki asil
kollajenaz enzim olup (294), P°>MMP-8 seviyesinin periodontitis ile iliskili doku

yikiminin siddeti ile iligkili oldugu rapor edilmistir (283).

KP’li hastalari "°°>MMP-8 seviyesine periodontal tedavinin etkisini arastiran
cesitli calismalar tedaviden sonra Onemli azalmalar tespit etmislerdir (222, 295).
Wang ve ark. (296) KP’li hastalarda COPT &ncesi ve sonrast "°>MMP-8 seviyelerini
incelemisler. Tedavi sonrast “2°MMP-8 seviyesinde azalma rapor etmislerdir. Chen
ve ark. (195) 16 KP hastasinda °°°MMP-8 seviyesinin baslangig periodontal
tedaviden sonra azaldigini rapor etmislerdir. Bizim kontrol grubumuzdaki bulgular
literatiirde periodontal tedavi sonrast DOS akis oranimin ve "°>MMP-8 seviyesinin

azaldigini rapor eden ¢aligmalarin sonuglari ile uyumludur.

Literatirde DM’li bireylerde P°>MMP-8 seviyesini inceleyen sinirli sayida
calisma vardir. Bizim c¢alismamizda MMP-8 seviyesinin  kontrol grubunda
periodontal tedavi sonrasi azaldigi goriildii. Bu bulgular literatiirde periodontal tedavi
sonrast "O°MMP-8 seviyesinin azaldigin1 rapor eden calismalarin sonuglari ile
uyumlu oldugu goriilmektedir. DM’li hastalarin gingival dokularinda yiikselmis
miktarda AGEs vardir. Dokularda AGEs’in artis1 oksidatif stres artirarak doku
hasarmin hizlanmasina neden olabilecegi rapor edilmektedir (297). Ayrica AGEs

hicrelerdeki (makrofajlar gibi) spesifik reseptorlerle etkileserek, MMP ve IL-1p gibi
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enzim ve sitokinlerin Uretimini uyarabilecegi bazi arastiricilar tarafindan ifade
edilmistir (298). Fakat Kardesler ve ark. (299) DM’li gingivitisli/periodontitisli
bireyler ile sistemik olarak saglikli gingivitisli/periodontitisli bireylerde MMP-8
seviyesinin benzer oldugunu bulmuslardir. Onlar Tip 2 DM’nin P°>MMP-8 seviyesi
Uzerinde Onemli bir etkiye sahip olmadigini, sadece periodontal hastaligin
patogenezini etkileyerek MMP-8 seviyesini degistirebilecegini
onermislerdir. Yapilan arastirmalarda periodontal tedavi sonrasi DM’li olan ve
olmayan periodontitisli bireylerin P©>MMP-8 seviyelerindeki degisimin benzer
oldugu rapor edilmistir (300). Onceki bu ¢alismalarin sonuglart DM’nin "°>MMP-8
seviyesine Onemli etkileri olmadiginin daha giiglii bilimsel kanitlar1 oldugunu

gOstermektedir.

MMP-8’¢ periodontal tedavinin etkilerini degerlendiren bir¢ok caligma
mevcut iken lazer iginlarinin bu belirteclere olan etkilerini inceleyen galismalar ¢ok
sinirhidir. Bizde bu ¢aligmamizda bu mediyatorler iizerine lazer 1sinlarin etkilerini
inceledik. Saglam ve ark.’nin (268) DYT&KYD’ye ilave DL uygulamasimin klinik
ve biyokimyasal etkilerini arastirdiklar1 g¢aligmalarinda, MMP-8 miktarinin tiim
gruplarda azaldigr goriilmiistiir. Tedavi sonrasinda 1. ayda test grubunda klinik
parametrelerle beraber MMP-8 seviyesinde anlamli diizelmeler rapor edilmistir.
Uslu’ nun (269) ratlarda yaptigi c¢alismada DL uygulanan grupta periodontal
dokulardaki MMP-8 diizeylerini kontrol grubuna goére anlamli diizeyde diisiik
bulmusg, ve DL’in bu etkisi ile doku yikimini azaltabilecegini belirtmistir. Bizim
calismamiz  DL’in  DM’li  bireylerdeki °P°°MMP-8 seviyesine etkilerinin
degerlendirildigi ilk calismadir. Bu caligmanin sonucunda lazer uygulanan grupta
DOS miktarlarinin daha fazla azaldigi ve “®>MMP-8 seviyelerindeki degisimlerin ise
kontrol grubu ile benzer oldugu goriildii. DOS akis oranindaki bu azalmanin 6. ayda
istatistiksel anlamlilik kazandigi goriildii. Bu sonuglar DL uygulamasinin lokal
enflamatuvar cevab1 azaltabilecegini ve periodontal iyilesme potansiyelini
artirabilecegini Oneren literatlir bilgileri ile uyumludur. Diger taraftan MMP-8
seviyesinde her iki gruptaki degisimlerin benzer olmasi DL kullaniminin
enflamatuvar yanittaki etkilerinin sinirli oldugunu goéstermektedir. Ayrica MMP-8

