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OZET

Akbal D, Periodontitis Tedavisinde Baslangic Periodontal Tedavi Uygulamasina Ek Olarak
Kullanilan Diyot Lazerin Etkinliginin Degerlendirilmesi, Van Yiiziincii Y1l Universitesi, Saghk
Bilimleri Enstitiisii, Periodontoloji Anabilim Dal, Doktora Tezi, Van, 2019. Bu calismanin amact;
periodontitis tanist almis bireylerde, baslangi¢ periodontal tedavi uygulamasina ek olarak uygulanan diyot
lazerin periodontal tedavideki etkinliginin klinik periodontal indeksler (Gingival Indeks, Plak Indeksi,
Sondlamada Kanama, Sondlanabilir Cep Derinligi, Klinik Atagman Seviyesi) ve biyokimyasal belirtegler
(TNF-0, IL-1B, CTX) agisindan degerlendirilmesidir. Caligmamiza, 22 sistemik olarak saglikli,
periodontitis hastas1 dahil edilmistir. Baslangigta, 1, 3 ve 6. aylarda klinik periodontal parametreleri
kaydedilmis ve DOS 6rnekleri toplanmustir. Rastgele segilen ¢enelerin bir tarafini kontrol grubu bir tarafini
lazer grubu olusturmustur. Kontrol grubunda yalniz koék yiizeyi diizlestirmesi uygulanmus, lazer grubunda
ise kok yiizeyi diizlestirmesine ilave olarak diyot lazer uygulanmistir. Caligmamizda elde edilen sonuglara
gore, klinik parametrelerde her iki grupta da anlamli bir diisiis izlenmistir ancak gruplar arasinda anlaml
bir fark izlenmemistir.Biyokimyasal parametreler yoniinden degerlendirildiginde, TNF-a ve IL-18
seviyelerinde her iki grupta da baslangi¢ seviyelerine gore anlamli bir diisiis meydana gelmistir. CTXI
seviyelerinde ise kontrol ve test grubunda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir. Biyokimyasal
parametreler yoniinden gruplar arasinda anlamli bir fark ortaya ¢ikmamistir. Calismamizin sonucunda,
periodontitis tedavisinde diyot lazer uygulamasmin klinik ve biyokimyasal parametreler agisindan
periodontal tedaviye istatistiksel olarak anlamli1 bir yarar saglamadig izlenmistir. Bu konuyla ilgili daha
fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Diyot lazer, TNF-a, IL-18, CTXI



ABSTRACT

Akbal D, Evaluation of the Effects of Diode Lasers Addition to Inital Periodontal Theraphy In the
Treatment of Periodontitis, Van Yuzuncu Y1l University, Institute of Health Sciences, Department of
Periodontology, PhD Thesis, Van, 2019. The aim of this study was to evaluate effectiveness of diode
lasers addition to inital periodontal theraphy by assessment of periodontal clinical indexes (GI,PI, PPD,
CAL, GI) and biochemical markers (TNF-a, IL-1p, CTXI). 22 systemically healthy, periodontitis patients
were included in this study. Clinical periodontal parametres were recorded and GCF samples were collected
in baseline, Ist, 3rd and 6th months. Test and control sites were chosen by randomization. At the control
site, patients received SRP treatment alone; at the contralateral test site, they received SRP and laser
treatment. Both groups showed significantly decrease in clinical parametres but there was no difference
between groups. A significant decrease was shown in TNF-a and IL-18 levels in both groups. In control
and test groups, no statistically significant differences were observed in CTXI levels. There was no
significant difference between groups, in terms of biochemical parametres. It was concluded that, diode
lasers did not provide significant improvements to periodontal treatment of periodontitis in terms of clinical
and biochemical parameters. Further studies are needed on the use of laser for the treatment of periodontitis.

Key Words: Periodontitis, Diode Laser, TNF-a, IL-16, CTXI

Vi



ICINDEKILER

KABUL Ve ONAY Lottt I
ETIK BEY AN ... oiiiiiiiiee ettt 11
TESEKKUR. ...ttt e, AY
OZET ...t \%
ABSTRACT ...t e VI
ICINDEKILER. ... oottt VII
SIMGELER ve KISALTMALAR .......ccttiiiiiiiaaiiiiiie e, X
SEKILLER LISTESI. ...ttt e, XI
TABLOLAR LISTESI....couuiiiiiiiiiiiiiiiiiie e, X1I
L GIRIS 1
2. GENEL BILGILER.........cciiiiiiiiiiiiiiiiiiiie e, 3
2.1. Periodontal Hastaliklar. ..., 3
2.1.1. Periodontal Hastaligin Tanimi.............cooeveiiiiiiiiiiiiinn.. 3

2.1.2. Periodontal Hastaligin Etiyolojisi ..........ooeviiiiiiiiiiiiiiiiiii . 3

2.1.3. Periodontal Hastaliklarin Smiflandirilmasi.........................o. 6

2.1.4. Periodontal Hastalik Patogenezi................cccoovviiiiiiiiiiniannnnn. 16

2.1.5. Periodontal Hastaliklarinda Sitokinlerin Roldi............................ 18

2.1.6. Periodontal Hastaliklarin Tedavisi.............ccoooiiiiiiiiiiiiiiiinninn, 22

2.2 LAZRT e 25
2.2. 1. Lazer taringesi. . ..ot 25

2.2.2. Lazer Istnmn OzelliKIeri...............ooiiii i 26

2.2.3. Lazer Ismnin OluSuUmU. ..........ooiiiiiiiii i, 26

2.2.4. Lazer TerminolojiSi......oouveuiitiiiiiiii i, 27

2.2.5. Lazer Emisyon Modlart.............oooiiiiiiiiiiiiii e 28

2.2.6. Lazer Enerjisi ve Doku Sicaklig1........o.ooeviiiiiiiiiiiiiii, 28

2.2.7. Lazer Doku EtkileSimi............coooeiiiiiiii i, 29

2.2.8. Lazerlerin Siniflandirilmast.............ooooiiiiiiiiii i 30

2.2.9. Dis Hekimliginde Lazer.............ooeviiiiiiiiiiiiiiiiieieeea e, 31
3.GEREC VE YONTEM. .. .ottt 35
3.1 HASta SECIMI. ..\ttt e e 35
3.1.1. Hasta Se¢im Kriterleri..............cooiiiiiii e 35

3.2. Klinik Degerlendirmeler...............c.oooiiiiiiiiiiiiiiiiiieeee, 35

Vi



3.2.1. Calismada Kullanilan Klinik Periodontal Indeksler..................... 36

3.3. DOS Orneklerinin TOPlanmasi...............ocoueiueiuiieeiieieeieiieeeneen, 38
34, Arastirma Plant........ ... 38
3.5. ELISA Yontemiyle Orneklerin OKunmast................cocoeeiuiiuneinennn... 41
3.5.1 Timor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF-a) Analizi......................... 41
3.5.2. Inter Lokin-1-Beta (IL-1B) ANalizi..........ccouvuniuniiiiiiiieienn. 42
3.5.3. Tip I Kollojenin Capraz Bagli C-Telopeptidi (CTXI) Analizi.......... 43
3.6. Istatistiksel ANALIZ...............oeiuneiii i, 45
4. BULGULAR. ..o 46
4.1. Demografik Bulgular......... ... 46
4.2, Klinik Bulgular. ... 46
4.2.1. Gingival Indeks..........coooiiiiii 51
4.2.2. Plak IndeKSi..........ooouniiie it 54
4.2.3. Sondlanabilir Cep Derinligi..........coviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieaa, 57
4.2.4. Sondlamada Kanama.............coeviiiiiiiiiiiiii 60
4.2.5 Klinik Atagman SeVIYESI.......eeuueurtittenteteet ettt eieenneanenn 63
4.3. Labaratuvar Bulgulari..............ooooiiiii e 66
4.3.1. Tiimor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF-00)..........ccoooiiiiiiiiiiiiians 66
4.3.2. Interlokin 1B (IL-1B).....ivneinieie e 68
4.3.3.Tip I Kollojenin Capraz Bagli C-Telopeptidi ( CTXI).........covveiiiinnnnn... 70
4.4, Korelasyon ANAliZi.........oouiiniiiiiiiii e 72
4.4.1. Gingival Indeks..........coooiiiiii 74
4.4.2. Plak Indeksi..........ooouiiiiiii e 74
4.4.3. Sondlanabilir Cep Derinligi..........ooooiuiiiiiiiiiiiiiii e, 74
4.4.4. Sondlamada Kanama.............coviiiiiiiiiiii 74
4.4.5 Klinik Atagman SeVIYESI........euueurtittenteitateiteieaeneaeeeenneanenn 74
5. TARTISMA VE SONUC . ... ettt 76
KAYNAKLAR . .. e 90
OZ GECMIS . . i 101
EKLER. ... 102
EK 1. Etik Kurul Raporu.........cooooiiiii e 102
EK.2 Tez ismi Degisikligine Dair Etik Kurul Karari.........................cccooen. 103
EK.3 Tez ismi Degisikligine Dair Etik Kurul Karar1-2........................cccoon.. 104

Vil



Ek 3. Tez Orjinallik Raporu



Al:

Ar:

CHX
CTX
DOS

Er: YAG
F. nucleatum
Ga

GI

HIV

Hz

ICTP
IL-1

In

KAS
LASER

MMP

Nm

NPH

P. gingivalis
P. intermedia
PGE;

PI

SCD

SK

SRP

TAD

TNF

\%4

pum

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Aluminyum

: Arsenit

: Klorheksidin

: Tip I Kolajenin Capraz Bagl Telopeptidi (CTX)

: Diseti olugu s1visi

: Erbiyum: yitriyum aliminyum garnet

: Fusobacterium Nucleatum

: Galyum
: Gingival Indeks
: Insan Immun Yetmezlik Viriisii

: Hertz
: Tip I kollajenin pridinolin ¢apraz baglh karboksiterminal telopeptidi
: Interlokin-1:

: Indiyum

: Joule

: Klinik Atagman Seviyesi

: Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation
: Milimetre

: Matriks Metallo Proteinazlar

: Nanometre

: Nekrotizan Periodontal Hastalik

: Porphyromonas gingivalis

: Provotella intermedia
: Prostoglandin E»
: Plak indeksi
: Sondlanabilir Cep Derinligi
: Sondlamada Kanama
: Kok yiizeyi diizlestirme
: Tiim ag1z dezenfeksiyonu
: Timor nekrotizan faktor
: Watt
: Mikrometre



Sekil 1.
Sekil 2.
Sekil 3.
Sekil 4.
Sekil 5.
Sekil 6.
Sekil 7.
Sekil 8.
Sekil 9.

Sekil 10.
Sekil 11.
Sekil 12.
Sekil 13.
Sekil 14.
Sekil 15.

Sekil 16

Sekil 17.
Sekil 18.
Sekil 19.
Sekil 20.
Sekil 21.
Sekil 22.
Sekil 23.
Sekil 24.
Sekil 25.
Sekil 26.
Sekil 27.
Sekil 28.
Sekil 29.
Sekil 30.
Sekil 31.

SEKILLER LIiSTESI

Periodontitis patogenezi..........ovuiiriiniiiiiiii i
William Periodontal Sondu.............c.oooiiiiiii
37 °C’de CTXI 6rneklerinin inkubasyonu..............ccoevvviniennnnn..
Sirastyla pipetleme, calkalama ve yikama islemleri.....................
Stop soliisyonu pipetleme ve okuma islemleri............................
Tiim ag1z GI verilerinin ¢aligma gruplarindaki degigimi .................
Tiim ag1z GI verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmast ...............
Ornek bélgesine ait GI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi. ...
Ornek bolgesine ait GI verilerinin gruplar arasinda karsilastiriimast...
Tiim ag1z PI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi... .............
Tiim ag1z PI verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi...... ..........
Ornek bolgesine ait PI verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi......
Ornek bélgesine ait PI verilerinin gruplar arasinda karsilastiriimas. ..
Tiim agiz SCD verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi...............

Tiim ag1z SCD verilerinin gruplar arasinda kargilastiriimast..............

Ornek bélgesine ait SCD verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi.. ..
Ornek bolgesine ait SCD verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmast. ...
Tiim ag1z SK verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi......................
Tiim ag1z SK verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmast..................
Ornek bélgesine ait SK verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi........
Ornek bolgesine ait SK verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmast. ...
Tiim agiz KAS verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi...................
Tiim agi1z KAS verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi................
Ornek bolgesine ait KAS verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi. ...
Ornek bolgesine ait KAS verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmast. . ..
TNF-a verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi............................
TNF-a verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmast..........................
IL-1p verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi.................cooenen.
IL-1p verilerinin gruplar arasinda karsilagtirtlmast...........................
CTXI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi............................

CTXI verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmast...........................

Xl



TABLOLAR LiSTESI

Tablo 1.  Periodontal Hastaliklarin Evrelendirilmesi......................ooiinet. 14
Tablo 2.  Periodontal Hastaliklarin Derecelendirilmesi................c.ocoeienin. 15
Tablo 3.  Doku sicakligina bagli olarak dokuda gézlenen etki...................... 29
Tablo 4.  Dis hekimliginde kullanilan lazerler, dalga boylar1 ve hedef dokular... 32
Tablo 5.  Arastirmamizin ak1$ SEMasI.........c.vviriiiniiiiie it eieeaeeenaennn. 40
Tablo 6.  Arastirmaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri................. 46
Tablo 7. Tiim agiz baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay klinik periodontal parametrelere ait
VEILLET. ..o 47
Tablo 8.  Tiim agiz klinik periodontal parametrelere ait istatistiksel veriler....... 48
Tablo 9. Ornek bolgesinde baslangic, 1. ay, 3. ay ve 6. ay klinik periodontal
parametrelere ait VETIler. ... .....ouvvuiiii i 49
Tablo 10. Ornek bolgesinde klinik periodontal parametrelere ait istatistiksel veriler 50
Tablo 11. Baslangic, 1. ay, 3. ay ve 6. ay TNF-a verileri.................c..ooeeene. 66
Tablo 12. TNF-a parametresine ait istatistiksel veriler..........................o..... 66
Tablo 13. Bagslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay IL-1p verileri........................ooee 68
Tablo 14. IL-1p parametresine ait istatistiksel veriler.................c..coooiii. 68
Tablo 15. Baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay CTXI verileri...............oovivinnin.n.. 70
Tablo 16. CTXI parametresine ait istatistiksel veriler....................coooiiin. 70
Tablo 17. Ornek alinan dise ait GI verilerinin TNF-a, IL-1B, CTXI ile korelasyon
ANALIZI. . ..o 73

Xl



1. GIRIS

Diseti, periodontal ligament, sement ve alveol kemiginden olusan disin destek
dokularmin tiimiine periodonsiyum ad1 verilmektedir. Periodonsiyumun temel gorevleri,
dislerin kemige baglanmasini1 saglamak, dise gelen kuvvetleri karsilamak, esit olarak
dagitmak ve c¢igneyici mukozanin yiizey biitliinliigiinii korumaktir (Carranza ve ark.,

2012).

Periodonsiyumu etkileyen iki yaygin hastalik vardir. Birincisi; disin bag dokusu
atagsmanin orijinal seviyesinde kalan diseti enflamasyonu olan gingivitistir. Gingivitiste
hastalik diseti epiteli ve bag dokusunda smirli kalir (Beck ve Arbes, 2006). Ikincisi ise
digin destek dokularinin ve kemik kaybinin oldugu periodontitistir (Flemming, 1999).

Periodontitisin farkli ¢esitleri mevcuttur. Bunlar i¢cinde en fazla goriileni ise
kronik periodontitistir. Kronik periodontitis, periodontal patojenler sebebiyle olusan,
inflamasyon, atagman kaybi, kemik rezorpsiyonu, cep olusumu ve/veya diseti ¢ekilmesi

ile karakterize olan enfeksiyoz bir hastaliktir (Armitage, 1999; Flemming, 1999).

Periodontal tedavinin amaci, hastaligin baglamasini ve ilerlemesini 6nlemek i¢in
kok yiizeylerinden supragingival ve subgingival birikintileri ortadan kaldirmaktir (Cobb,
1996). Bu birikintileri ortadan kaldirmak i¢in supragingival ve subginival kazima ve kok
yiizeyi diizlestirme (SRP) islemleri gereklidir. Ancak periodontal dokularda ya da
periodontal aletler ile erisimin imkansiz oldugu bolgelerde yerlesen patojen bakteri
tiirlerini ortadan kaldirmada mekanik tedavi tek basina basarisiz olabilir (Adriaens,

1988).

Teknolojideki son gelismeler ile lazer terapi olarak adlandirilan, enfeksiyon
kontrolii amagli, invaziv olmayan, yeni bir fotokimyasal yaklagim, oral hastaliklarin
tedavisinde olduk¢a dikkat c¢ekmektedir. Bu yonde yapilan laboratuvar ve klinik
arastirmalar sonucunda, doku i¢ine rahatca penetre olabilme ve bakterileri etkisiz hale
getirebilme 6zelligine bagli olarak periodontal cep i¢ine uygulanan lazer tedavisinin

antibakteriyel tedaviye bir destek olabilecegi ileri siirtilmektedir (Cobb ve ark., 2010).

Dis hekimliginde lazer kullanim1 son yillarda popiiler hale gelmistir. Diyot lazer,
Galyum (Ga), Arsenit(Ar), Aluminyum (Al) ve Indiyum (In) gibi elektrik enerjisini 151k

enerjisine doniistiiren bir birlesim iceren, yart1 iletken bir lazerdir. Dalga boyu araligi 800-



980nm arasindadir. Sert dokular ile etkilesime girmez, yumusak doku operasyonlari
(diseti ve oral mukozanin insizyonu ve koagiilasyonu, yumusak doku kiireataj1, sulkular

debridman) icin idealdir (Aoki ve ark., 2000).

llave tedavi olarak lazer kullanimi modeli, periodontal dokular {izerindeki
antimikrobiyal, anti-inflmatuar ve biyolojik uyarici etkilere dayanmaktadir. Diisiik
seviyeli lazer tedavisinin anti inflamatuar etkileri, COX-2, PGE> ve histamin
salgilanmasini inhibe etmeyi hedefleyen non-stereoid anti inflamatuar ilaclarin etkilerine
benzerdir (Chomczynski, 1987). Prostoglandin inhibisyonu daha o©nce lazer
uygulamasiyla elde edilmistir (Pejcic ve ark, 2010). Diisiik seviyeli lazer uygulamasinin,
hasarli dokularda arasidonik asit kaskadini inhibe ettigi rapor edilmis (Mizutani ve ark.,
2004), anti inflamatuar etkinliginin ana mekanizmasinin pro-inflamatuar sitokinlerin
(TNF-a, IL-6, IL-12) plazma seviyelerini diisiirmek oldugu belirtilmistir (Samoilava ve
ark., 2006). Kronik periodontitis tedavisinde, lazer uygulamasi esnasinda, kollajen

sentezi ve kapiller profilerasyonun arttig1 izlenmistir (Trelles, 1987).

Tim bu nedenlerle, ¢alismamizda, destek dokunun yikimiyla karakterize,
patolojik ceplere ve subgingival mikrofloraya sahip kronik periodontitisli hastalarda,
baslangi¢ periodontal tedaviye ilave olarak uygulanan lazer terapisinin klinik etkinliginin

arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Periodontal Hastaliklar

2.1.1. Periodontal Hastaliin Tanim

Periodontitis, disetleri c¢evresinde bakteri birikimiyle baslayan,  kronik,
multifaktoriyel ve polimikrobiyal bir enfeksiyondur. Periodontopatojen bakteriler,
periodontal ligament ve destek kemik yikim siirecinin baglamasina sebep olan gingival

inflamasyona sebep olur (R. S. Gomez ve ark., 2009).
2.1.2. Periodontal Hastahigin Etiyolojisi

Mikrobiyal dental plak, dis ylizeyinde, biofilm olarak adlandirilan, ii¢ boyutlu ve
yapisal olarak ¢esitli tilirlerin bir araya gelmesiyle olusan organize topluluklarin
birikmesiyle meydana gelmektedir (Marsh, 2004).

Yirminci yilizyilinin ortalarina kadar periodontal hastaliklarin etiyolojisi ve
patogenezine dair goriisler Oncelikle donemin taninmis akademisyenlerinin klinik ve
mikroskobik gozlemlerinin tiimdengelim metoduyla yorumlanmasiyla gelistirilmistir. Bu
yaklagimla, fiziksel irritanlar, distasi, besin birikimi, diyet, okluzal travma gibi etkenlerin,
periodontitisin birincil etiyolojik faktorii olduguna dair teoriler iiretilmistir. Sonug olarak,

bu teorilere dayal1 periodontitis tedavisi tutarsiz sonuglara yol agmistir (Lang, 2014).

Ancak, 1950’lerde tiimden gelim diislincesi yerini tiimevarim diislincesine
birakmig ve ilk defa, oral hijyen uygulamalar1 periodontal hastalik varligi/yoklugu ile
iligkilendirilmistir (Arno ve ark., 1958; Lovdal ve ark., 1961).

Birkag¢ yil sonra Keyes ve Jordan yaptiklar1 deneysel hayvan caligmalarinda,
periodontitiste spesifik bakteri tiirlerinin rol oynadigini belirtmislerdir (Keyes ve Jordan,
1964).

Ayn1 donemde Loe ve arkadaslart periodontal hastaligin etiyolojisi, patogenezisi
ve Onlenmesine yonelik temel paradigmalar1 sonsuza dek degistiren bir ¢aligma modeli
tasarlamiglardir. 12 goniilliiden olusan ¢calismada (Experimental Gingivitis in Man), digler
iizerinde biriken plak miktarinin gingivitise sebep olup olmadigr arastirilmistir. Bu

caligmayla, bakteri plaginin gingivitisin baglamasi i¢in gerekli oldugu ve ¢o6ziilmedigi



takdirde periodontitise yol acacagi, periodontal hastaliklarin tedavisinde ve dnlenmesinde

kritik rol oynadig1 belirtilmistir (Loe ve ark., 1965).

Fakat daha sonra arastirmacilar, bakteriyel birikimin spesifik olmayan birikimi
yerine Ozellikle gingivitisten periodontitise geciste patogenezde rol oynayabilecek
spesifik bakteriyel suslar iizerinde yogunlasmislardir. Ozellikle gram negatif anaerobic

bakterilerin periodontal hastalikla iligkili oldugu rapor edilmistir (Socransky, 1998).

Black (1884), Miller (1890) arastirmalarina dayanarak, 1976 yilinda “’Non-
spesifik plak hipotez’’i gelistirilmistir (Loesche, 1976). Bu hipotezde bakterilen virulans
seviyeleri arasinda ayirim yapmaksizin patojeniteyi belirleyen unsurun plagin miktari
oldugu goriisii hakimdir. Konagin bakteriyel iirlinleri detoksifiye etmek icin bir esik
kapatisestine sahip oldugu (tiikiiriik notralize edici asit) ve hastalik yalnizca bu esigin
asilmas1 ve virulans faktorlerinin artik nétralize edilememesi durumunda hastaligin
gelistigi bildirilmistir (Theilade, 1986). Sonug olarak herhangi bir plagin hastaliga neden
olma potansiyeline sahip olmasi durumunda, hastaliklarin dnlenmesinin dis firgalama ya
da disi ¢ekme ile miimkiin olacagini belirtilmistir. 20. Yiizyilin ortalarinda bakterileri
izole etmek ve tanimlamak i¢in tekniklerin gelistirilmesiyle bu hipotez terk edilmistir.
Bununla birlikte mekanik plak temizligi periodontal hastaligin dnlenmesinde en etkili

yontem olarak kalmistir.

1970’lerde, kiiltiir ve mikroskopi tekniklerinin gelismesiyle belirli bakteriyel
tirlerin ayirimmi ve hastalikla iligkili mikroorganizmalar belirlenmis ve kanamisin
kullanimin streptokoklar gibi karyojenik bakterilere kars1 etkili oldugu fark edilmistir
(Loesche ve Nafe, 1973; Loesche ve ark., 1977) . 1976 yilinda *‘spesifik plak hipotezini’’
duyurmus, dis ¢liriiglinlin dental plakta bulunan spesifik bakteriler tarafindan olustugunu
belirtmistir (Loesche, 1976). Bu hipotezde dis ciirligiin spesifik bakterilere karsi
antibiotik kullanimryla dnlenebilecegi vurgulanmis (Loesche ve Nafe, 1973; Loesche,
1976, 1986; Loesche ve ark., 1977) fakat bu klinik calismalarin sonuglari o dénem ve
giiniimiizde pek umut verici olmamistir. Porphyromonas gingivalis (P. Gingivalis),
Tannerella forsythia (T. Forsythia), Treponema denticola (T. Denticola) gibi kirmizi
kompleks bakteriler atasman ve kemik kaybi ile iliskili bulunmustur. Bu 6neriye gore;
hastalig1 kontrol altina almak icin sinirlt sayida organizmaya karsi onleyici tedbirler ve

tedavi hedeflenmektedir (Loesche, 1976).



Daha yakin zamanda, onceki iki hipotezin kilit noktalarin1 yeniden ele alan
etiyolojiye yonelik bir hipotez olan ’ekolojik plak hipotezi’’ ele alinmistir. Ekolojik
plak hipotezinde, hastalik, ekolojik strese bagli olarak toplam mikrofloradaki bir
dengesizligin sonucudur ve bazi oral patojenlerin zenginlesmesine neden olur (Marsh,
1994). Mikrobiyal birlesimdeki degisikliklerin, besin faktorleri ve temel kofaktorler, pH
ve redoks potansiteli gibi ekolojik degisimlerle iliskili oldugu goriisii bildirilmistir
(Marsh, 2003).

20. yiizy1lin sonlarina dogru mikrobiyal kolonizasyon bir ekolojik model halinde
sunulmustur (Socransky, 1998). Bu model, bir piramide benzetilmis ve en iistteki grubun
(kirmiz1 kompleks bakterilerin), bir altindaki grubun (turuncu kompleks bakterilerin)
varligina bagli oldugu ve bu iliskinin ilk kolonize olan mikrobiyallere kadar piramidin alt

basamaklarina (sar1, yesil, mavi, mor) indik¢e devam ettigini belirtmistir.

Kirmiz1 kompleks olarak belirtilen bakteriler; P. gingivalis. B. forsythus and T.

denticola

Turuncu kompleks olarak belirtilen bakteriler; F. nucleatum , P. intermedia ,P.

nigrescens, Peptostreptoeoccus micros and Campylobacter rectus

Sar1 kompleks olarak belirtilen bakteriler; Streptococcus mitis, Streptococcus

oralis, Streptococcus sanguinis, Streptococcusgordonii, Streptococcus intermedius

Yesil kompleks olarak belirtilen bakteriler ; Eikenella corrodens, Aggregatibacter
actinomycetetncomitans serotip a , Capnocytophaga gingivalis, Capnocytophaga

sputigenia, Capnocytophaga ochracea, Capnocytophaga concisus

Mavi kompleks olarak belirtilen bakteriler; actinomyces tiirleri

Mor kompleks olarak belirtilen bakteriler; Actinomyces odontolyticus, Veillonella

parvula olarak rapor edilmistir (Socransky, 1998).

2012 yilinda, diisiik miktardaki mikrobiyal patojenler normal mikrobiatanin
kompozisyonunu degistirerek ve miktarini artirarak enflamatuar hastaliga sebep oldugu
goriisi “ ’kilit tas1 patojen hipotezi’’ (keystone pathojen hypothesis) adi altinda ortaya

atilmistir (Hajishengallis ve Lamont, 2012). Ornek olarak, P.Gingivalis in dogal immun



sistemi manipiile edebilecegi belirtilmistir (Darveau, 2010). Yiiksek oranda baskin
oldugunda enflamasyonu etkileyen tiirlerin aksine keystone patojenler diisiik sayilarda
bulunduklarinda bile enflamasyonu tetikleyebilirler. Periodontal hastalik gelistiginde ve
ilerlemis asamalara ulasildiginda, keystone patojeni daha yiiksek sayilarda saptanir
(Socransky, 1998). Kilit tasi patojen hipotezi, kirmizi kompleks bakteri olan
P.gingivalisin 6zellikleri gozlemlenerek gelistirilmistir. Fare deneyi ¢alismalarinda, ¢ok
diistik miktardaki p.gingivalis’in plak kompozisyonunu degistirip periodontitise sebep
olabildigi gosterilmistir (Hajishengallis ve Lambris, 2011). P.gingivalisin kendi basina
kolonize olabildigi ancak diger patojenler olmadan periodontal hastalig1 tetikleyemedigi
belirtilmistir. P gingivalisin keystone patojen oldugu tavsan (Hasturk ve ark., 2007) ve

insan olmayan primat (Page ve ark., 2007) ¢aligmalarinda da belirtilmistir.
2.1.3. Periodontal Hastaliklarin Simiflandirilmasi

Amerikan Periodontoloji Dernegi’nin 1999 yilinda yaptig1 smflama
(Armitage, 1999)

1) Gingival Hastahklar

- Plaga bagl gingival hastaliklar

- Plaga bagli olmayan gingival hastaliklar
2) Kronik Periodontitis

- Lokalize kronik periodontitis

- Generalize kronik periodontitis

3) Agresif Periodontitis

- Lokalize agresif periodontitis

- Generalize agresif periodontitis

4) Sistemik Hastaliklarin Bulgusu Olarak Periodontitisler
5) Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
- Nekrotizan iilseratif gingivitis

- Nekrotizan iilseratif periodontitis

6) Periodonsiyum Apseleri

- Gingival apseler

- Periodontal apseler



- Perikoronal apseler

7) Endodontik Lezyonlarla Iliskili Periodontitisler
- Endodontik-periodontal lezyon

- Periodontal-endodontik lezyon

- Kombine lezyon

8) Gelisimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar

- Plaga bagl gingival hastaliklar1 veya periodontitisi predispoze eden, dis, ile
iliskili

- Lokalize faktorler

- Digler etrafindaki mukogingival deformiteler ve durumlar

- Dissiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar

- Okluizal travma

1999 smiflandirmasindan bu yana yapilan calismalarda onemli yeni bilgiler
edinilmis ve bu bilgilerin analizi, 2017 yilinda periodontitis i¢in yeni bir siniflandirma

cergevesi gelistirilmesine yol agmistir (Caton ve ark., 2018).

Siniflandirmanin gézden gecirilmesinde, yeni bir kanit ortaya ¢iktikca zaman
icinde uyarlanabilen ¢ok boyutlu bir evreleme ve derecelendirme sistemine dayanan,

periodontitis i¢in bir siniflandirma ¢ergevesi lizerinde anlagilmistir.

Daha once kronik ve agresif olarak ayrilan periodontitis, glinlimiiz
simiflandirmasinda tek bir kategoride, “’periodontitis’ baslig1 altinda toplanmistir.
Peridontitis baslig1 ¢ok yonlii evrelendirme ve derecelendirme ile karakterize edilmistir.
(Caton ve ark., 2018).

Bu siniflandirmaya gore periodontal hastaliklar;

A) Periodontal Saghk, Gingival Hastaliklar ve Durumlar

= Periodontal ve Gingival Saghk

o Periodonsiyumun etkilenmedigi klinik olarak gingival saglik durumu
o Periodonsiyumun etkilendigi/azaldigi klinik olarak gingival saglk
durumu

> Stabil Periodontitis Hastas1



» Periodontitis Olmayan Hasta

= Gingivitis: Dental Biofilme Bagh Gelisen

o Yalnizca Dental Biofilmle iliskili Gingivitis
o Sistemik veya Lokal Faktorlerle iliskili Gingivitis
o [lag Kullanimima Bagh Diseti Biiyiimeleri

= Gingival Hastaliklar: Dental Biofilme Bagh Gelismeyen
o Genetik veya Gelisimsel Bozukluklar

J Spesifik Enfeksiyonlar

o Inflamatuar ve immun kosullar

o Reaktif siiregler

o Neoplasmalar

o Endokrin, beslenme ve metabolik hastaliklar
o Travmatik lezyonlar

o Gingival Pigmentasyonlar

B) Periodontitis

= Nekrotizan Periodontal Hastalhiklar

o Nekrotizan Gingivitis

o Nekrotizan Periodontitis
o Nekrotizan Stomatitis
= Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontitis
= Periodontitis

. Evre 1

. Evre 2

o Evre 3

o Evre 4

o Lokalize

o Generalize

o Molar-Insizér

. Derece 1

. Derece 2

= Derece 3



C) Periodonsiyumu Etkileyen Diger Durumlar

A

u v Ul

Periodontal destek dokulart etkileyen sistemik hastaliklar ve durumlar
Periodontal apseler ve endodontik-periodontal lezyonlar
Mukogingival deformiteler ve durumlar

Travmatik Okluzal Kuvvetler

Dis ve Protez Kaynakli Faktorler

Peri-implant hastaliklar ve durumlar

Peri-implant Saglik

Peri-implant Mukozitis

Peri-implantitis

Peri-implant yumusak ve sert doku yetersizlikleri olarak

smiflandirilmiglardir (Caton ve ark., 2018).

B) Periodontitis

Yeni siniflandirmaya (Caton ve ark., 2018) goére periodontitis, patofizyolojileri

baz alinarak, {i¢ alt baslik altinda toplanmaistir.

a)
b)

c)

a)

Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontitis

Periodontitis

Nekrotizan Periodontal Hastalhiklar

1999 siniflandirmasinda, Nekrotizan Ulseratif Gingivitis ve Nekrotizan Ulseratif

Periodontitis, Nekrotizan Periodontal Hastaliklar (NPH) arasinda yer almistir. (Lang ve

ark., 1999) Benzer etyoloji, klinik 6zellikler ve tedavi protokoliine sahip olduklari i¢in

ayni hastaligin farkli evrelerini temsil ettikleri ileri siiriilmistiir (M. J. Novak, 1999;
Rowland, 1999).

Ulseratif terminolojisi daha sonra ortadan kaldirilmistir ¢iinkii iilserasyonunun

nekroza sekonder olarak gelistigi diisiiniilmistiir (Feller ve Lemmer, 2005).

NPH siklikla niiks edebilir veya daha diisiik bir yikim oraniyla kronik hale
gelebilir (Johnson ve Engel, 1986; MacCarthy ve Claffey, 1991).

Nekrotizan Periodontal Hastalik, enfeksiyoz bir durumdur ancak etkilenmis

konak immun yanit1 da patogenezde biiyiik 6nem tagir. Mikrobiyolojisinde spiroketler ve



fusiform bakterilerin varlig1 tespit edilmistir (Rowland, 1999). Predispozan faktorler
olarak; konak immun yanit, HIV (Insan immun yetmezlik viriisli), malnutrisyon, stres,
uykusuzluk, yetersiz oral hijyen, gingivitis varligi, NPH gecmisi, alkol ve tiitiin
kullanimi, geng yas, irk, mevsimsel degisiklikler, lokal faktorler (kron-koprii varligi,

ortodontik tedavi vs) sayilabilir (Herrera ve ark., 2018).

Ayici tani, hasta gegmisi, nekrotian periodontal hastaligin spesifik semptom ve
isaretleri, immun cevab1 etkileyebilecek sistemik hastalik varligi/yoklugu dikkate
alinarak yapilir. Agri, gingival marjinlerde {ilserasyon, papillerde kayip, baz1 vakalarda
alveoler kemigin agiga ¢ikmasi gibi klinik belirtilerle karakterizedir (Tonetti ve ark.,
2018).

b) Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontitis

Periodontal destek dokularimi etkileyen sistemik hastalik ve durumlar asagida

siralanmigtir. (Albandar ve ark., 2018)

= Periodontal Inflamasyona Etki Ederek, Periodontal Dokularin Yikiminda
Major Etkisi Olan Sistemik Bozukluklar
o Genetik Bozukluklar
@ Immunolojik Bozukluklarla iliskili Hastaliklar
* Down Sendromu
=  Lokosit Adezyon Defekti Sendromu
= Papillon Lefevre Sendromu
*  Haim-Munk Sendromu
*  Chedik- Higashi Sendromu
*  Siddetli Notropeni
Konjenital Notropeni
Siklik Notropeni
*  Primer Iimmun Yetersizlik Hastalig1
Kronik Granulomatoz Hastalik
Hiperimmunoglobulin E Sendromu
=  Cohen Sendromu
@ Oral Mukoza ve Gingival Dokular1 Etkileyen Hastaliklar

= Epidermolysis Bullosa
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= Distrofik Epidermolizis Biilloza
= Bobrek Sendromu
*  Plazminojen Yetersizligi

o  Bag Dokusunu Etkileyen Hastaliklar
=  Ehler-Danlos Sendromu
*  Anjiyoddem
=  Sistemik Lupus Eritamozus

o  Metabolik ve Endokrin Bozukluklar
=  QGlikojen Depo Hastalig1
*  Gaucher Hastalig1
*= Hipofosfatazya
* Hipofosfatamik Rasitizm
= Hajdu-Cheney Sendromu
e Edinilmis Immun Yetersizlik Hastaliklar1

o  Edinilmig Notropeni

o  HIV Enfeksiyonu

o Enflamatuvar Hastaliklar
o Epidermolizis Biilliiza Akuzit
@ Enflamatuvar Bagirsak Hastalig1
= Periodontal Hastaliklarin Patogenezini Etkileyen Hastaliklar
e Diyabetus Mellitus
e Obezite
e  Osteoporozis
e  Artiritis
e Emosyonel Stres ve Depresyon
e Sigara Kullanimi
e Ila¢ Kullanin
= Periodontitisten Bagimsiz Olarak Periodontal Dokularda Yikima Sebep
Olan Sistemik Bozukluklar

e Neoplazmalar

o  Periodontal Dokularin Primer Neoplastik Hastaliklar
=  Oral Squamoz Hiicre Karsinomu

= Odontojenik Tiimor

11



=  Periodontal Dokularin Diger Primer Neoplazmalari

o  Periodontal Dokularin Sekonder Metastatik Neoplazmalar1
e Periodontal Dokular1 Etkileyebilecek Diger Bozukluklar

o  Polianijitis ile birlikte granulomatozis

@ Langerhans Hiire Histiyositozisi

o  Dev Hiicreli Granuloma

o  Hiperparatiroidizm

o Skleroderma

¢ Gorham-Stout Sendromu (Albandar ve ark., 2018)

c) Periodontitis

Periodontitis siddeti ve kompleksitesine gore, yayilimi ve dagilimina gore,

tedaviye cevabi ve ilerleme hizina gore 3 ayr1 acidan degerlendirilmistir.