tiretimi bircok yapim ve yikim olayindan etkilenebilmektedir. Bu a¢idan MMP-8
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seviyesinde sadece lokal enflamasyonun azalmasi ile anlamli degisimler elde

edilmemis olabilir.

Gilinimiizdeki bilimsel kanitlar periodontal hastaliklarin etkilerinin sadece
ag1z igerisi ile sinirl kalmayip sistemik etkilere de sahip olduklarin1 6nermektedirler.
Yani, periodontal hastaliklar sistemik enflamatuvar cevapla iliskili olabilir (301). Son
caligmalar periodontal hastaligin Onlemesinin veya tedavi edilmesinin DM,
hamilelige bagli komplikasyonlar ve kardiovaskiiler hastalik gibi durumlarda énemli
klinik etkileri oldugunu gostermistir (302). Periodontal enflamasyonun varligi ve
siddeti ile iligkili olarak bu hastaliklarin goriilme oranlarinin artabilecegi birgok

arastirmaci tarafindan rapor edilmistir (303-305).

Akut ve kronik enfeksiyonun glisemik kontrolii etkileyebilecegi
bilinmektedir (306). Ayrica HbA;. seviyesininde sistemik enflamasyondan
etkilenebilecegi rapor edilmistir (307). Periodontal enflamasyonun 6zellikle sistemik
enflamasyonu uyararak glisemik kontroliin koétiilesmesine neden  oldugu
diistiniilmektedir (308). Periodontal tedavi sonrasi enflamasyonun azalmasi lokal
olarak enflamasyon belirteclerinin seviyesinin azalmasina neden olur, bdylece bu
belirteglerin sistemik dolasimdaki seviyeleri de azalabilir. IL-6 ve TNF-a gibi
belirtecler CRP gibi akut faz reaktanlarinin salinimini indiikleyebilir ve hucre ici
inslin  sinyalini degistirebilirler (143, 144). Teorik olarak bu belirteclerin
seviyelerindeki azalma DM’nin kontroline katki saglayabilir. Bu amacla
arastirmacilar periodontal tedavinin glisemik kontrole etkileri lizerine g¢aligmalar

yapmuglardir.

Birgok arastirmaci ¢alismalarinda COPT’nin glisemik kontrolii iyilestirdigini
One siirmistiir (309, 310). Stewart ve ark. (311) yalnizca KP’li ve tip 2 DM’li
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada mekanik tedavi ile HbA 1 seviyesinde anlamli azalma
tespit ettiklerini ileri siirmislerdir. Ancak bu c¢alisma siiresince DM’nin kontrol
metodunda degisiklik yapildigi igin periodontal tedavinin glisemik kontroli ne
derece etkilediginin belirsiz kaldigini 6ne siirmiislerdir. Kiran ve ark.’nin (312)
yaptig1 ¢alismada ise periodontal hastaligi olan tip 2 DM’li 44 hastaya mekanik
tedavi uygulayarak, HbA ;. seviyesinde anlamli azalma tespit etmislerdir. Yang ve

ark. (313) yaptiklar1 ¢alismada, tip 2 DM’li ve periodontitisli hastalarda baslangic
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periodontal tedavisiden sonra TNF-a ve HbAi.’de anlamli azalma saptandigini,
sonu¢ olarak periodontal tedavinin tip 2 DM’li ve periodontitisli hastalarda TNF-a
konsantrasyonunu azaltmak suretiyle HbAj. degerini azaltabildigini ileri
siirmiiglerdir. Bu c¢alismalarin aksine bazi arastirmacilar mekanik periodontal tedavi
ile tip 1 veya tip 2 DM’li hastalarin glisemik kontroliinde istatiksel bir azalma tespit
edememislerdir (314, 315). Bizim ¢alismamizda hastalara ait ortalama HbA ;.
seviyelerinin 3 ve 6. aylarda tedavi Oncesine gore daha diisiik olmasi literatiirde
periodontal tedavi ile sistemik enflamatuvar belirteclerin seviyesinin azalarak
glisemik kontrole katki saglayacagini rapor eden c¢alismalarin sonuglarim

desteklemektedir.