° Siddeti ve kompleksitesine gore; Evre-1, Evre-2, Evre-3, Evre-4 (Tablo
1)

o Yayilimi ve dagilmma gore; Lokalize, Generalize ve Molar-Insizor
(Tablo 1)

o [lerleme hiz1 ve tedaviye yanitina gore; Derece-A, Derece-B, Derece-C

olarak siniflandirilmistir.
Periodontitis Evreleri
Evrel

Periodontitis gingivitis ve periodontitis sinirindadir ve atagman kaybinin erken
evresini temsil eder. Gingival enflamasyon ve biofilm birikiminin devaminda gelisir

(Tonetti ve ark., 2018).
Evre 11

Detayl1 klinik periodontal muayene sonrasi periodontitisin yerlesik formunu
temsil eder. Bu evredeki hastalarin tedaviye verdigi yanit dikkatli degerlendirilmelidir.
Vaka derecesi ve tedavi yanitina gore, daha yogun bir tedavi gereksinimi dogabilmektedir
(Tonetti ve ark., 2018).

12



Evre 111

Bu asamada Onemli derecede atagman kaybi mevcuttur. Etkin bir tedavi
yapilmadiginda dis kaybi gergeklesebilmektedir. Kokiin orta 1/3 iine uzanan derin
periodontal lezyonlar ve kemik i¢i defektler, furkasyon problemleri, periodontal sebeple
dis kaybi hikayesi, lokalize alveolar sirt defektleri mevcuttur. Dis kaybi olasiligina
ragmen, mastikator sistemde herhangi bir problem bulunmadigi i¢in kompleks tedavi

gereksinimi bulunmamaktadir (Tonetti ve ark., 2018).
Evre IV

Onemli miktarda dis kaybina sebep olabilecek, ileri seviyede periodontal destegin
kayb1 ve mastikator sistem fonksiyonlarinin kaybi ile karakterizedir. Bu evrede: kokiin
apikal 1/3’iine uzanan derin periodontal lezyonlar, ¢oklu dis kayb1 ge¢cmisi, sekonder
okluzal travmaya bagli dislerde hipermobilite, posterior kapanisin bozulmasi1 mevcuttur.
Cigneme fonksiyonlarmin stabilize edilmesi veya restorasyonu planlanmalidir (Tonetti

ve ark., 2018).
Periodontitis Derecelendirilmesi

Derecelendirme, siniflandirmaya baska bir boyut katmakta ve hastaligin ilerleme
hizinin anlagilmasina yardimci olmaktadir. Tablo 2°de; periodontitis progresyonunun
kanitlarina dayanan periodontitisin derecelendirilmesi goriilmektedir. Dogrudan kanit,
longitudinal goézlemlere (6rnegin eski tanisal radyografiler) dayanmaktadir. Dolayli
kanitlar ise, en fazla etkilenen disteki atagman kaybinin yasa oranina bakilarak (kok
ylizeyindeki radyografik kemik kaybi ylizdesinin yasa orani) degerlendirilir. Bu
derecelendirme daha sonra risk faktorleri géz Oniinde bulundurularak yeniden

diizenlenebilmektedir. (Tonetti ve ark., 2018)

Siniflandirmanin amaci, vakalarin, popiilasyonun ¢ogunlugu i¢in tipik olandan
daha yiiksek bir hizda ilerlemesini veya standart tedaviye beklenenden daha az yanit

verme olasiligini belirlemektir (Tonetti ve ark., 2018).
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Tablo 1. Periodontal Hastaliklarin Evrelendirilmesi (Tonetti ve ark., 2018)

1-2 mm 3-4 mm

Koronal 1/3 Koronal 1/3

(<% 15) ( %15-%33)
Periodontitise Bagl Dis
Kayb1 Yok

Maksimum Maksimum
Sondlama Sondlama
Derinligi <  Derinligi

4 mm <S5mm
Cogunlukla Cogunlukla
Horizontal  Horizontal
Kemik Kemik
Kaybi Kaybi

14

> 5 mm

Kok
Yiizeyinin
orta/ apikal
1/3’1ine
uzanan

Periodontitise
bagl dis
kayb1 < 4

Evre II’ye
ilaveten ;

Sondlama
Derinligi > 6
mm

Vertikal
Kemik Kaybi1
>3 mm

Orta siddetli
alveolar sirt
defekti

> 5 mm

Kok
Yiizeyinin
orta/ apikal
1/3’1ine
uzanan

Periodontitis
e bagl dis
kayb1 > 5

Evre IlI’e
ilaveten;

Cigneme
disfonksiyon
u

Sekonder
Okluzal
Travma (dis
mobilite >2)

Siddetli
Alveolar Sirt
Defekti

20 Disten
Daha Az
Agizda Kalan
Dis

Kompleks
tedavi
gereksinimi

Her Bir Evre i¢in Dagilimin Lokalize (<%30), Generalize
ya da Molar/Insizor Karakterde Oldugu Belirtilir.



Tablo 2. Periodontal Hastaliklarin Derecelendirilmesi (Tonetti ve ark., 2018)

5 Yilda Kemik 5 Yilda 5 Yilda

Kayb1 Yok <2mm >2 mm
Kemik Kemik Kayb1
Kaybi

<0.25 0,25-1.0 >1.0

Diisiik Biofilm Yikim

Derece birikintileri Biofilm

Yikim- fazla Ile orantili  Birikintilerine

Miktarda biofilm yikim Gore

birikintileri Beklentiyi

Asar

hayir < glinde 10 > giinde 10

sigara sigara

Normoglisemik/  Diabetli Diabet

diabet diagnozu Hastasi Hastast
bulunmamaktadir HbAlc HbAlc

<%7 > %7
<1mg/L 1-3mg/L >3 mg/L
? ? ?
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2.1.4. Periodontal Hastalik Patogenezi

Periodontal hastaliklarin etyolojisinde bakteriler mevcuttur. Konak ve
mikrobiyaller arasindaki ekolojik etkilesimler hastaligin siddetini belirler. (Gemmell ve

ark., 1997)

Periodontal hastaligin patogenezi; dental biofilm icerisinde mevcut olan
bakterilere karsi gelisen enflamatuar yanit tarafindan diizenlenir. immun-enflamatuar
mekanizmalarin diizenlenmesi, hasta duyarliligimi yonetir ve c¢evresel faktorlerce

modifiye edilir. (Seymour, 1991; Seymour ve Gemmell, 2001)

Periodontal dokulardaki baglangigta meydana gelen enflamasyon, patolojik bir
olaydan ziyade mikrobiyallere kars1 geligsen fizyolojik bir yanit olarak algilanmalidir. Bu
asamada hastaligin klinik belirtileri arasinda; gingival enflamasyon ve dis tasi
olusumuyla iliskili olan supragingival ve subgingival plak varlig1 mevcuttur. (J. Novak

ve Novak, 2006)

Gingivitis ve periodontitis gelisimi 1976 yilinda Page ve Schroeder tarafindan

genel hatlartyla siniflandirilmistir. (Page ve Schroeder, 1976) Bunlar;

1 Baslangi¢ Lezyonlar1
2 Erken Lezyonlar

3. Yerlesmis Lezyonlar
4

[lerlemis Lezyonlardir.
Baslangi¢ Lezyonu

Bu lezyon, plak birikimini takiben 2-4 gilinlerde meydana gelir. Klinik belirti
gostermeksizin, histolojik olarak izlenir. Polimorfniikleer nétrofillerin (PMN)
akiimiilasyonu, bag dokusunda kayip ve diseti olugu (DOS) artis1 ile karakterizedir.
Plagin olusumu sirasinda, pelikil icerisinde  ilk olarak streptokoklar kolonize
olmaktadirlar. Streptokoklarin iirettigi enzimler ve metabolitler, bakteriyel kaynakli
iirlinlerin igeri girip, DOS’un disar1 ¢ikmasina sebep olur. Bu kolonize olan bakterilerin
hiicre duvar1 bilesenleri, alternatif kompleman yolunu aktive ederler. C3a Ve C5a
anaflotoksinlerin iiretimiyle, vazoaktif aminler salgilanir ve damar gecirgenligi artar

boylece 6dem meydana gelir (Carranza ve ark., 2012).

16



Erken Lezyon

Erken lezyon ise, plak birikiminden 4-7 giin sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu
asamada lenfosit ve makrofajlarda artig goriiliir. Lenfositler total inflamatuar hiicre
poplilasyonun %75’ini olusturmaktadir (Page, 1986). Bunlarin biiyiik kismi T
hiicrelerinden olugmaktadir. Klinik olarak, erken lezyon gingivitis goriiniimii (eritem,
sondlamada kanama) verebilmektedir. Birlesim epiteline destek olan kollajen liflerde

yikim s6z konusudur (Carranza ve ark., 2012).
Yerlesmis Lezyon

2-3 haftalik plak birikimi sonrasi goriilmektedir. Bag dokusu igerisinde plazma
hiicreleri baskindir. Cep epitelinin geg¢irgenliginin artmasi ve iilserasyonu ile beraber
interlokin-1 (IL-1), timor nekrotizan faktor-alfa (TNF-o) ve prostoglandin E, (PGE>)
gibi iltihabi iriinler {iretilmektedir. Kollajen yikim  medyatorii olan Matriks
metalloproteinazlarda (MMP) artis gozlenmektedir. Bu sebeple, bu evrede bag
dokusunda 6nemli miktarda yikim meydana gelir ancak kemikte yikim heniiz s6z konusu

degildir (Carranza ve ark., 2012).
flerlemis Lezyon

Bu evrede atagman kaybi, klinik ve histolojik olarak agikca izlenebilmektedir.
Plazma hiicreleri hakimiyetini siirdiirmektedir. Inflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-6,
TNF-a ve PGE; uyarimiyla iiretilen Matriks Metallo Proteinazlar (MMP’ler) kollajen

yikimi ve lezyon ilerledik¢e kemik yikimina sebep olmaktadir.

Periodontal hastaliklarda meydana gelen doku yikim siirecine genel olarak
bakildiginda; mikroorganizmalarin konak cevabini engelleyecek virulansa sahip oldugu
ve konak savunmasinda aksaklik oldugu durumlarda periodontal doku yikiminin
gerceklestigi goriilmektedir. Patogenezde ayrica; lokal faktorler (plak birikimi, taskin
restorasyonlar, subgingivale uzanan c¢iirlik lezyonlar, distasi, kemik kaybi sebebiyle
furkasyon bolgesi aciga ¢ikmis disler, malokluzyon, kok oluk ve konkaviteleri), sistemik
faktorler (diabetus mellitus), cevresel ve davranigsal faktorler ( sigara, emosyonel stres)

ve genetik faktorler rol oynamaktadir (Carranza ve ark., 2012).
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Sekil 1. Periodontitis patogenezi (Page and Kornman 1997).
2.1.5. Periodontal Hastahklarinda Sitokinlerin Rolii

Enfeksiyona karsi immun-inflamatuar cevap sitokin ve kemokin (kemotatik
sitokin) sinyalleri tarafindan diizenlenir. Sitokinler enflamasyonun baslangi¢ ve ileri
sathalarinda, olusan cevabin siddeti ve siiresini diizenleyen, diisiik molekiil agirlikli
proteinlerdir. Hiicreler arasi sinyal aktarimini saglarlar. Hedef hiicrelerde spesifik
reseptorlere baglanirlar ve hiicreler arasi sinyal kaskadini baslatirlar. Bdylelikle
hiicrelerde gen aktarimi yoluyla fenotipik degisiklikler meydana gelir (Cekici ve ark.,
2014).

Sitokinler epitel hiicreleri ve fibroblastlar gibi yerlesik hiicrelerden, akut ya da
erken kronik enflamasyon sathasinda fagositlerden (nétrofil ve makrofajlar), yerlesik ve
ilerlemis leyonlarda immun hiicrelerden (lenfositler) iiretilir (Ara ve ark., 2009).
Sitokinler diisiik konsantrasyonlarda etkilidirler ve oncelikli olarak iretildikleri
dokularda lokal olarak gorev yaparlar. Otokrin ya da parakrin olarak calisirlar ve ¢ok
sayida hiicre tipi lizerinde pleiotropik etkiye (¢oklu biyolojik aktivite) sahiptirler. Kisaca,
sitokinler, hiicre yiizey reseptorlerine baglanir ve hedef hiicre tarafindan protein
iiretimiyle birlikte hiicrenin davranigin1 degistirebilen hiicre i¢i olaylar dizisini tetikler

(Preshaw ve Taylor, 2012).
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Sitokinler, periodontal hastalikta meydana gelen immun cevabin tiim evrelerinde
anahtar rol oynarlar. Periodontal patogenezde en ¢ok calisilan ve en 6nemli sitokinler,
pro enflamatuar sitokinlerden olan TNF-a ve IL-1B’ dir. Bu her iki sitokinin de
periodonsiyumdaki dogal immun yanmitin baglatilmasinda, diizenlenmesinde ve
stirdiiriilmesinde ¢ok 6nemli rolleri bulunmaktadir. Boylelikle vaskuler degisikler ve
notrofiller gibi efektor hiicrelerin periodonsiyuma go¢li meydana gelir (Graves ve ark.,
2008).

Mikrobiyallerin uygun hiicrelerce tanmip sunulmasindan sonra, periodontal
hastalik patogenezinde ilk olarak TNF-a, IL-1B ve IL-6 gibi dogal cevaba ait sitokiler
goriiliir (Graves ve ark., 2008).

IL-1B ve IL-6 gibi sitokinler enflamatuar hiicre gocii ve osteoklastogenezis ile
iligkilidir (Delgado ve Ganea, 2001; Graves ve ark., 2008 ).

Tiimor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF-a)
TNF-a olduk¢a kuvvetli bir pro-inflammatuar sitokindir. (Liu ve ark., 2010)

TNF-a’nin  hiicre goéc¢iinden doku yikimina kadar pek c¢ok fonksiyonu
bulunmaktadir. TNF-a, nétrofillerin damar c¢eperinde yuvarlanma ve adezyonunu
artirarak hiicre migrasyonunu etkiler. Ayrica hiicre migrasyonunda gorevli kemokinleri
uyarir (Peschon ve ark., 1998; Dinarello, 2000; Kindle ve ark., 2005). IL-1B ve IL-6
iiretimini artirir. TNF-a, MMP ve RANKL sekresyonunu destekleyerek ekstraselliiler
maktriks degradasyonu ve kemik yikimiyla da iligkilidir (Gustavo P. Garlet ve ark., 2004;
Graves ve ark., 2008).

TNF-a, aktive makrofajlar ve bakteriyel lipopolisakkarite yanit olarak diger
hiicre tipleri tarafindan salgilanir. TNF-o’nin pro enflamatuar belirgin etkileri, 16kosit
alimmi kolaylastiran selektinleri eksperese etmek, makrofaj IL-1f tiretiminin akvite
edilmesi, makrofajlar ve gingival fibroblastlar tarafindan PGE2 indiiksiyonudur. TNF-a,
IL-1B ile benzer akvitiveler gosterse de osteoklastlar lizerinde daha az etkiye sahiptir ve
inflame gingival dokuda daha az bulunur. DOS’taki TNF-a seviyeleri gingival

enflamasyonda ve periodontitiste daha siddetli olarak artar (Preshaw ve Taylor, 2012).
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Kemik kaybinin gerceklesmesi icin iki kritik faktor Onemlidir. Birincisi,
inflamatuar mediatorlerin gingival dokulardaki konsantrasyonu, ikincisi ise inflamatuar
mediatorlerin alttaki alveolar kemige erismek icin penetrasyonudur. TNF-a, kemik
yikiminda rol oynayan mediyatdrlerin belirli konsantrasyona ulagsmalarinda anahtar rol

oynamaktadir (Cochran, 2008).
Interlokin 1 Beta (IL-1pB)

IL-1 sitokin ailesi IL-10, IL-1p, IL-1 reseptor antagonisti (IL-1Ra), IL-18 ve IL-

33 dahil olmak {izere en az 11 iiyeden olusur.

IL-1B enflamasyon ve immunitede 6nemli bir rol oynar. Dogal immun yanit ile
yakindan iliskilidir. Enflamatuar degisikliklere ve doku hasarina katkida bulunan diger
mediyatorlerin sentezini ve salgilanmasini indiikler. PGE», trombosit aktive edici faktor
(PAF) ve Nitroz oksit (NO) sentezini uyarir. Boylelikle enflamasyonla iliskili vaskiiler
degisikliklere yol acar, bu da enfeksiyon veya doku zedelenme bolgesine kan akisini

artirir.

Esas olarak monositler, makrofajlar ve notrofiller tarafindan, ilaveten
fibroblastlar, keratinositler, epitelyal hiicreler, B hiicreleri ve osteositler gibi hiicreler

tarafindan tretilirler (Preshaw ve Taylor, 2012).

IL-1B, endotelyal hiicrelerdeki ICAM-1 ve IL-8 salgilanmasini artirir ve

boylelikle nétrofillerin etkilenmis dokulara sizmasini kolaylastirir.