Periodontal tedaviyi takiben HbA;i. seviyesindeki azalma uzun vadede
strekli olabilirse, DM ile iliskili morbidite ve mortaliteki azalmaya da katkida
bulunabilecegi disitiniilmektedir. Bu amagla, periodontal tedavinin etkinligi
artirtlarak DM’1i bireylerdeki glisemik kontrol iizerinde daha etkin olmak istenmistir.
Yapilan bazi calismalarda DM hastalarinda periodontal tedaviye ilave antibiyotik
kullaniminin glisemik kontrol iizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (276,
316). Bazi caligmalarda ise geleneksel yontemlere ilaveten antibiyotik, gargara ve
irrigasyon yontemlerinin uygulanmasinin glisemik kontrol iizerinde 6nemli etkileri
olmadig1 goriilmiistiir. DM’1i hastalarda metabolik kontrolii diizenlemek amaciyla
baz1 arastiricilar ise periodontal tedaviye ilaveten gesitli lazer 1ginlarinin etkilerini
aragtirmiglardir (288, 290). Al-Zahrani ve ark. (287) tip 2 DM’li ve KP’li hastalari ii¢
gruba ayirdiklar1 ¢alismalarinda ilk gruba sadece DYT&KYD, ikinci gruba
DYT&KYD “ye ilaveten doksisiklin, tigiincti gruba da DYT&KYD ye ilave 670-nm
DL ile fotodinamik lazer tedavisi uygulamiglardir. HbAj. seviyesinde de tum
gruplarda azalma bulunmus sadece doksisiklin eklenen gruptaki azalmanin diger
gruplardan daha fazla oldugu gorilmiistir. Macedo ve ark. (289) vyaptiklar
caligmada doksisiklinle beraber periodontal tedavi uygulanan DM’li hastalarda bir
gruba sadece DYT&KYD diger gruba DYT&KYD’ye ilave 660 nm fotodinamik
lazer tedavisi uygulamislardir. Fotodinamik tedavi uygulanan grupta HbAj.
seviyesinde kontrol grubuna oranla daha fazla diisiis kaydetmislerdir. Bu
aragtirmalarda lazer uygulamalarinin glisemik kontrol {izerinde iyilesmeyi artirici

etkileri olabileceginin isaretleri goriilmekle beraber, calismalarin sayisinin sinirh
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oldugu ve incelenmesi gereken bir¢ok etken oldugu goriilmektedir. Diger taraftan,
literatiirde DM’li bireylerin periodontal tedavisinde DL kullanimimin glisemik
kontrole etkilerini arastiran herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim
bulgularimiz bu bakimdan literatiirdeki ilk veriler olacaklardir. Bu ¢alisma
sonucunda lazer uygulanan grupla kontrol grubu arasinda tedavi sonrasinda HbA .
seviyelerindeki degisimin istatistiksel olarak farklilik gostermedigi goriildii, fakat
azalma eglimi lazerli grupta daha fazlaydi. Bu bulgular DM’li bireylerin periodontal
tedavisinde kullanilacak DL uygulamasinin glisemik kontroliin saglanmasinda ilave
katkilar1 olmadigint gostermektedir. Diger taraftan, bizim bulgularimiz zayif
kanitlarla olmakla birlikte, lazerli gruptaki azalmalarin daha stabil olabileceginin

isaretlerini sunmaktadir.

CRP gesitli enflamatuvar uyaranlara cevap olarak karacigerden iretilen bir
akut faz reaktan1 olup, sistemik enflamasyonun bir belirteci olarak kabul
edilmektedir (242, 317). Birgok ¢alisma CRP’nin serumdaki seviyesinin hem
periodontal hastaliklarin siddeti ile hem de DM ile iligkili olarak artabilecegini rapor
etmistir (242). Periodontal hastaligin sebep oldugu konagin enflamatuvar yanitinin
sistemik enflamasyon belirteglerinin de artigini igerdigi bir¢ok arastirmada rapor
edilmistir. CRP seviyesinin artist da bu iliskinin bir sonucu olarak diisiiniilmektedir.
Yapilan bazi caligmalarda ise basarili periodontal tedavi veya DM tedavisi

sonrasinda serum CRP seviyesinin diisebilecegi rapor edilmistir (242, 318).

Mohan ve ark. (319) DM’li olan ve olmayan bireylerde periodontal tedavi
sonrasinda tip 2 DM’li hastalarin serum CRP seviyelerinde DM olmayan bireylere
gore daha fazla azalma goriildiigiinii rapor etmislerdir. Lalla ve ark. (320) DM’li ve
KP’li hastalarda periodontal tedavinin serum CRP iizerine etkisini degerlendirdikleri
calismalarinda periodontal tedavi sonrasi CRP seviyesinde dnemli bir azalma rapor
etmiglerdir. Bizim ¢alismamizda periodontal tedavi sonrasinda serum CRP
seviyelerinin her iki grupta da azalmis olmasi, periodontal enflamasyonun sistemik
enflamatuvar cevabi uyararak serum CRP seviyesinde artisa sebep olabilecegini

rapor eden ¢aligsmalarin sonuglarini destekleyen bulgulardir.

Periodontal tedaviye ilaveten uygulanan lazerin sistemik enflamatuvar

belirteglere etkisini inceleyen 2 ¢alisma bulunmaktadir. Giannopoulou ve ark. (272)
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DL’nin periodontal dokulara olan etkisini arastirdiklar1 c¢alismalarinda, sistemik
etkiyi degerlendirmek icin baslangicta, 2 hafta, 2 ay ve 6 ay sonra serum amyloid A
ve serum amyloid P diizeylerine bakmisglardir. 2. haftada serum amyloid P seviyesi
azalirken 6. ayda anlamli derecede artmistir. Serum amyloid A seviyelerinde ise 2.
haftada ve 6. ayda anlamli bir farklilik bulunmazken 6. ayda artis gézlenmistir. Uslu
(269) ise DL uygulamasinin serum CRP diizeyine etkisini ratlarda gergeklestirdigi 30
giinliik calisma ile incelemistir. Calisma sonunda serum CRP seviyelerinde lazer ve
kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliligin bulunmadigini, bu
bulgunun periodontal tedavide uygulanan DL’nin periodontal hastaliklarin sebep
olabilecegi sistemik enflamatuvar cevaba kisa dénemde bir katkisinin olmadigini
rapor etmistir. DL uygulamasiin insanlardaki serum CRP seviyesine etkilerini
inceleyen literatiirde herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bu agidan bizim
calismamiz DM’li hastalarda periodontal tedaviye ilaveten kullanilan DL’nin serum
CRP seviyesine etkisini degerlendiren ilk calisma oldugu goriilmektedir. Bizim
bulgularimiz DL uygulamasinin serum CRP seviyesine istatistiksel onemde katkilar
olmadigin1 gosterirken, 6 aymn sonunda lazerli grupta CRP seviyesinin 3. ayla benzer
seviyede olmasi, diger taraftan kontrol grubunda bir artis egiliminin goriilmesi dikkat
ceken bir noktadir. CRP seviyesinde goriilen degisimlerin iki grupta benzer olmasi
DL’nin faydali klinik etkilerinin sistemik yansimalarinin istatistiksel dnemde etkin

olmadigini goéstermektedir.

Bu caligmanin bulgular1 geleneksel yontemlere ilave DL kullaniminin hem
CRP hem de HbAj; seviyelerinin 6zellikle uzun donem stabil kalmasinda faydali
olacagimi gostermektedir. HbA 1. seviyesinin CRP seviyesinin diisiisii ile birlikte
olmasi, literatiirdeki periodontal hastaligin sebep oldugu sistemik enflamatuvar
yanitin glisemik kontroliin zayiflamasina neden olabilecegini rapor eden ¢alismalarla
uyumludur. Ayrica "°°MMP-8, serum CRP ve HbAi. seviyelerindeki tedavi
sonrasindaki degisimlerin calisma ve kontrol gruplarinda benzer olmasi da,
periodontal dokulardaki lokal enflamatuvar yanitin sistemik etkilerinin olabilecegi ile

uyumlu bulgulardir.

DM sonucunda dokularda biriken AGEs’in kollajen yikimina egilimi

artiracaklar1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle, periodontal dokulardaki esas kolajenaz
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olan P°MMP-8 seviyesindeki degisimin hem AGEs’le iliskili oldugu icin DM’nin
kontrolinin hem de periodontal dokulardaki enflamatuvar  durumun
degerlendirilmesinde kullanilabilecegini  diisiinerek bu c¢alismay1 tasarladik.
Calismanin sonuglarina bakildiginda MMP-8 ve HbAj. seviyelerindeki tedavi

sonrasindaki degisimlerin benzer olmasi bu diisiinceyi destekleyen bulgulardir.
Bu calisma bazi sinirlamalara sahiptir;