Ayrica kemik rezorpsiyonunu indiiklemek icin diger pro enflamatuar sitokinler ve

PGE?2 ile de sinerji olusturur.

IL-1p adaptif immunitede de bir role sahiptir. Dentritik hiicreler gibi antijen sunan
hiicrelerin ~ gelisimini  diizenler, B hiicrelerinin  aktivasyonuyla sonuglanan
makrofajlardan IL-6 salgilanmasini uyarir, T hiicrelerinin antijen aracili uyarimini artirir

(Dinarello, 1996).

IL-1B inflamatuar yanitin énemli mediyatorlerindendir. Hiicre proliferasyonu,
diferansiyasyonu, apoptozisinde ve periodontitisin patofizyolojisinde rol oynar.
(Faizuddin ve ark., 2003) Gingivitis ve periodontitisten etkilenen bolgelerdeki dis eti

olugu sivisinda, IL-1B konsantrasyonlarinin arttig1 izlenmistir (Graves, 2008).
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Pek ¢ok caligmada, periodontal hastaligin inflamatuar durumu ve diseti olugu
stvisinda bulunan IL-1p seviyeleri arasinda koreleasyon oldugu bildirilmistir (Ishihara ve
ark., 1997; Al-Shammari ve ark., 2001; Faizuddin ve ark., 2003).

PGE: salinimiyla, osteoklastik kemik rezorpsiyonunda IL-1’nin rol oynamasinin

indiiklendigi belirtilmistir.
Tip I Kolajenin Capraz Bagh Telopeptidi (CTX)

Kemigin organik matriksinin %90’1 Tip I kollojenden olusmaktadir. Kemik
yikiminin gergeklesmesi igin oncelikli olarak kollojen yapinin da pargalanmasi gereklidir.
(Delaisse, 1992)

Tip I kollajenin telopeptidleri kemik rezorpsiyon biyolojik belirteci olarak genis
bir sekilde c¢alisilmis ve kullanilmigtir. Kollajen yikimi sirasinda salinan, capraz
baglanma yapilan bolgeye gore; N-Terminal Telopeptid (NTX) ve C-Terminal
Telopeptid (CTX) olmak {iizere iki formlar1 mevcuttur. (Hlaing ve Compston, 2014) C
telopeptid ugta, Tip I kollajenin pridinolin ¢apraz bagh karboksiterminal telopeptidi
(ICTP) ve Tip I Kolajenin Capraz Bagli Telopeptidi (CTX) isimlerinde iki parga
tanimlanmistir. Tip I kollojen yikiminin bu iki molekiiler belirtecinin, klinik durum ve

tedavilerde farkli cevaplar verdikleri goriilmustiir.

Serum ve uriner CTX seviyelerinin, menapoz sonrast kadinlarda, menapoz dncesi
seviyelerine gore artis gdsterdigi ve bu degerlerin anti rezorptif tedavinin baglamasindan
sonra hizla ve belirgin sekilde diistiigli izlenmistir. Fakat ayn1 kosullarda serum ICTP
seviyelerinde hafif ve 6nemsiz degisiklikler meydana gelmistir (P Garnero ve ark., 1994;
Delmas ve ark., 2000; Patrick Garnero ve ark., 2010).

Paget hastaliginda, kemik metastazlarinda, hizli kemik kayb ile iliskili olduklar1
rapor edilmistir (P. Garnero ve ark., 2000; Patrick Garnero ve ark., 2002; Peris ve ark.,
2006).

Periodontitis hastalarinda tiikiiriikte bulunan CTX seviyelerinin saglikli bireylere

gore fazla oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (Miricescu ve ark., 2014).

ICTP isimli kemige 6zgii molekiiliiniin, DOS miktarinin dl¢iilmesiyle yeni bir

tan1 gelistirilmistir (Al-Shammari ve ark., 2001). Kemik turn-overinin belirtegleri olarak

21



piridinolin  ¢apraz  baglarinin  degeri, kemige 0zgili olma Ozelliklerinden
kaynaklanmaktadir. Ciltte ve yumusak dokularda histidin ¢apraz baglar1 baskindir ve
piridinolin benzeri yapilar bulunmamaktadir (Charles ve ark., 1994). Piridinolin ¢apraz
baglarinin 6l¢limii metabolik kemik hastaliklarinda aktif kemik rezorpsiyonunun bir
tanist olarak kullanilmaktadir (Yasumizu ve ark., 1998). ICTP’nin DOS’taki varligi,
periodontitiste kemik ve atagman kaybi ile iligkili bulunmustur (Giannobile ve ark., 1995;
Palys ve ark., 1998).

Bacteroides Forsythus, Porphromonas Gingivalis, Fusobacterium Nucleatum alt
tiirleri ve Treponema Denticola gibi yiiksek dereceli periodontal patojenlerle seyreden

periodontal hastaliklarda ICTP seviyelerinin artti1 goriilmistiir (Palys ve ark., 1998).

Aktif periodontal hastaligi bulunan bireyler, Matrix Metallo Proteinaz (MMP)
inhibitorii tedavi edildiginde ICTP seviyelerinin azaldigi bildirilmistir (Golub ve ark.,
1997).

2.1.6. Periodontal Hastaliklarin Tedavisi

Teshis ve prognozun belirlenmesinden sonra tedavi planlanmasi yapilmalidir.
Tedavi plan1 kisa ve uzun vadeli hedefleri kapsamalidir. Kisa vadeli hedefler arasinda,
hastanin genel sagligini engelleyebilecek periodontal ve diger oral sorunlara neden olan
tiim enfeksiyoz ve enflamatuar siireglerin ortadan kaldirilmasi mevcuttur. Uzun vadeli
hedefler ise, tiim fonksiyonel ve estetik gereksinimleri karsilayan saglikli bir dentisyonun
yeniden olusturulmasini  kapsamaktadir. Ayrica ortodontik tedavi ihtiyaci da

degerlendirilmelidir. Hastanin yas1 ve tibbi saglik durumu da dikkate alinmalidir.

Periodontal tedavinin fazlari;

On hazirlik faz::

. Acil tedavi

o Dental ve periapikal
o Digerleri

Cerrahi Olmayan Tedavi (Faz I)

o Plak kontrolii ve hasta egitimi
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o Diyet kontrolii

o Distas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi
o Restoratif ve protetik lokal irritan faktorlerin diizenlenmesi
o Cirtiklerin temizlenmesi ve restorasyonu

o Antimikrobiyal terapi (Lokal veya Sistemik)

o Okluzal terapi
o Minor ortodontik tedavi
J Gegici splint ve protezler

Faz II Tedavi (Cerrahi Tedavi)

o Periodontal Cerrahi
o Implantlarm Uygulanmasi

o Endodontik Tedavi
Faz Il Tedavi (Restoratif Tedavi)

o Final Restorasyonlar

o Sabit veya hareketli protezler
Faz IV Tedavi (Idame Tedavisi)

° Diizenli Plak Kontrolleri

o Plak-Distasi

o Gingival Durum Degerlendirmesi
J Okluzyon ve mobilite kontrolii
o Patolojik durumlarin kontrolii

o Radyolojik kontroller (Carranza ve H.Takei, 2012).
Cerrahi Olmayan Tedavi (Faz I)

Faz I tedavi, peridontal tedavinin ilk basamagidir. Amaci, gingival ve periodontal

hastaliga sebep olan etiyolojiyi ortadan kaldirarak hastaligin ilerlemesini durdurmak ve

299 (34

dentisyonu saglikli hale getirmektir. Faz I tedavi “’baslangic¢ tedavi’’, “’cerrahi olmayan

199 ¢

tedavi’’, “’nedene bagli tedavi’’ ve “’tedavinin etyopatik faz1’’ olarak da adlandirilir.
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Faz I tedavi, kapsamli bir giinliik plak kontrol rejimi baglatilmasini, distas1 ve
plagin tamamen elimine edilmesini, kusurlu restorasyonlarin diizeltilmesini, ¢iiriik
lezyonlarinin tedavisini igermelidir. Faz I tedavi, periodontal sagligin yeniden saglanmasi

ve gerekliyse cerrahi tedavi i¢in baglangic agsamasini olugturmaktadir.

Gingival enflamasyonun primer etiyolojisinde mikrobiyal dental plak
bulundugundan giinliik plak kontrol rejimin hasta tarafindan saglanmasi tedavinin birincil
hedefidir. Bunun yaninda plak birikimini artiran lokal faktorlerin ortadan kaldirilmasina

yonelik tedavilerin uygulanmasi da bu hususta 6nem tasimaktadir.

Bu tedaviler;

o Distaslarinin temizlenmesi

o Uyumu bozuk olan restorasyon ve protezlerin diizeltilmesi veya yeniden
restorasyonu

o Ciirtik lezyonlarinin restorasyonu

o Ortodontik dis hareketi

o Besin sikigmasi meydana gelen bdlgelerin restorasyonu

o Okluzal travmanin tedavisi

o Prognozu umutsuz olan dislerin ¢ekimi

o Antimikrobiyal ajanlarin kullanimidar.

Faz I Tedavi planini olusturmadan 6nce, hastanin genel saglik durumu ve tedaviye
olan toleransi, mevcut dislerin sayis1, subgingival distagi miktar1, cep derinligi ve atagman
kayb1 miktari, furkasyon problemleri, dislerin konumlari, restorasyon marjinleri,
gelisimsel anomaliler, agi1z i¢ine ulagimi zorlayan fiziksek bariyerler (limitli ag1z agiklig1,
oglirme refleksi vb.), hasta kooperasyonu ve duyarlilig1 ( anestezi ve aneljezi gereksinimi)

dikkate alinmalidir.

Dis taglarinin uzaklastirilmasinda, kretuarlar, kiiretler, ultrasonikler veya bunlarin
kombinasyonu kullanilmaktadir. Son yillarda, lazer teknolojisinin Faz 1 tedavi

kapsaminda kullanim1 da yayginlagmaktadir.

Gingival epitelyumun iyilesmesi, yeni atagman olusumundan ziyade uzun

baglant1 epitelinin olusumuyla sonuglanmaktadir. Tedaviden 1-2 hafta sonra, epitel
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atagcman tekrar olusmaktadir. Enflamatuar hiicre popiilasyonu ve diseti olugu sivisinda
azalma, bag dokusu tamiriyle eritem ve 6ddem gibi enflamasyonun klinik belirtilerinde
azalma gozlenmektedir. Faz I tedavi sonras1 5 mm ve iizeri atagman kaybi ve cep derinligi

varliginda cerrahi periodontal tedavi planlanmalidir (A. Perry ve H.Takei, 2012).
2.2. Lazer
2.2.1. Lazer tarihcesi

1960 yilinda, Hughes Ucak Firmasinda gorevli bilim adami1 Theodorore Maiman
tarafindan yakut kristalinden koyu kirmizi renkli bir 1s1mn veren ilk lazer cihazi

gelistirilmistir (Maiman, 1960).

[lk yakut lazerin tanitilmasindan bu yana, énce tip alanindaki klinik uygulamalar,
daha sonra dis hekimligi uygulamalari i¢in pek ¢ok dalga boyu arastirilmistir (Stern ve
Sognnaes, 1964; Goldman ve ark., 1965).

Myers ve Myers tarafindan gelistirilen, FDA tarafindan 1989 yilinda agiz igi
yumusak dokuda kullanilmasi onaylanan atimli ND:YAG lazerin piyasaya ¢ikmasiyla,
ozellikle agiz i¢i kullanima uygun lazerlerin iiretimine baslanmistir. Sadece yumusak
dokuda kullanilmak {izere pek ¢ok dalga boyu gelistirilmistir. Bu tip lazerler sert dokuyla
oldukca az miktarda etkilesime girmislerdir. (Myers ve ark., 1989).

Yillar boyu sert doku preparasyonu i¢in pek ¢ok dalga boyu aragtirilmistir. Vahl,
ruby lazerin kullanilmasi esnasinda derin ¢iiriik alanlar1 tedavi ederken dentinde erime ve
krater formasyonu oldugunu gozlemlemistir.(Vahl, 1971). CO> lazerde de benzer
sonuclar olustugunu rapor edilmistir(Kantola, 1972). Diger calismalarda, CO,, ND:YAG
ve diger lazerleri iceren ¢esitli enerjilerin, dentin ve minede kraterler olusturdugunu,
dentinde erimeler ve sert dokunun yeniden kristalize oldugu belirtilmistir (Neev ve ark.,
1991; Pogrel ve ark., 1993; Cernavin, 1995).

Wigdor ve ark, CO: lazer kullanimi ile odontoblastik hiicresel matrikste kayip
olustugunu rapor etmistir (Wigdor ve ark., 1993). Lenz ve ark , erken ¢iiriik benzeri
lezyonlarda ND:YAG lazer kullanimi ile lezyonlarin ilerlemesinin oniine gecildigini

bildirmislerdir (Lenz ve ark., 1982). Ayrica uygun enerji ayarlarina uyulmadiginda pulpal
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1s1 artigina bagl pulpal hasar meydana gelebilecegini rapor etmislerdir (Lenz ve ark.,
1982).

1970’1i yillarin ortalarindan itibaren CO2 ve ND:YAG gibi lazerlerin yumusak
dokuda kullanilimina baglanmistir. CO; lazerin yumusak dokulardaki lezyonlarin tedavisi
ve periodontal tedavi prosediirleri i¢in kullanimlar1 gosterilmistir (Pecaro ve Garehime,

1983; Frame, 1985; Pick ve ark., 1985) .

Harris ve ark , ND:Y AG lazerin, ¢liriik olan mine ylizeyine saglikli mine ylizeyine
gore daha fazla absorbe olarak pulpal vitalitede degisikligine sebep olmadan mine
yiizeylerindeki ciirlik lezyonlarini temizleyebilecegini kesfetmislerdir. Nd:YAG lazerin
pigmente yiizeylere affinitesi sebebiyle, derin dentin ablasyonu i¢in topikal baglatici

gereksinimi olugsmustur (Harris ve ark., 2002).
2.2.2. Lazer Isimin Ozellikleri

Isin, bir pargacik ve dalganin elektromanyetik enerji seklidir. Bu enerjinin temel

birimi foton olarak adlandirilir.

Lazer 151gmin; tek bir spesifik rengi (monokromasi) vardir. Dental uygulamalar
esnasinda bu renk goriilebilirmekte ya da goriilmeyebilmektedir. Laser 1s1n1n, kolimasyon
(sabit boyut ve sekilde 1s1n1n dogrusal yol izlemesi), koherens (ayni fazda ve dalga sekline

sahip fotonlardan olugmasi) ve verimlilik gibi 3 6zelligi mevcuttur (Coluzzi, 2004).

Etkinlik 6zelligi klinik olarak kullanisli bir 6zelliktir. Ornegin; 100 Watt masa
lambasi, yaklasik 20 watt’lik bir aydinlik verir ve geri kalan 80 watt gozle goriilmeyen,
aydinlik saglamayan, ¢evreyi 1sitan radyant enerjidir. Ancak, 2 watt’lik Nd:YAG lazer,

gingival papillay1 hassas sekilde kesmek i¢in termal enerji saglar.

Lazer tarafindan {iretilen foton dalgalar1 hiz, siddet ve dalga boyu ag¢isindan

degerlendirilmektedir.
2.2.3. Lazer Isinin Olusumu

Isigin  amplifikasyonu, lazerin igersinde gergeklesir. Optik kavite cihazin
merkezinde yer alir. Kavitenin merkezinde kimyasal elementler, molekiiller ve aktif

medyum olarak adlandirilan bilesikler mevcuttur. Lazer genelde aktif medyumlarina
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(gaz, kristal ve kati fazli yari iletken) gore adlandirilir. Dis hekimliginde CO; ve argon
olmak tiizere iki tane gaz igeren aktif medyumlu lazer mevcuttur. Geriye kalanlar,
yitriyum, aliminyum, skandiyum ve galyum, kromyum, neodmidyum, erbium ile
kombine olabilen galyum, aliminyum, indiyum, arsenik ile granatin kat1 cubuklar1 gibi
birden fazla metal tabakasi ile yapilan kati hal yari-iletken gubuklardan olugan lazerlerdir.
Optik kavitenin her iki ucunda birbirine paralel olarak yerlesen iki ayna mevcuttur. Aktif
medyuma enerji vermek amaciyla uyaric1 kaynak olan flag lambasi ve elektrik bobini
bulunmaktadir. Disaridan bir enerjiyle lazer sistemindeki aktif bolgede bulunan atomlarin
son yoriingesindeki elektronlarin bir {ist yoriingeye ¢ikmalart saglanir. Optik kavitenin
her iki ucunda bulunan aynalar sayesinde fotonlar ileri geri seklinde yansimasi saglanarak
uyarilmig yayilma baslamaktadir. Fotonlar aktif medyuma basarili sekilde gegmekte ve
foton 1sinlarinin giicii artmaktadir. Buna amplifikasyon denmektedir. Bu esnada bir
miktar 151 olugmakta ve optik kavitenin sogutulmasi gerekmektedir. Aynalarin paralelligi
151810 kolime olmasimi saglamaktadir. Aynalarin biri, 15181n optik kaviteden yeterli

miktarda gecisini saglayacak sekilde secici gecirgendir.

Elektromanyetik spekturum, gamma isinlarindan (107'? dalga boylu) radyo
dalgalarina kadar tiim dalga boylarin1 kapsamaktadir. 300 nm nin altinda ¢ok kisa dalga
boylar1 ionizan olarak adlandirilir. Bu terim, yiiksek frekansli radyasyonun (daha kisa
dalga boylu) genis foton momentumu sahip oldugu ve foton basi electron voltu ile
ol¢tildiigiinii anlatmaktadir. Yiiksek foton enerjisi biyolojik dokulara derin olarak penetre
olabilmektedir. 300 nm {iizeri dalga boylu 1sinlar daha az foton enerjisine sahiptir ve
dokuda 1sinma ve tahrip olusturmaktadir. Tiim dental lazerler 500 nm ile 10.600 nm
arasinda Uretilmektedir. Bu nedenle, elektromanyetik sprekturumun goriinlir veya
goriinmeyen kizildtesi iyonlastirici olmayan kisminda yer alir ve termal radyasyon

yaymaktadir (Coluzzi, 2004).
2.2.4. Lazer Terminolojisi

Dis hekimliginde kullanilan tiim lazerlerin parametreleri klinisyen tarafindan
ayarlanabilmektedir. Her bir dalga boyu foton enerjisine sahiptir. Lazer 1s1m1 fotonlari

dokuda bir etki olusturmaktadir.
Enerji: Isi gerceklestirme yetenigidir ve joule ya da milijoule olarak ifade edilir.

Gii¢: Belirli zaman diliminde yapilan isin miktaridir ve Watt olarak ifade edilir.
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1 Watt 1 saniyede elde edilen 1 Joule’ e esdegerdir. Bu degerler her bir cihazda
degistirilebilmektedir.

Ortalama gii¢: Bir zaman araliginda dokuyu etkisi altina alan giictiir. Bazi

lazerler 1 saniyede birden fazla atim yapmaktadirlar.

Atim siiresi: Tek bir atimin yayilma uzunlugunun zaman igerisinde saniyeler ile

Olciilmesidir.
Atim sikhigi: Saniyedeki atim sikligin1 tanimlamaktadir ve birimi Hertz(Hz) tir.
2.2.5. Lazer Emisyon Modlar

Lazerlerde 3 farkli emisyon modu bulunmaktadir. Bunlar; siirekli, par¢ali atimli

ve serbest atimli pulsasyon modlaridir.
Siirekli Dalga Modu: Lazer 1sinlarimin tek bir giigte ve siirekli olarak yayilimidir.

Parcali Atimli Dalga Modu: Lazer enerjsinin periyodik olarak degisip, kesintili
sekilde lazer 1smin verildigi moddur. Atim siiresinin 50 milisaniyeden az oldugu

varyasyon superatim modu adi verilir.

Serbest Atimli Dalga Modu: Lazer 1smin iretilidigi ve iretilmedigi anlarin,

bilgisayar tarafindan kontrol edildigi moddur.
2.2.6. Lazer Enerjisi ve Doku Sicakhig:

Lazer enerjisinin temel etkisi fototermal etkidir. Bu termal etki, sicaklik artis
derecesine ve dokular arasi ve hiicreler aras1 suya baghdir. Sicaklik artig orani, cerrahi
alanin sogutulmasi ve ¢evreleyen dokunun 1sty1 dagitma yetenegine baghdir (Coluzzi,
2004). Sicakliga bagli olarak dokuda meydana gelen degisiklikler Tablo 3’te
belirtilmistir.
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Tablo 3. Doku sicakligina bagli olarak dokuda gozlenen etki

Doku Sicakligi ('C) Gozlenen Etki

37-50 Hipertermi

60-70 Koagiilasyon, Protein Denaturasyonu
70-80 Kaynama

100-150 Buharlagsma, Ablasyon

>200 Karbonizasyon

[k bulgu olarak hipertermi meydana gelmektedir. Doku normal sicakligin iizerine
¢iktigi ama hasar gormemektedir. Sicakligin 60°C e yaklagtigi durumda proteinler
denature olmaya baslamakta fakat allta yatan dokularda buharlagsma olmamaktadir. Doku
beyazlagmaktadir. Hedef doku su igeriyorsa ve sicakligin 100°C’ye ulastigi durumda
suyun buharlagsmasi1 baslamakta ve bu olay ablasyon olarak tanimlanmaktadir.Burda
fiziksel durumda bir degisiklik meydana gelmekte, kat1 veya sivi formlar duman ya da
buhar seklinde gaz formuna doniismektedir. Sicakligin 200°C {izerine ¢iktig1 durumlarda,
dehidratasyon meydana gelmekte ve hava varliginda doku yanmaktadir. Olusan karbon,
tiim dalga boylarin1 absorbe etmektedir. Bu yiizden, lazer enerjisi uygulanmaya devam
edilirse, karbonize olmusg tabaka gelen 1sin1 absorbe etmekte ve 1siy1 emmektedir.

Boylelikle normal doku ablasyonu engellenmekte ve termal hasar meydana gelmektedir
(Coluzzi, 2004).

2.2.7. Lazer Doku Etkilesimi

Lazer 1s1n1 hedef dokuyla, dokunun optik 6zelliklerine gore 4 farkli etkilesime
girmektedir. Bunlar; absorpsiyon, transmisyon (dokunun ig¢inde ilerleme), yansitma,

sacilmadir.

Absorpsiyon: Doku tarafindan absorpe edilen enerji miktari, dokunun su igerigi,
pigmentasyonu gibi ozelliklerine, lazer dalga boyu ve emisyon moduna baglhdir.
Kormofor olarak adlandirilan doku bilesenleri, tercihen belirli dalga boylarini absorbe
etmektedir (Frank, 1989). Hemoglobin kirmiz1 dalga boylarini yansitmakta, mavi ve yesil
dalga boylarini giiclii sekilde absorbe etmektedir. Melanin pigmenti ise kisa dalga boylu
isinlar1 absorbe etmektedir. Su ise ¢esitli dalga boylarin1 degisen miktarlarda absorbe

etmektedir.
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Genel olarak, pigmente dokular ve kan elementleri kisa dalga boylarin1 (500-
1000nm) kolaylikla absorbe etmektedir. Argon lazerlerin 1s1nlari, hemoglobin tarafindan
seyreltilmektedir. Diyot ve Nd:YAG lazerlerin melanine affinitesi mevcuttur ve
hemoglobinle daha az etkilesime girmektedir. Uzun dalga boylar1 ise su ve
hidroksiapatitle daha fazla etkilesime girmektedir. 300nm’nin altindaki Er:YAG gibi
lazerler su tarafindan en fazla absorbe edilmektedir. 10.600 nm dalga boyuna sahip CO»

lazerler su tarafindan iyi absorbe edilir ve dis yapisina en fazla affinitesi olan lazerlerdir.

Transmisyon: Lazer enerjisinin, absorpsiyonun tersine, doku igerisine higbir etki
gostermeksizin dogrudan ilerlemesidir. Bu etki daha ¢ok lazerin dalga boyuyla iliskilidir.
Su, argon, diyot, Nd:YAG gibi kisa dalga boylu 1sinlar i¢in transparan yapidadir. Diyot,
Nd:YAG gibi lazerler lens, iris ve kornea gibi dokularda dogrudan gegmekte ve retina

tarafindan absorbe edilmektedirler.

Yansitma: Ismin uygulanan doku yiizeyinden yansimadir. Hedef dokuda
herhangi bir etkisi bulunmamaktadir. Istenmeyen yansimalar meydana geldiginde

uygulayict ve hasta acisindan tehlikeli olabilmektedir.

Sagilma: Laser 15inin sagilmasidir. Enerjide kayip meydana gelmekte ve yararl
bir biyolojik etki olusturmamaktadir. Sacilmayla, cerrahi alana komsu bolgelere 1s1

transferi meydana gelip. istenmeyen bir hasar gergeklesebilmektedir.
2.2.8. Lazerlerin Simiflandirilmasi (Coluzzi, 2004)
1)Kat1 Lazerler

v ND: YAG
v Erbiyum: yitriyum aliminyum garnet (Er:YAG)
v Diyot

2)Swv1 Lazerler:

3)Gaz Lazerler:
v Argon
v Karbondioksit
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4)Yar iletken Lazerler:

v Hibrit Silikon Lazer

5)Ekzimer Lazerler:

v Argon Florit
v Kripton Florit
v Xenon-Florit

2.2.9. Dis Hekimliginde Lazer

Lazerler, dis hekimligi pratiginde, daha iyi prognoz ve tedavi sonuglar1 saglamak
amaciyla geleneksel tedavilere ek olarak kullanilmaya baslanilan, yeni bir teknolojidir.
Yumusak doku agiz cerrahisi i¢in alternatif olarak baslayan lazerler, ortodonti, endodonti,
restoratif dis hekimligi, protez, implantoloji, oral ve maksillofasiyal cerrahi,

periodontoloji, pedodonti gibi dis hekimliginin tiim branglarina yayilmistir.

Gingivektomi, gingivoplasti, tiimor ve diger lezyonlarin eksizyonu, insizyon ve
eksizyon biyopsileri, frenektomi, hiperplastik dokularin diizeltilmesi, ikinci faz implant
cerrahisi, yonlendirilmis doku rejenerasyonu, periodontal hastaliklarin tedavisi, aftoz
iilserler, herpetik lezyonlar, 16koplaki ve verriikoz karsinoma gibi lezyonlarin tedavisi
gibi yumusak doku islemlerinde, artroskopik tempromandibular eklem cerrahisinde,
vaskuler lezyonlarin kanama kontroliinde, ¢iiriik teshis ve tedavisinde, dis beyazlatmada,
kok kanal debritmani ve preparasyonunda, osteotomi ve ossedz kron boyu uzatmada,

subgingival distasi tespitinde lazerlerden faydalanilmaktadir (Sulewski, 2010).

Ek olarak diisiik dereceli lazerler, kronik patolojileri tedavi etmek amaciyla ve
enfeksiyoz hastaliklarin tedavisinde fotodinamik terapi i¢in kullanilmaktadirlar (Mahajan
ve ark., 2017). Dis hekimliginde kullanilan lazerler, dalga boylar1 ve hedef dokular tablo
4’te verilmistir (David M ve Gupta, 2015).

Daha az invaziv, daha az agrili ve kanamali olmasi, iyilesme siirecinin daha iyi
olmas1 sebebiyle tercih edilmektedirler. Bu faydalar1 sayesinde geleneksel tedavi
planlarina daha oOnce direng gosteren hastalarin kooperasyonlarmin artiriimasi
saglayabilmektedir. Ayrica fiziksel ve zihinsel engelli hastalarda, zamandan tasarruf

edilerek, verimli ve giivenli tedaviler uygulamak miimkiin olabilmektedir (Mahajan ve
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ark., 2017).

Periodontal tedavilerde lazer kullanimi ile biostimulasyon etkisi olugsmakta ve
yara iyilesme siireci hizlanmaktadir (Ishikawa ve ark., 2009). Diisiik doz lazer
kullanilarak yapilan periodontal tedavilerde, hasta komforunun 6nemli 6l¢iide arttigi,
agrinin azaldigy, yara iyilesme siirecinin olumlu yonde etkilendigi ve siiresinin azaldig,
sert doku rejenerasyonunun arttig1 ve enfeksiyonun baskilandigi rapor edilmistir (M
Kreisler ve ark., 2004; Qadri ve ark., 2005).

Tablo 4. Dis hekimliginde kullanilan lazerler, dalga boylar1 ve hedef dokular

(David M ve Gupta, 2015)

Lazer Tipi Dalga Boyu Hedef Doku

Diyot 850-1064 Dis eti, Mukoza

Nd:YAG 1064 Dis eti, Mukoza

Er:YAG 2940 Dis eti, Mukoza, Mine, Dentin, Kemik
Er, Cr:YSGG 2860 Dis eti, Mukoza, Mine, Dentin, Kemik
CO, 10640 Dis eti, Mukoza, Mine, Dentin, Kemik

Nd:YAG Lazer

Nd:YAG lazer sistemi, neodmidyum katkil1 yitriyum ve aliminyum ile kombine
garnet kristalinden olusan kati bir aktif medyuma sahiptir. Bu aktif medyum, diyot lazerin
yart iletken levhalarindan ¢ok farklidir ve pompalama mekanizmasi flag lambasidir. Dis
hekimliginde kullanilmakta olan modeller, 1064nm dalga boyuna sahiplerdir. Bu lazerler
yalnizca serbest calisan darbeli modda calismaktadirlar. Lazer enerjisi yliksek oranda
melanin tarafindan emilmekte ancak hemoglobin tarafindan argon lazerlere kiyasla daha
az emilmektedir. Su igerisinde ise %90 oraninda iletilmektedirler. Dis sert dokular1
tarafindan ¢ok az miktarda emilmekte, ¢cevresinde bulunan yumusak doku cerrahisinde

ve sulkular debridmanda giivenle kullanilabilmektedir. (Neill ve Mellonig, 1997) Non-
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kontak, odaklanilmamis modda calistiginda, hemoztazis, aftéz iilserlerin tedavisi ve

pulpal anestezi i¢in kullanilabilmektedir (Coluzzi, 2004).
Erbiyum Lazer Ailesi

Erbiyum kullanan iki dalga boyunda lazer sistemi mevcuttur ve bu iki lazer
sistemi benzer Ozellikleri nedeniyle birlikte ele alinmaktadir. Er:Cr;YSGG (2780 nm),
erbiyum ve krom katkili bir yitriyum skandiyum galyum garnetten olusan kati bir aktif
medyuma sahiptir. Er:YAG (2940 nm), erbiyum katkil1 yitriyum aliminyum garnet i¢eren
kat1 aktif medyuma sahiptir. Dental prosediirler icin ilave hava ve su spreyi
icermektedirler. Bu iki dalga boyu da suda en yliksek absorpsiyon oranina sahiplerdir ve
hidroksiapatite affiniteleri mevcuttur. Cliriik lezyonlarin temizlenmesinde (Aoki ve ark.,
1998), dis dokusunun restoratif materyaller i¢in adezyonunun artilamasinda (Martinez-
Insua ve ark., 2000), kemik cerrahisinde (Watanabe ve ark., 2004), pulpal dokularin ve
dentinin uzaklastirilmast gibi endodontik islemlerde (Stabholz ve ark., 2003), yumusak
doku cerrahisinde (Lee, 1998) kullanilmaktadirlar.

CO: Lazer

Bu lazer, elektriksel desarj akimi ile pompalanan, CO2 molekiilleri karisimi igeren
kapal1 bir tlipten olusan bir gaz-aktif medyum lazeridir. Dalga boyu 10.600 nmdir. Suda
iyi emilmektedir. Yumusak dokuyu kolaylikla kesebilirve koagiile edebilmektedir.
Ayrica, yogun fibroz yapilarin vaporize edilmesinde kullanilabilmektedir (Coluzzi,
2004).

Diyot Lazer

Diyot lazer, aliminyum veya indiyum, galyum, ve arsenik gibi yari iletken
kristallerin kombinasyonundan olusur ve kati lazerler sinifindadir. Dis hekimliginde
kullanilan dalga boyu aralig1 800-980 nm’dir. Her bir cihaz, siirekli dalga modu ve parcali
atimli dalga modunda fiberoptik olarak lazer enerjisi saglamaktadir. Bu dalga boyu,
mukozaya derin olarak penetre olabilmekte ve pigmente dokular tarafindan absorbe
edilmektedir. Bu lazerler ¢ok iyi birer yumusak doku cerreahisi lazerleridir, ve sert doku
tarafindan ¢ok zayif absorbe edildikleri i¢in giivenle kullanilabilmektedirler. Bu lazerin,
periodontal hastalik patogenezinde Onemli rol oynayan siyah pigmentli, anaerop

mikroorganizmalarin etkinligini siirlayarak veya yok ederek periodontal hastalik
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baslamasi ve ilerlemesinin durdurulmasinda etkili oldugu bilinmektedir (Lobo ve Pol,
2015). Gingivoplasti, sulkular debritman, dis eti ve mukozada derin koagiilasyon
saglanmasi i¢in diyot lazerlerden faydanilabilmektedir (David M ve Gupta, 2015). Diisiik
enerji seviyelerinde fibroblastik proliferasyonu uyardiklar1 bildirilmektedir (A Moritz ve
ark., 1997; Coluzzi, 2002). Optik fiberin ilk kullanimdan 6nce verimli ¢alismasini,
insizyon yapabilmesini saglamak amaciyla hazirlanmas1 gerekmektedir. Fiberin ucunun
az miktarda karbon pigmenti ile aktif hale getirilmesi islemine ‘‘hot tip’” denilmektedir.
Boylece lazer ucunda biiyiik miktarda enerji toplanmakta ve insizyon islemi
gerceklestirilebilmektedir. Boyutlarinin kiiciik ve taginabilir olmalar1 sebebiyle kullanim

avantajlar1 bulunmaktadir (Coluzzi, 2004).

Tiim bu bilgiler 1518inda, ¢alismamizda, periodontitis tanist almis hastalarda,
baslangi¢ periodontal tedaviye ek olarak diyot lazer uygulanmis ve klinik ve

biyokimyasal degisimlerin degerlendirilmesi planlanmistir.

Bu c¢alismanin hipotezi; periodontitis hastalarinda baslangi¢ periodontal tedaviye
ek olarak uygulanan diyot lazerin, yalniz baslangi¢ periodontal tedavi uygulamasina

kiyasla klinik ve biyokimyasal agidan daha etkin bir tedavi yontemi olacagidir.

Bu ¢aligmanin amaci; periodontitis tedavisinde baslangi¢c periodontal tedavi ile
birlikte uygulanan diyot lazerin periodontal iyilesmeye katkisinin, yalnizca baslangi¢
periodontal tedavi uygulanan gruba kiyasla, klinik parametreler ve biyokimyasal

belirtecler agisindan arastirilmasidir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Secimi

Calismamizin gere¢ ve ydntemi, Van Yiiziincii Y1l Universitesi {lag Dis1 Klinik
Arastirmalar Etik kurulu baskanlig: tarafindan B.30.2.YYU.0.01.00.00/128 sayil1 etik

kurul karar1 ile kabul edilmistir.

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Periodontoloji Anabilim Dali'na bagvuran,
periodontitis tanisit konulmus 25 hasta ¢alismaya dahil edilmis, 22 hasta ile ¢alisma
sonlandirilmigtir. Calismamiz, randomize kontrollii split mouth olarak tasarlanmistir.

Randomizasyon, bozuk para randomizasyon yontemiyle saglanmstir.

Calismamiza dahil edilen hastalara tedavi prosediirii ve ¢aligma amaci anlatilmas,

onam formlar1 imzalatilmstir.

3.1.1. Hasta Se¢im Kriterleri

e Periodontitis, derece (grade) A tanisi alan, 4 yarim ¢enede de 6 mm ve iizeri
periodontal cebi olan (evre-stage- I11), en az 2 adet tek koklii digleri bulunan,

e Herhangi bir sistemik rahatsizlig1 bulunmayan,

e Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis olan,

e Son 6 ay igerisinde sistemik veya lokal herhangi bir antibiyotik kullanmamus olan,

e Diizenli olarak kullandig: bir ila¢ olmayan,

e Sigara kullanmayan,

e Gebelik veya laktasyon doneminde olmayan,

e Ilgili dislerinde herhangi bir restorasyon veya ciiriik bulunmayan,

e 25-60 yaslar1 arasinda bireyler ¢alismamiza dahil edilmistir.
3.2. Klinik Degerlendirmeler

Caligmaya dahil edilen hastalarin, baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.aylardaki klinik
Olciimleri Williams periodontal sondu (Hu-Fridey, Chicago, IL,USA) kullanilarak
tamamlanmigtir. Tiim dl¢limler, standardizasyonun saglanmasi amaciyla ayni arastirmact

tarafindan yapilmistir. Diglerin, mesio-buccal, disto-bukkal, mesio-palatinal/lingual,
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disto-palatinal/lingual, mid-fasial ve mid-palatal/lingual bdlgelerinden olmak iizere

toplam 6 bolgeden Sl¢iim yapilmistir.