1. DM ve periodontal hastalik arasindaki iliskinin iki yonlii oldugu
giinimiizde kabul edilmektedir. Bu ¢alismada DM’nin periodontal hastalik
{izerindeki etkilerini degerlendirmek igin yukarda anlatildigi sekilde "°°MMP-8
incelenmistir. Diger taraftan, periodontal hastaligin DM’ye en 6nemli etki giicinin
dolasim sistemindeki enflamatuvar belirteclerin seviyesini artirarak gerceklestirdigi
diistiniilmektedir. Bu mekanizmada TNF-o ve IL-1B’nin 6nemli rol oynadiklar
diisiiniilmektedir. Bu nedenle hem DOS hem de serumda bu belirteglerin
seviyelerinin degerlendirilmemis olmasi1 6nemli bir sinirlamadir.

2. Bu c¢alismada HbAj. seviyesi incelenerek DM’nin sadece glisemik
kontrolii degerlendirilmistir. Fakat trigliserid, HDL ve LDL gibi faktorlerinde
DM’den etkilendikleri bilinmektedir. DM ile iliskili olabilecek bu serum

parametreleride bu ¢alismada degerlendirilmemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

DM’li ve KP’li bireylerde DYT&KYD’ye ilaveten uygulanan DL
uygulamasinin periodontal iyilesme, sistemik enflamatuvar cevap ve glisemik
kontrole etkilerinin incelendigi bu ¢alismada su sonuglara varilmistir;

1. DM’li bireylerde DYT&KYD’nin klinik periodontal parametrelerde
ivilesmelere, °°>MMP-8, serum CRP ve HbA;. seviyelerinde ise azalmaya sebep
olabilecegi goriildii.

2. Calisma grubunda Gi, SK degerlerindeki azalmalarm daha fazla
olmasi, DL uygulamasinin klinik olarak periodontal enflamasyonun azaltilmasinda
ilave katkilar1 olabilecegini isaret etmektedir.

3. Calisma grubunda ozellikle derin ceplerin bulundugu boélgelerdeki
SD’lerin daha fazla azalmasi, DL’nin geleneksel yontemlere goére ulasilmasi zor
alanlarda daha etkili olabilecegini gosterebilir.

4, Iki grup arasinda KAS’daki degisimlerin benzer oldugu gériildii. Bu
sonu¢ DL kullaniminin periodontal dokularin iyilesme potansiyelini etkilerinin sinirh
oldugunu gostermektedir.

5. Calisma grubunda DOS miktarinin daha fazla azalmasi, DL
uygulamasinin klinik olarak periodontal enflamasyonu azalttigin1 gosteren klinik
indeks degerlerini desteklemektedir.

6. iki grup arasinda P°°MMP-8 seviyelerindeki degisimlerin benzer
oldugu goriildii. Bununla birlikte lazerli gruptaki azalmalarin sayisal olarak daha
fazla oldugu da tespit edildi. Bu sonug periodontal iyilesme sirasindaki konagin lokal
yanitina DL 1sinlarinin etkilerinin sinirli olabilecegini gdstermektedir.

7. Calisma grubunda serum CRP seviyelerindeki degisimin kontrol
grubu ile benzer olmasi, DL’nin sistemik enflamatuvar yanittaki etkilerinin de sinirh

oldugunu gostermektedir.
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8. HbA1. seviyelerindeki degisimlerin iki grup arasinda istatistiksel
6nemde farklilik gostermedigi, fakat tedavi sonrasindaki azalmalarin rakamsal olarak
lazerli grupta daha fazla oldugu goriildi. Bu bulgu, DL kullaniminin glisemik
kontrole sinirl1 etkinlerinin olabilecegini gostermektedir.

0. Bu ¢alismanin sonuglarit DM’li ve KP’li bireylerin tedavisinde DL
kullanimimin  periodontal enflamasyonun azaltilmasinda Onemli faydalarn
olabilecegini gostermektedir.

10. DL kullanimimin "*>MMP-8 ve KAS’a etkilerinin smnirli olmas, kayip
periodontal dokularmn geri kazanilmasindaki etkilerinin yeterli olmadigim
gostermektedir.

11. DL uygulanmasinin serum CRP ve HbAj. seviyesine etkilerinin de
klinik olarak yeterli diizeyde olmadig gorilmektedir.

12. Bu calismanin bulgulari, DM’li bireylerin sistemik enflamatuvar
cevaplarina ve glisemik kontrolerine DL nin etkilerinin daha iyi anlagilabilmesi igin

daha fazla ¢caligma yapilmasi gerektigini isaret etmektedirler.
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