Sekil 2. William Periodontal Sondu
3.2.1 Calismada Kullanilan Klinik Periodontal indeksler

. Gingival Indeks (Loe ve Silness, 1963)
. Plak Indeksi (Silness ve Loe, 1964)

o Sondlanabilir Cep Derinligi (SCD)

o Sondlamada Kanama (SK)

o Klinik Atagman Seviyesi (KAS)

Gingival Indeks (GI, Loe ve Sillnes, 1963)

Diglerin,  mesio-buccal,  disto-bukkal, = mesio-palatinal/lingual,  disto-
palatinal/lingual, mid-fasial ve mid-palatal/lingual bolgelerinden olmak {izere toplam 6
bolgelerinden dlgiim yapilmistir. Loe ve Sillnes tarafindan belirlenmis Gingival Indekse

gore (Loe ve Silness, 1963) ;
Skor 0: Normal Gingiva

Skor 1: Hafif inflamasyon, hafif renk degisikligi mevcut. Digetlerinde kanama ve

o0dem yok.
Skor 2: Orta derecede inflamasyon, 6dem ve digetlerinde kanama mevcuttur.

Skor 3: Siddetli inflamasyon, belirgin hiperemi, 6dem, iilserasyon ve spontan

kanama egilimi mevcuttur.
Plak Indeksi (Pi, Sillness-Loe, 1964)

Olgiimlerin yapilacag: disler pamuk tamponlarla izole edilmis, hava spreyi ile
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kurutulmustur. Periodontal sond yardimiyla, gozle plak skoru tespit edilmistir. PI
tespitinde Sillnes ve Loe’nin Plak Indeksi (PI) (Silness ve Lée, 1964) kullanilmistir. Bu

indekse gore:
Skor 0: Periodontal sond ile gozle yapilan muayenede plak yok

Skor 1: Gozle plak birikimi yok ancak periodontal sondla muayene edildiginde

plak birikimi mevcut
Skor 3: Hem periodontal sond hem gézle muayenede plak birikimi mevcut
Skor 4: interdental bdlgede belirgin plak birikimi mevcuttur.
Sondlanabilir Cep Derinligi

Milimetrik periodontal sondun hafif kuvvet uygulanarak periodontal cep igerisine
disin uzun aksina paralel olarak yerlestirilip, cep tabami ile diseti kenar1 arasindaki
mesafenin milimetre cinsinden hesaplanmasiyla &lgiilmiistiir. Olgiimler dislerin mesio-
buccal, disto-bukkal, mesio-palatinal/lingual, disto-palatinal/lingual, mid-fasial ve mid-

palatal/lingual bolgelerinden olmak iizere toplam 6 bolgelerinden gergeklestirilmistir.
Sondlamada Kanama

Periodontal sond ile cep 6l¢limii yapildiktan sonra, 30 sn igersinde, dislerin mesio-
buccal, disto-bukkal, mesio-palatinal/lingual, disto-palatinal/lingual, mid-fasial ve mid-
palatal/lingual bolgelerinden olmak iizere toplam 6 bdlgelerindeki kanama degerleri

pozitif (+) ya da negatif (-) olarak kaydedilmistir.
Klinik Atagman Seviyesi

Diglerin  mesio-buccal,  disto-bukkal, = mesio-palatinal/lingual,  disto-
palatinal/lingual, mid-fasial ve mid-palatal/lingual bolgelerinden olmak {izere toplam 6
bolgelerinde periodontal sond ile hafif basing uygulanarak, cep tabani ile mine sement

sinir1 arasindaki mesafe olgiilerek bulunmustur.
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3.3. DOS Orneklerinin Toplanmasi

Tiim hastalarin, rastgele secilen iki yarim ¢enelerindeki en derin cebi bulunan, tek
kokli dislerinden, baslangic, tedavi sonrast 1. ay, 3. ay ve 6. aylarda DOS o6rnekleri
alinmistir. Ornekler, periodontal muayene sonrast kan ile kontaminasyonlarmin
onlenmesi amaciyla ertesi giin toplanmustir. Orneklerin toplanacagi bélgeler, rulo
pamuklarla izole edilmis, ortamdaki tiikiiriik uzaklastirilmigtir. DOS 6rneklerinin elde
edilmesinde standardize kagit seritler (Periopaper Oraflow, NY, USA) kullanilmistir.
Kagit seritler cep igerisinde, disin uzun aksina paralel olacak sekilde hafif direng
hissedilinceye kadar ilerletilmis ve cep igersinde 30 saniye bekletilmistir. Cep igerisinden
cikarilan kagit seritler, 0,5 ml Fosfat tampon saliisyonu ile doldurulmus eppendorf

tiiplerine yerlestirilmis ve test giinline kadar -40 derecede muhafaza edilmistir.
3.4. Arastirma Plam

Hastalarin tedavi dncesi, periodontal muayenesi yapilarak plak indeksi, gingival
indeks, sondlamada kanama, cep derinligi ve klinik atagman seviyesini igeren klinik
periodontal parametreler kaydedilmistir. Klinik parametrelerin 6l¢iimii 1, 3 ve 6. aylarda
tekrarlanmigtir. Biitiin bu ol¢iimler ayni arastirmaci tarafindan yapilmistir. Calismamiz
split mouth olarak planlanmigtir. Buna gore g¢alismamizda rastgele segilen yarim

cenelerin bir tarafini test grubu olustururken diger tarafini kontrol grubu olusturmustir.

Klinik periodontal parametrelerin kaydedilmesinin ardindan, tespit edilen
bolgelerde diseti olugu sivist (DOS) almmustir. Orneklerin  kontaminasyonunu
engellemek i¢in DOS 6rnekleri ertesi giin toplanmistir. Diseti olugu sivist periopaper
(kagit serit) yardimiyla her gruptan (test ve kontrol) tek koklii dislerin en derin patolojik
ceplerinden alinmistir. Periopaper fosfat tamponlu soliisyon igeren eppendorflarda test
giiniine kadar -40 °C’ de saklanmstir. Orneklerin kan ile kontamine olmamasina dikkat
edilmistir. DOS Ornekleri ise baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay olmak {izere toplam 4 kez

toplanmustir.

Dis yiizeyi temizleme ve SRP islemleri, Gracey kiiretler (Hu-Friedy, Chicago, IL,
USA) ve ultrasonik aletler kullanilarak, polisaj islemi ise lastik ve polisaj pat1 kullanilarak

tamamlanmstir.
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Hastalarin dort yarim cenesine distasi temizligi, kok yiizey diizlestirilmesi ve
politiir islemi tek seansta uygulanmis ve ayni seansta hastanin test grubunda bulunan
yarim ¢enelerindeki diglerin patolojik cepleri lazer ile tedavi edilmistir. Kontrol grubunda
bulunan yarim ¢enelerdeki dislere ise lazer tedavisi uygulanmamistir. Baslangig, 1., 2. ve
3. haftalarda olmak iizere toplam 4 kez lazer tedavisi uygulanmigtir. Arastirmamizin akis

semasi Tablo 5’de gosterilmistir.

Lazer tedavisi, 940 nm indiyum-galyum-aluminyum-fosfat diyot lazer (Ezlase,

Biolase,USA) ile uygulanacaktir. 20 ms’lik atim aralig1 ve 20 s/em”’lik atim uzunlugu ile
1,5W’a ayarlanmigtir. Isinlama 300 pm’lik bir fiberoptik dagitim sistemi ile
gerceklestirilmigtir. Fiber, kok yiizeyine paralel olarak periodontal cep tabanina
yerlestirilerek, mesio-distal hareketler yaparak yavasca apikalden koronale dogru
kaydirilmistir. Bu islem, bukkal yiizde 15 sn, lingual/palatinal yiizde 15 sn olacak sekilde
toplamda 30 sn uygulanmistir. 1., 2. ve 3. haftalarda lazer ucu her defasinda 1 mm

kisaltilarak uygulanmustir.

Diseti olugu s1vis1 6rneklerinde IL-1 beta, TNF alfa, CTX diizeylerine bakilmistir.
Alinan DOS o6rneklerindeki IL-1 beta, TNF alfa, CTX seviyelerinin analizleri ELISA
yontemiyle biyokimya laboratuvarinda okunarak degerlendirilmistir. Toplanan DOS
orneklerinin ve klinik parametrelerin sonuclarina gore istatiksel analizler yapilarak iki

grup (kontrol ve lazer) karsilastirilmistir. (Sekil 2,3,4)
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Tablo 5. Arastirmamizin akis semasi.

Klinik Olg¢iimlerin Yapilmasi

Hasta Onayinin Alinmast

DOS Orneklerinin

Toplanmas1

Baslangi¢ Periodontal

Tedavi

Kontrol

Kontrol

Kontrol

DOS o6rneklerinin

toplanmasi

Klinik dl¢timlerin tekrari

DOS o6rneklerinin

toplanmasi

Klinik dl¢timlerin tekrar

DOS o6rneklerinin

toplanmasi

Klinik dl¢timlerin tekrari
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3.5. ELISA Yoéntemiyle Orneklerin Okunmasi

3.5.1 Tiimor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF-o) Analizi

Orneklerde TNF-a seviyesi analizi TNF-a ELISA KIT (DIAsource TNF-o -
ELISA Kit, Katalog No: KAP 1751, LOT No: 180309/1, Louvain-la-Neuve, Belgium)

ile gerceklestirilmistir.
ELISA Kit icerigi
1) Microtiterplate with 96 anti TNF-a coated wells

2) Conjugate: HRP labelled anti-TNF-a (monoclonal antibodies) in

TRIS-Maleate buffer with bovine serum albumin and thymol

3) Zero calibrator in human plasma, benzamidin and thymol

4) Calibrator N=1to 5

5) Conjugate buffer: TRIS-Maleate buffer with bovine serum
albumin, EDTA and thymol

6) Incubation buffer: TRIS-Maleate buffer with bovine serum
albumin, EDTA and thymol

7) Wash Solution (Tris-HCI)

8) Controls - N =1 or 2 in human plasma and thymol

9) Chromogen TMB (Tetramethylbenzydine)

10)  Stopping solution: HCI 1.0N

Test Prosediirii

Tiim reaktifler ¢aligmadan 6nce oda sicakligina getirilmistir. Tlim kuyucuklara
50ul inkubasyon tamponu pipetlenmistir. Her kalibrator, kontrol ve numunenin 200
ul’sini uygun kuyucuklara pipetlendi. 2 saat boyunca 18-25°C de 700+100 rpmde yatay
olarak karstirilarak inkube edilmistir. Her bir oyuktan siv1 aspire edilip, plaka her bir
kuyucuga 0,4 ul doldurulup bosaltilirak 3 kez yikanmistir. Tiim kuyucuklara sirastyla 100
ul zero calibrator, 50 pl anti-TNF-a-HRP konjugati pipetlenmistir. Tekrar 2 saat boyunca
18-25°C de 700+100 rpmde yatay olarak karigtirilarak inkube edilmistir. Her bir oyuktan
siv1 aspire edilip, plaka her bir kuyucuga 0,4 pl doldurulup bosaltilirak 3 kez yikanmistir.
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Yikama iglemini takiben her kuyucuga 15 dk siiresince 100 pl revelation soliisyonu
eklendi. 15 dk boyunca 1518a maruz kalmayacak sekilde 18-25 °C ‘de 700 + 100 rpmde
yatay olarak karigtirilarak inkube edilmistir. Ardindan 100 pl stop soliisyonu
pipetlenmistir. 30 dk i¢ersinde 450 nm ve 490 nm’de absorpsiyonlar okundu ve sonuglar

hesaplanmuistir.
3.5.2. Inter Lokin-1-Beta (IL-1B) Analizi

Orneklerde IL-1B analizi, IL-1B ELISA Kiti (DIAsource IL-1B-ELISA Kit ,
Katalog No: KAP1211, LOT No: 180314/1, Louvain-la-Neuve, Belgium) ile
gerceklestirilmistir.

ELISA Kit icerigi

1) Microtiterplate with 96 anti IL-1p (monoclonal antibodies) coated
wells

2) Conjugate: HRP labelled anti-IL-1B (monoclonal antibodies) in
TRIS- Maleatel buffer with bovine serum albumin and thymol

3) Calibrator N=0to 5
(see exact values on vial labels) in human serum, benzamidin and thymol

4) Specimen Diluent: human serum, benzamidin and thymol

5) Wash Solution (Tris-HCI)

6) Controls - N =1 or 2 in human serum, benzamidin and thymol

7) Chromogen TMB (Tetramethylbenzydine)

8) Stopping solution: HCI 1.0N

Test Prosediirii

Tiim reaktifler caligmadan once oda sicakligina getirilmistir. Her kalibrator,
kontrol ve numunenin 200 pl’sini uygun kuyucuklara pipetlenmistir. Her kuyucuga 50 pl
anti-IL-1B-HRP konjugati eklenmistir. 2 saat boyunca 18-25°C de 700+100 rpmde yatay
olarak karistirilarak inkube edilmistir. Her bir oyuktan siv1 aspire edilip, plaka her bir
kuyucuga 0,4 ul doldurulup bosaltilirak 3 kez yikanmistir. Yikama islemini takiben her
kuyucuga 15 dk siiresince 200 ul kromojenik soliisyon eklenmistir. 15 dk boyunca 1s18a
maruz kalmayacak sekilde 18-25 °C ‘de 700 + 100 rpmde yatay olarak karistirilarak
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inkube edilmistir. Ardindan 100 pl stop soliisyonu pipetlenmistir. 3 saat icersinde 450 nm

ve 490 nm’de absorpsiyonlar okundu ve sonuglar hesaplanmastir..

3.5.3. Tip I Kollojenin Capraz Bagh C-Telopeptidi ( CTXI) Analizi

Orneklerde CTXI analizi CTXI ELISA Kiti (Cloud-Clone Corp., LOT No:
CEAG665Hu, Houston, TX, USA) ile ger¢eklestirilmistir.

ELISA Kit icerigi
1) Pre-coated, ready to use 96-well strip plate x1
2) Standard x2
3) Detection Reagent A x1
4) Detection Reagent B 1x120uL
5) Reagent Diluent 1x300uL
6) TMB Substrate 1x9mL
7) Wash Buffer (30 x concentrate) 1x20mL
8) Plate sealer for 96 wells x 4
9) Standard Diluent 1x20mL
10)  Assay Diluent A 1x12mL
11)  Assay Diluent B 1x12mL
12)  Stop Solution 1x6mL

Test Prosediirii

Tiim reaktifler caligmadan once oda sicakligina getirilmistir. Standart, bos ve

numulerin diluasyonlarini uygun kuyucuklara 50 pl’ser olacak sekilde eklenmistir. Sonra

her bir kuyucuga 50 pl Detection Reagent A eklendi. Plaka calkalandi ve plaka kapatici

ile ortiilmiistiir. 1 saat boyunca 37 °C’de inkube edilmistir. Solusyon aspire edildi ve her

kuyucuga 350 pl yikama soliisyonu kullanilarak yikama makinesi ile yikama islemi

yapilmis ve 1-2 dk bekletilmistir. Plaka emici kagida gecirilerek kalan sivi tiim
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kuyucuklardan tamamen aspire edilmis ve bu islem 3 kez tekrarlanmistir. Son yikamadan
sonra, kalan yikama tamponu aspire edilmistir. Plaka ters c¢evrilip emici kagida karsi
kurutulmus, ardindan her bir kuyucuga 100 pl Detection Reagent B ¢alisma ¢ozeltisi
eklenmistir. Plaka yeni bir plaka ortiicii ile kapatilmig ve 37 °C’de 30 dk boyunca inkube
edilmistir. Ardindan aspirasyon yikama islemleri tekrarlanmistir. Tiim kuyucuklara 90 pl
substrat soliisyonu eklenmisi yeni plaka ortiicii ile ortiilmiis ve 37 °C’de 15-20 dk 151k
almayacak sekilde inkube edilmistir. Daha sonra 50 pl stop soliisyonu eklenerek renk
degisimi homojen olana kadar karistirilmistir. Ardindan mikroplaka okuyucu calistirilip

ve 450nm’de dl¢limler yapilmistir.

Sekil 4. Sirasiyla pipetleme, ¢alkalama ve yikama islemleri

P

Sekil 5. Stop soliisyonu pipetleme ve okuma islemleri
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3.6. istatistiksel Analiz

Caligmada primer parametre olarak SCD alinmis ve buna ait standart sapma 0.9
olarak kabul edilmistir. % 5 1. Tip hata (o = 0,05) ve % 95 giiven diizeyinde yaklasik %
80 gii¢ degeri icin etki biiyiikligii (d, effect size) 0.4 olarak alindiginda; yani 0.4 birimlik
farkin istatistik olarak anlamli olmasi istenildiginde; 6rneklem genisligi: n = 7% x 2/ d°
esitligi kullanilarak (% 5 hata i¢in Z degeri 1.96 dir.) n = (1.96% x 0.9% / 0.4%> = 19.45
(yaklasik 20) olarak hesaplanmistir. Yani her grupta en az 20 birey ile calisgilmalidir.
Boylece ¢aligmaya 22 birey dahil edilmistir.

Uzerinde durulan ozellikler igin tanimlayici istatistikler; Ortalama, Standart
Sapma, Minimum ve Maksimum deger olarak ifade edilmistir. Bu 6zellikler bakimindan
gruplar karsilastirmada; Student-t testi , her grup igersinde aylari karsilastirmada ise Es
yapma t testi yapilmistir. Hesaplamalarda istatistik 6nemlilik diizeyi %S5 olarak alinmis

ve hesaplamalar i¢in SPSS (ver: 21) istatistik paket programi kullanilmstir.

Her grupta ayr1 ayr1 olmak tizere, 6zellikleri arasindaki ilskileri belirlermede ise

Pearson korelesyon katsayist hesaplanmuistir.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular

Arastirmamiza, Van Yiiziincii Y1l Universitesi Periodontoloji A.D’de, sistemik
olarak bir rahatsizlig1 bulunmayan, periodontitis tanis1 almis, yas ortalamasi1 33.81+11.27
olan 14’1 kadin, 8’1 erkek olmak {izere 22 hasta dahil edilmistir. Calismamiza 25 hasta
ile baglanilmisg, 3 hasta tedaviyi yarim biraktiklar1 gerekcesiyle ¢aligma dis1 birakilmistir.
Arastirmaya dahil edilen bireylerin demografik bilgileri Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Arastirmaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri

Periodontitis Maksimum Minimum

Tanis1 Alan 22

Hasta
Yas (M£SS) 33.81+11,27

59

Kadin Hasta 14 = = =

Erkek Hasta 8 - - =

M: Ortalama, SS: Standart Sapma

4.2. Klinik Bulgular

Arastirmaya dahil edilen tiim hastalarin baslangigta, 1.ayda, 3.ayda ve 6.ayda klinik
periodontal parametreleri (GI, PI, SCD, SK, KAS) kaydedilmistir. Tedavi sonrast, klinik
olarak iyilesmede basarili sonuglar elde edilmistir. Tedavi esnast ve sonrasinda, lazer

1s1nina karst hastalarda herhangi bir olumsuz reaksiyon izlenmemistir.
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Tablo 7. Tim agiz baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay klinik periodontal parametrelere ait

veriler
Kontrol Grubu Lazer Grubu Gruplar Arast
Karsilastirma
Ort. StdSp Min Max. Ort. Std.Sp Min. Max. p

GI- 1,58  £0,41 1,00 2,50 1,56 +0,39 1,00 2,20 0,445
Baslangi¢

GI-1. ay 0,29  £0,26 0,0 1,00 0,24 =+0,22 0,05 1,00 0,338
GI-3. ay 0,29  +0,28 0,0 1,00 0,26 =+0,19 0,00 0,63 0,680
GI-6. ay 0,48  +0,41 0,05 1,45 0,41 0,28 0,07 1,20 0,304
PI-Baslangic K7 =S 1,00 3,42 1,79 +0,45 0,86 2,57 0,227
PI-1. ay 0,34  +0,37 0,0 1,50 0,35 =+0,32 0,0 1,00 0,909
PI-3. ay 0,38  +0,45 0,0 2,00 040 =041 0,0 1,11 0,846
PI-6. ay 0,40  +0,43 0,0 2,00 032 =032 0,0 1,56 0,033
SCD- 2,91 +0,61 20 476 291 0,58 2,09 3,58 0,986
Baslangi¢

SCD-1. ay 2,04  +0,64 1,03 3.79 1,98 +0,50 1,11 3,13 0,426
SCD-3. ay 1,98  +0,49 1,02 3,12 1,77 +0,31 1,04 2,16 0,003
SCD-6. ay 2,05 +0,37 1,26 2,50 1,77 +0,34 1,12 225 0,001
SK- 4327 £30,62 14 100,0 39,3 =£28,90 10,00 100,0 0,126
Baslangig

SK-1. ay 10,00 +£8,55 0 34,00 7,14 +£7,36 0 32,00 0,077
SK-3. ay 7,59  £6,58 0 25,00 7,32 +6,03 0 25,00 0,840
SK-6. ay 15,18 +£1532 0 58,00 11,5 48,04 0 25,00 0,282
KAS- 2,94  £0,62 2,02 476 2,92 +0,59 2,10 3,60 0,777
Baslangi¢

KAS-1. ay 2,13 +0,63 1,10 3,84 2,03 0,55 1,11 3,55 0,250
KAS-3. ay 2,03 +0,50 1,02 3,12 1,84 +0,32 1,04 2,34 0,11
KAS-6. ay 2,12 +0,39 1,26 2,55 1,88 +0,41 1,12 2,52 0,001
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Tablo 8. Tiim agiz klinik periodontal parametrelere ait istatistiksel veriler

Kontrol Grubu Lazer Grubu (Sl
Karsilagtirma
p p p
GI 0,001 0,001 0,263
Baglangic - 1.a
GI 0,001 0,001 1,001

Baglangi¢c - 3. a
GI 0,001 0,001 1,001
Baglangig - 6. a

GI 0,994 0,761 0,258
l.ay -3. a
GI

0,045 0,032 1,001
day-6.a
PI 0,001 0,001 0,322
Baslangig - 1.a
PI 0,001 0,001 0,273
Baglangi¢c - 3. a

0,001 0,001 0,638
Bagslangig - 6. ay
0,710 0,662 0,048
l.ay-3.a
PI

0,554 0,424 0,384
day-6.a

SCD 0,001 0,001 0,875
Baslangic - l.ay

SCD 0,001 0,001 0,785
Baglangi¢c - 3. a

SCD 0,001 0,001 0,122
Baglangig - 6. a

SCD 0,590 0,022 0,996
l.ay -3. a

SCD 0,467 0,055 0,051
day-6.a
SK 0,001 0,001 0,719
Baslangig - 1.a
SK 0,001 0,001 0,188
Baglangi¢c - 3. a
SK 0,001 0,001 0,610
Baglangig - 6. a
SK 0,194 0,930 0,132
l.ay -3. ay
SK 0,042 0,002 0,287
day-6.a
KAS 0,001 0,001 0,594
Baslangig - 1.a
KAS 0,001 0,001 0,199
Baglangi¢c - 3. a
KAS 0,001 0,001 0,223
Baglangig - 6. a

KAS 0,325 0,038 0,525
l.ay -3. a
KAS

0,313 0,588 0,652

3ay-6.a
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Tablo 9. Ornek bolgesinde baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay klinik periodontal
parametrelere ait veriler

Kontrol Grubu Lazer Grubu Gruplar Arast
Karsilastirma
Ort. P

Std.Sp Min. Max. Ort. StdSp Min. Max.

GI 1,68  +0,47 1,00 2,0 1,72 +0,48 1,00 3,0 0,755
Baglangi¢
Col e | 0,66 £0,63 0,0 2,00 0,70 +0,55 0,0 1,00 0,830

sl 047 0 £0,58 0,0 1,00 0,87 045 0,00 2,00 0,14
G 0,82 £0,82 0,0 3,0 1,18 +0,39 1,0 3,0 0,075

PI 1,68 +0,54 1,00 2,50 2,20 +0,45 1,5 3,0 0,001
Baslangig
PI 1. ay 0,86 +0,77 0,0 3,00 0,93 +0,76 0,0 2,00 0,770

Wity 0,61 +0,67 0,0 2,00 1,07 +0,39 0,00 0,2 0,680
PI 6. ay 1,27 0,631 0,0 3 1,34 +0,68 0,0 3,0 0,304

SCD 3,63 +0,97 1,66 5,60 3,64 +0,82 2,00 6,00 0,985
Baglangic
Sepibeys 267 £0,92 1,00 5,00 2,53 +0,92 1,33 5,50 0,628

SCD 3. ay S +0,80 1,00 4,16 221 0,87 1,00 5,00 0,250
SOy 239 +0,90 1,00 4,50 2,18 0,81 1,16 5,00 0,417

SK 76,14 £2497 50 100,0 77,3 £26,62 25,00 100,0 0,885
Baglangic
Sl | 18,05 £27,57 0 100,0 22,6 #2881 0 100,0 0,592

Seelas 30,86 £27,28 0 0 100,0 15,8 +20,82 0 50,00 0,046
SO 26,32 £2839 0 100,0 21,0 +19,28 0 50,00 0,475
3,63 097 1,66 560 3,65 0,67 2,16 5,00 0,962

:

Baglangi¢
LGS by 274 0,90 1,00 5,00 2,69 £0,96 1,33 5,50 0,872

KAS 3. ay WISIEEEE= XY 1,00 4,16 227 0,90 1,00 5,16 0,226
ST 2,39 £0,91 1,00 4,50 220 0,78 1,33 5,00 0,462

49



Tablo 10. Ornek bdlgesinde klinik periodontal parametrelere ait istatistiksel veriler

Kontrol Grubu Lazer Grubu (Sl
Karsilagtirma
p p p
GI 0,001 0,001 0,974
Baslangig - 1.a
GI 0,002 0,001 0,052

Baglangi¢c - 3. a
GI 0,001 0,001 0,265
Baglangig - 6. a

GI 0,350 0,253 0,149
l.ay -3. a
GI

0,113 0,037 0,860
day-6.a
PI 0,001 0,001 0,042
Baslangig - 1.a
PI 0,001 0,001 0,722
Baglangi¢c - 3. a

0,044 0,001 0,125
Bagslangig - 6. ay
0,994 0,342 0,101
l.ay-3.a
PI

0,185 0,070 0,225
day-6.a

SCD 0,001 0,001 0,542
Baslangic - l.ay

SCD 0,001 0,001 0,248
Baglangi¢c - 3. a

SCD 0,001 0,001 0,452
Baglangig - 6. a

SCD 0,016 0,335 0,450
l.ay -3. a

SCD 0,840 0,549 0,705
day-6.a

SK 0,001 0,001 0,263
Baslangig - 1.a

SK 0,001 0,001 1,001

SK
Baglangi¢c - 3. a

SK 0,001 0,001 1,001
Baglangig - 6. a

SK 0,994 0,761 0,258
l.ay -3. a
SK

0,045 0,032 1,001
day-6.a
KAS 0,001 0,001 0,819
Baslangig - 1.a
KAS 0,001 0,001 0,273
Baglangi¢c - 3. a
KAS 0,001 0,001 0,516
Baglangig - 6. a
KAS 0,399 0,042 0,227
l.ay -3. ay
KAS 0,311 0,804 0,681
3.ay-6.a
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4.2.1. Gingival Indeks (GI)

Kontrol grubunda, tiim agiz verilerinde, baslangigta 1,58+0,41 olan GI degeri, 1.
ayda 0,29+0,26’e, 3. ayda 0.29+0.28’e, 6.ayda 0.48+0.41°e¢ diigmiistiir. (Tablo 7)
Baslangi¢ ol¢iimiine gore, 1. ayda, 3. ayda ve 6.aydaki degerlerdeki diisiis istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Ayrica l.ay ve 6.ay arasindaki fark ve 3. ay ve 6. ay
arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). 1. ay ve 3. ay

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (Tablo 8).

Deney grubunda ise, tiim ag1z verilerinde, baslangigta 1.56+0.39 GI degeri, 1.ayda
0.24+0.22’e diismiistiir. Bu deger 3. ayda, 0.26+0.19¢, 6. ayda 0.41+0.28¢ ylikselmistir
(tablo 7). Baslangic GI ol¢iimlerine gore, takip eden aylardaki degerlerdeki diisiis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). 1.ay ile 3.ay arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. 3. ve 6. aylardaki ve l.ve 6. aylar arasinda fark ise

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8).

Gruplar aras1 degerlendirmede ise; tiim agiz verilerinde kontrol grubu ile lazer

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmemistir (Tablo 8).

Gingival indeks

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1. Ay
M Tedavi Sonrasi 3. Ay

M Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 6. Tiim agiz GI verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi
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Gingival indeks

Baslangig Tedavi Sonrasi 1. Ay Tedavi Sonrasi 3. Ay Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Ort. Lazer Grubu Ort.

Sekil 7. Tiim agiz GI verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Kontrol grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangicta 1,68+0,47 olan GI degeri, 1.
ayda 0.66+0.63’e, 3. ayda 0.47+0.58’e diismiistiir. 6. ayda ise 0.824+0.82’¢ yiikselmistir.
Baslangi¢ 6l¢timiine gore, 1. ayda, 3. ayda ve 6.aylardaki degerlerde ortaya ¢ikan farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10).

Lazer grubunda, 6rnek bolgesinde, baglangicta 1.72+0.48 olan GI degeri, 1. ayda
0.70 £ 0.55’e diismiis, 3. ayda 0.87+0.45’e ve 6. ayda 1.18+0.39’a yiikselmistir (Tablo
9). Baslangi¢ Olclimiine gore, 1. ayda, 3. ayda ve 6.aylardaki degerlerde ortaya ¢ikan
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Ayrica 3. ay ve 6. ay arasinda

meydana gelen farklilik da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 10).

Gruplar aras1 degerlendirmede ise; 6rnek bolgesinde kontrol grubu ile lazer grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmemistir (Tablo 10).
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Gingival indeks

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1.ay
M Tedavi Sonrasi 3. ay

M Tedavi Sonrasi 6.ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 8. Ornek bolgesine ait GI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

Gingival indeks

.

Baslangig TedaviSonrasi 1.ay TedaviSonrasi3.ay TedaviSonrasi6.ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 9. Ornek bolgesine ait GI verilerinin gruplar arasinda karsilastiriimasi
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4.2.2. Plak indeksi (PT)

Kontrol grubunda, tiim agiz verilerinde, baslangicta, 1.94+0.56 PI degeri, 1. ayda
0.34+0.37’e diismiistiir. 3. ayda 0.38+0.45, 6. ayda ise 0.40+0.43 degerini almistir (Tablo
7). Grup i¢i degerlendirmede baslangigtaki PI degeri ile 1.ay, 3. ay, 6. aylardaki PI
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). l.ay ve 3.ay,

3.ay ve 6.ay, l.ay ve 6.ay arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo
8).

Lazer grubunda ise tiim agiz verilerinde, baslangicta, 1.79+0.45 olan PI degeri, 1.
ayda 0.35+0.32’¢ diigmiis, 3. ayda 0.40+0.41 e ylikselmis, 6. ayda ise 0.32+0.32 degerine
diismiistiir (Tablo 7). Grup i¢i degerlendirmede baslangigtaki PI degerine gore takip eden
aylardaki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05), ancak 1.ay ve 3.ay, 3.
ay ve 6. ay, 1. ay ve 6. ay arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (Tablo
8).

Gruplar aras1 degerlendirmede ise, tiim agiz verilerinde, iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir (Tablo 8).

Plak indeksi

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1. ay
M Tedavi Sonrasi 3. ay

M Tedavi Sonrasi 6. ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 10. Tiim agi1z PI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi
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Plak indeksi

e — E—

Baslangi¢ Tedavi Sonrasi 1. ay Tedavi Sonrasi 3. ay TedaviSonrasi 6. ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 11. Tiim agi1z PI verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmast

Kontrol grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangigta 1.68+0.54 olan PI degeri, 1. ayda
0.86+0.77 degerine, 3. ayda 0.61+£0.67 degerine diismiistiir. 6. ayda 1.27+0.63 degerine
ylikselmistir (Tablo 9). Baslangi¢ dl¢limiine gore, 1. ayda, 3. ayda ve 6.aylardaki
degerlerde ortaya ¢ikan farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
10).

Lazer grubunda ise, 6rnek bolgesinde, baslangigta 2.20+0.45 olan PI degeri, 1.
ayda 0.93+0.76 degerine, 3. ayda 1.07+0.39 degerine diismiistlir. 6. ayda, 1.34+0.68
degerine yiikselmistir. (Tablo 9). Baslangi¢c Olclimiine gore, 1. ayda, 3. ayda ve
6.aylardaki degerlerde ortaya c¢ikan farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 10).

Gruplar aras1 degerlendirmede ise, 6rnek bolgesinde, iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (Tablo 10).
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Plak indeksi

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1.ay
M Tedavi Sonrasi 3. ay

M Tedavi Sonrasi 6.ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 12. Ornek bolgesine ait PI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

Plak Indeksi

Baslangig Tedavi Sonrasi 1.ay TedaviSonrasi 3. ay TedaviSonrasi 6.ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 13. Ornek bolgesine ait PI verilerinin ¢alisma gruplar arasinda karsilastirilmasi

56



4.2.3.Sondlanabilir Cep Derinligi (SCD)

Kontrol grubunda, tiim agiz verilerinde, baglangigta 2.91+0.61 olan SCD degeri, 1.
ayda 2.040+0.64’ a, 3. ayda 1.98+0.49’a diismiis, 6. ayda ise 2.05+0.37’¢ ylikselmistir
(Tablo 7). Grup i¢i degerlendirmede baslangi¢ 6l¢limii ile diger dl¢timler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Tedavi sonrast 1. ay, 3.ay ve 6. ay

degerleri arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 8).

Lazer grubunda, tiim ag1z verilerinde, baslangi¢c SCD degeri 2.9140.58 iken, tedavi
sonrast bu deger 1. ayda 1.98+0.50’e, 3. ayda 1.77+0.31’e diismiistiir. 6. ayda ise
1.77+0.34’a yiikselmistir (Tablo 8). Grup i¢i degerlendirmede, baslangi¢ 6l¢iimii ile diger
Olciimler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tedavi sonrasi 3. ay ve
6.ay arasindaki fark ve 1. ay ve 6. ay degerleri arasindaki fark ise istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Ancak, 1. aydan 3. aya olan SCD seviyelerindeki diisiis

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8).

Gruplar arasi1 degerlendirmede ise istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (Tablo 8).

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1. Ay

B Tedavi Sonrasi 3. Ay

M Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 14. Tiim ag1z SCD verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi
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Baslangic Tedavi Sonrasi 1. Tedavi Sonrasi 3. Tedavi Sonrasi 6.
Ay Ay Ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 15. Tiim agiz SCD verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Kontrol grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangigta 3.63+0.97 olan SCD degeri, 1.
ayda 2,67+£0.92, 3. ayda 2,50+0.80, 6. ayda 2.39+0.90 degerini almistir (Tablo 9).
Baslangic Ol¢limii ile diger Olglimler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). Ayrica 1. ay ve 3. ay arasinda meydana gelen fark da istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (Tablo 10).

Lazer grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangicta 3.64+0.82 olan SCD degeri, 1.
ayda 2.53+0.92, 3. ayda 2.21+0.87, 6. ayda 2.18+0.81 degerini almistir (Tablo 9).
Baslangic Ol¢limii ile diger Olglimler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10).

Gruplar arast degerlendirmede ise istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamuistir (Tablo 10).
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Baslangic

M Tedavi Sonrasi 1.ay
M Tedavi Sonrasi 3. ay

M Tedavi Sonrasi 6.ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 16. Ornek bolgesine ait SCD verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

Baslangig TedaviSonrasi 1.ay TedaviSonrasi3.ay TedaviSonrasi6.ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 17. Ornek bolgesine ait SCD verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi
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4.2.4. Sondlamada Kanama (SK)

Kontrol grubunda, tiim agiz verilerinde, baslangicta 43.27+30.62 olan SK degeri,
tedavi sonrast 1. ayda 10+8.55’e¢, 3. ayda 7.59+6.58’¢ diismiistiir. 6. ayda ise
15.18+15.32°¢ yiikselmistir (Tablo 7). Baslangicta yapilan Ol¢limler diger aylardan
anlamli diizeyde farkli bulunmustur. Ancak tedavi sonrast 1. ay ve 3.ay degerleri
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. 3.ay ve 6. ay degerleri

arasindaki farklilik ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8).

Lazer grubunda ise; tiim agiz verilerinde, baslangigta 39.36+28.90 olan SK degeri,
1. ayda 7.14+£7.36’e diismiis, 3. ayda 7.32+6.03’e, 6. ayda 11.55+£8.04’a ylikselmistir
(Tablo 7). Baslangi¢ olgiimleri ile diger aylardaki Olglimler arasinda anlamli farklilik
bulunmustur. Ayrica 3. ay ile 6. ay arasinda da anlamli farklilik ¢ikmistir (p<0.05) (Tablo
8).

Gruplar aras1 degelendirmede ise; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark goriilmemistir (Tablo 8).

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1. Ay

M Tedavi Sonrasi 3. Ay

M Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 18. Tiim agiz SK verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi
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m~m B

Baslangic Tedavi Sonrasi 1. Ay TedaviSonrasi 3. Ay Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 19. Tiim ag1z SK verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Kontrol grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangicta 76.14+£24.97 olan SK degeri, 1.
ayda 18.05+27.57 degerini, 3. ayda 30.80+£27.28 degerini, 6. ayda 26.32+28.39 degerini
almistir (Tablo 9). Baslangig 6l¢iimii ile diger 6l¢timler arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Ayrica 3. ay ve 6. ay arasinda meydana gelen fark da

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10).

Lazer grubunda, 6rnek bolgesinde, baglangicta 77.3+26.62 olan SK degeri, 1.
ayda 22.6+£28.81 degerini, 3. ayda 15.8420.82 degerini, 6. ayda 21+19.28 degerini
almistir (Tablo 9). Baslangig 6l¢timii ile diger 6l¢iimler arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Ayrica 3. ay ve 6. ay arasinda meydana gelen fark da

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10).

Gruplar aras1 degelendirmede ise; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark goriilmemistir (Tablo 10).
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Baslangic

M Tedavi Sonrasi 1.ay
M Tedavi Sonrasi 3. ay

M Tedavi Sonrasi 6.ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 20. Ornek bolgesine ait SK verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

B = '

Baslangic Tedavi Sonrasi 1.ay TedaviSonrasi 3.ay TedaviSonrasi 6.ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 21. Ornek bolgesine ait SK verilerinin gruplar arasinda karsilastiriimasi
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4.2.5. Klinik Atacman Seviyesi (KAS)

Kontrol grubunda, tiim ag1z verilerinde, baslangigta 2.94+0.62 olan KAS degeri, 1.
ayda 2.13+0.63 degerine, 3. ayda 2.03+0.50 degerine diismiistiir. 6. ayda ise 2.12+0.39
degerini almigtir (Tablo 7). Baslangigta yapilan 6l¢iimler diger aylardan anlamli diizeyde
farkli bulunmustur (p<0.05). Ancak tedavi sonrasi 1. ay, 3.ay ve 6. ay degerleri arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 8).

Lazer grubunda ise, tiim agiz verilerinde, baglangi¢ degeri 2.92+0.59 olan deger, 1.
ayda 2.03+0.55’e, 3.ayda 1.84+0.32’e diigmiistiir. 6. ayda ise 1.88+0.41°¢ yiikselmistir
(Tablo 9). Baslangigta yapilan Ol¢imler diger aylardan anlamli diizeyde farkl
bulunmustur. Tedavi sonras1 1. ay ve 6. ay arasindaki fark ve 3.ay ve 6. ay degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak, 1.ay ve 3. ay degerleri

arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 8)..

Gruplar aras1 degerlendirmede; kontrol ve lazer grubunda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 8).

Baslangic
M Tedavi Sonrasi 1. Ay

M Tedavi Sonrasi 3. Ay

M Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 22. Tiim ag1z KAS verilerinin ¢aligma gruplarindaki degisimi
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Baslangi¢ Tedavi Sonrasi 1. Ay Tedavi Sonrasi 3. Ay Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 23. Tiim ag1z KAS verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Kontrol grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangicta 3.63+0.97 olan KAS degeri, 1.
ayda 2.74+0.90 degerini, 3. ayda 2.59+0.82 degerini, 6. ayda 2.39+0.91 degerini almistir
(Tablo 9). Baslangic 6l¢timii ile diger 6l¢timler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10).

Lazer grubunda, 6rnek bolgesinde, baslangicta 3.65+0.67 olan KAS degeri, 1.
ayda 2.69+0.96 degerini, 3. ayda 2.27+0.90 degerini, 6. ayda 2.20+0.78 degerini almistir
(Tablo 9). Baslangi¢ dl¢iimii ile diger 6l¢timler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05). Ayrica 1. ay ve 3. ay arasinda farklilik da istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10).

Gruplar aras1 degerlendirmede; kontrol ve lazer grubunda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir (Tablo 10).
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Baslangic

M Tedavi Sonrasi 1.ay
M Tedavi Sonrasi 3. ay

M Tedavi Sonrasi 6.ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 24. Ornek bolgesine ait KAS verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

Baslangig TedaviSonrasi 1.ay TedaviSonrasi3.ay TedaviSonrasi6.ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 25. Ornek bolgesine ait KAS verilerinin gruplar arasinda karsilastiriimasi

65



4.3. Laboratuvar Bulgular

Aragtirmamizda, ELISA yontemiyle DOS érneklerindeki IL-1B, TNF-a ve CTX

isimli biyolojik belirtegler incelenmistir.
4.3.1. Tiimor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF-o)

Tablo 11. Baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay TNF-a verileri

Kontrol Grubu Lazer Grubu Gruplar Arast
Karsllastlrma

Std.Sp  Min. Std.Sp

720  +8,54 084 3743 820 1417 055 62,75 0,779
2,13 +1,47 0,07 510 297 £240 007 936 0,136
2,63  +474 026 2290 146 =+145 014 645 0,228
2,53 3,08 007 1439 1,16 094 034 3,55 0,053

Tablo 12. TNF-a parametresine ait istatistiksel veriler

Gruplar Arasi

Kontrol Grubu Lazer Grubu Karsilastirma

Basglangig - 1.ay

Kontrol grubunda; baslangigta 7.20+8.54 olan TNF-a degeri, 1. ayda 2.13+1.47’
e diigmiistiir. 3. ayda 2.63+4.74’¢e yiikselmistir. 6. ayda ise 2.53+£3.08 degerine tekrar
diisiis gostermistir. Baslangigta yapilan Olclimler diger aylarda yapilan 6l¢limlerden

anlaml1 diizeyde farkli bulunmustur (p<0.05).

Lazer grubunda ise baglangicta 8.20+14.17 olan deger, 1. ayda, 2.97+2.40
degerine, 3. ayda 1.46+1.45, 6. ayda ise 1.16+0.94 degerine diismiistiir.1. ay ve 3. ay
arasindaki fark ve 1. ay ve 6. ay arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

izlenmistir (p<0.05).
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Gruplar arast degerlendirmede; kontrol ve lazer grubunda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir.

Baslangic

M Tedavi Sonrasi 1. Ay
M Tedavi Sonrasi 3. Ay

B Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 26. TNF-a verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

=

Baslangic TedaviSonrasi 1. Ay Tedavi Sonrasi 3. Ay Tedavi Sonrasi 6. Ay

e -

O = N W b U1 OO N 00 ©

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 27. TNF-a verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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4.3.2. interlékin 1p (IL-1p)

Tablo 13. Baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay IL-1p verileri

Kontrol Grubu Lazer Grubu Gruplar
Arasit

Karsilas-
tirma

Ort.

Std.Sp

Min. Max. Ort. Std.Sp

Ehabinale o 83,17 +£84,52 10,21 385,8 107,58 481,06 8,75 340,44 0,215
1. ay 73,62 64,63 5,07 2515 69,60 +41,26 6,55 141,03 0,779
3. ay 66,11 +£52,81 0,71 189,4 93,62 +78,78 0,74 336,15 0,120
6. ay 68,36 4244 0,69 1658 96,65 +89,33 6,50 385,80 0,155

Tablo 14. IL-1B parametresine ait istatistiksel veriler

Gruplar Arasi

Kontrol Grubu Lazer Grubu Karsilastirma

Baslangig - 1.ay

Baslangicta, kontrol grubunda, 83.17+84.52 olan IL-1B degeri, tedavi sonrasi 1.
ayda 73.62+64.63’e, 3.ayda 66.11£52.81 degerine diigmiistiir. 6. ayda ise 68.36+ 42.44
degerine yiikselmistir.

Grup i¢i degerlendirmede, kontrol grubunda tiim zaman dilimleri arasinda olusan

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 izlenmistir.

Lazer grubunda ise baslangicta 107.58+81.06 olan deger, tedavi sonrasi
69.60+41.26°¢ diigmiistiir. 3. ayda 93.62+78.78, 6. ayda 96.65+89.33 degerine
ylikselmistir.

Grup ici degerlendirmede, lazer grubunda, baslangi¢c 6l¢iimii ile 1. ay Ol¢iimii
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Diger tiim zaman

dilimleri arasinda olusan farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
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Gruplar aras1 degerlendirmede; kontrol ve lazer grubunda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamustir.

Baslangic

M Tedavi Sonrasi 1. Ay
M Tedavi Sonrasi 3. Ay

M Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 28. IL-1p verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

Baslangic Tedavi Sonrasi 1. Ay Tedavi Sonrasi 3. Ay Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 29. IL-1p verilerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi
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4.3.3. Tip I Kollojenin Capraz Bagh C-Telopeptidi ( CTXI)

Tablo 15. Baslangig, 1. ay, 3. ay ve 6. ay CTXI verileri

Kontrol Grubu Lazer Grubu Gruplar
Arasit

Karsilas-
tirma

Ort. Min. Max. Ort.

Std.Sp

Std.Sp

Ehnbinale 66,72 4538 12,31 2155 79,55 +77,57 6,17 244,53 0,379
1. ay 64,15 +47,01 6,16 172,6 82,61 +59,35 1,61 289,96 0,061
3. ay 55,12 £32,03 1,20 109,3 41,85 +28,89 1,61 104,31 0,127
6. ay 31,91 +£23.81 1,61 92,35 63,32 +33,91 8,42 166,10 0,001

Tablo 16. CTXI parametresine ait istatistiksel veriler

Gruplar Arasi

Kontrol Grubu Lazer Grubu Karsilastirma

p p p

0,845 0,870 0,528
0,367 0,032 0,896
0,010 0,255 0,623
0,284 0,003 0,952
0,004 0,011 0,694

Baslangigta, kontrol grubunda, 66.72+45.38 olan CTXI degeri, tedavi sonrasi 1.
ayda 64.15+47.01, 3. ayda 55.124+32.03, 6. ayda 31.91+23.81 degerine diismiistiir.

Grup i¢i degerlendirmede, kontrol grubunda, tiim zaman dilimleri arasinda

meydana gelen farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Lazer grubunda ise, baglangicta 79.55+77.57 olan deger, tedavi sonrast 1. ayda
82.61+£59.35 degerine yiikselmistir. 3. ayda ise 41.85+£28.89 degerine diismiis, 6. ayda
63.32+33.91 degerine yiikselmistir.

Grup i¢i degerlendirmede, baslangi¢ degerleri ile 3. ay degerleri arasindaki, 1. ay
ile 3. ay degerleri arasindaki, 3. ay ve 6. ay degerlerindeki arasindaki farklilik istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Baslangigtan 1. aya, baslangictan 6. aya ve 1. aydan

6. aya degerlerde gozlenen farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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Gruplar aras1 degerlendirmede; kontrol ve lazer grubunda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamustir.

Baslangic

M Tedavi Sonrasi 1. Ay
M Tedavi Sonrasi 3. Ay

M Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu Lazer Grubu

Sekil 30. CTXI verilerinin ¢alisma gruplarindaki degisimi

Baslangic Tedavi Sonrasi 1. Ay TedaviSonrasi 3. Ay Tedavi Sonrasi 6. Ay

Kontrol Grubu ™ Lazer Grubu

Sekil 31. CTXI verilerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasi
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4.4. Korelasyon Analizi

Klinik parametrelerin (GI, PI, SCD, SK, KAS) ve biyokimyasal parametrelerin
(TNF-q, IL-1B ve CTXI) baslangi¢ degerleri ile 1. ay, 3. ay ve 6.ay degerleri arasinda

olusan farklarin korelasyonu, Pearson korelasyon analizi ile incelenmistir. (Tablo.17)
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Tablo 17. Ornek alinan dise ait GI verilerinin TNF-a, IL-lB, CTXI ile korelasyon analizi

—

____
© 2005 | >0,05 13005 | <005

0184 0074 0298
-~ 2005 >0.05
- 0442 0330

>0,05
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4.4.1. Gingival Indeks (GI)

Baslangi¢ ve 1. ay dl¢limleri arasinda meydana gelen farkta, kontrol grubunda, GI
ve TNF-a parametreleri negatif korelasyon gostermektedir. Ayrica, 3. ay ve 6. ay

Olgtimleri arasinda olusan farkta da GI ve IL-1P negatif korelasyon gostermektedir
(p<0,05).

Lazer grubunda, GI parametresi, baslangic ve 1.ay Olciimleri arasinda meydana
gelen fark bakimindan CTXI parametresiyle, baslangi¢ ve 6. ay arasinda meydana gelen
fark bakimindan IL-1p parametresiyle, 1. ay ve 3. ay arasinda meydana gelen fark

bakimindan TNF-a parametresiyle pozitif korelasyon gostermektedir (p<0,05).
4.4.2. Plak indeksi (PT)

Kontrol ve lazer grubunda PI parametresiyle, TNF-a, IL-1p ve CTXI parametreleri

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gdstermemektedir (p>0,05).
4.4.3. Sondlanabilir Cep Derinligi (SCD)

Lazer grubunda ise, 1 ve 3. aylar ve 3 ve 6. aylar arasindaki CTXI seviyelerinde

meydana gelen fark, SCD parametresi ile negatif korelasyon gostermektedir (p<0,05).
4.4.4 Sondlamada Kanama (SK)

Kontrol grubunda, CTX ve SK parametreleri, baglangic ve 6 ay, 3. ay ve 6. ay
Ol¢iimleri arasindaki fark bakimindan incelendiginde negatif korelasyon gostermektedir.
Ayrica 3. ay ve 6. ay dl¢limlerinde ortaya ¢ikan fark bakimindan incelendiginde, SK ve

IL-1pB parametrelerinde de negatif korelasyon izlenmektedir (p<0,05).

Deney grubunda ise CTXI ve SK parametreleri baslangic ve 3. aylar arasinda

pozitif korelasyon gostermektedir (p<0,05).
4.4.5. Klinik Atacman Seviyesi (KAS)

Kontrol grubunda, KAS parametresi, baglangi¢c ve 3. ay arasinda meydana gelen

fark bakimindan CTXI parametresi ile negatif korelasyon gostermektedir (p<0,05).
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Deney grubunda ise 1 ve 3. ay dl¢iimleri arasinda meydana gelen fark bakimindan

IL-1B ile negatif ¢ok gii¢lii korelasyon gdstermektedir (p<0,01).
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5. TARTISMA VE SONUC

Periodontitis, disbiyotik plak biyofilmleriyle iligkili, disi destekleyen dokularin
ilerleyici yikimiyla karakterize, kronik, multifaktoriyel bir hastaliktir. Baslica 6zellikleri
arasinda periodontal doku desteginin kaybi, klinik atagman kaybi ve radyografik olarak
degerlendirilebilen alveolar kemik kaybi, periodontal cep mevcudiyeti ve diseti kanamasi
bulunmaktadir. Periodontitisin yiiksek prevalansi sebebiyle 6nemli bir halk saglig:
problemi olmasinin yani sira, dis ve fonksiyon kaybina sebep oldugu, estetigi olumsuz
yonde etkiledigi, genel sagligi ve yasam kalitesini bozdugu bilinmektedir (Papapanou ve
ark., 2018a).

Enflamasyona bagl gelisen periodontal doku kaybi, periodontitisin temel 6zelligi

olarak kabul edilmektedir. Klinik olarak periodontitis tanimi, sondlamada kanama olan
bolgelerin oranini, sondlama derinligi belirli esik degerin iizerindeki (¢ogunlukla > 4 ve
> 6 mm) dislerin ve klinik atagman kaybi 3mm ve {izeri dislerin sayisi ve oranini

icermelidir (Holtfreter ve ark., 2015).

Periodontal hastaliklar, yeni siniflandirilmalarina gore, patofizyolojileri baz
alimarak Periodontitis, Nekrotizan periodontitis, Sistemik hastaliklarla goriilen

Periodontitis ve Periodontitis olarak 3 ayr1 baghiga ayrilmistir (Caton ve ark., 2018).

Bir periodontitis olgusu, hastaligin evresini ve derecesini tanimlayan basit bir
matris kullanilarak daha da karakterize edilmelidir. Evrelendirme (Stage), biiyiik 6l¢iide
hastaligin ciddiyetinin saptanmasma yardimci olur ve bunun yani sira, hastalik
yonetiminin beklenen kompleksitesi ile de iligkilidir. Ayrica dis hekimliginde hastaligin
kapsaminin ve dagilimmin bir tanimimi igermektedir. Derecelendirme (Grade),
periodontitis progresyon oraninin ge¢mise dayali bir analizi dahil olmak iizere hastaligin
biyolojik 6zellikleri hakkinda ek bilgi saglamakta, ilerleme riskinin degerlendirilmesini
icermekte, tedavide olas1 kotii sonuglarin analizini, hastaligin veya tedavisinin genel

saglik tizerine olusturabilecegi riskleri incelemektedir (Papapanou ve ark., 2018b).

Periodontitis, yayilim1 ve dagilimina gore ise lokalize, generalize ve molar-insizor
olarak gruplandiriimaktadir. Hastaliktan etkilenmis bolgelerin orani %30’dan az ise
lokalize, %30 veya iizeri ise generalize, molar ve insizor disler yerlesimli ise molar-

insizor olarak degerlendirilmektedir (Caton ve ark., 2018).
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Caligmamizda, periodontal hastaligin siddetini, hastalarin agiz hijyeni seviyelerini
belirleyebilmek ve tedavi sonrasi alinan sonuglari takip edebilmek amaciyla, Plak indeksi
(P1) (Silness ve Loe, 1964), Sondlamada Cep Derinligi (SCD), Gingival Indeks (Gi) (Loe
ve Silness, 1963), Klinik Atagman Seviyesi (KAS), Sondlamada Kanama Indeksi klinik
parametreleri kaydedilmistir. Bu indeksler, evrensel olmalari, yapilan diger caligmalarla

karsilastirilabilmeleri kolayligi agisindan tercih edilmistir.

Periodontal doku yikiminda, bakteriyel iiriinlere kars1 gelisen immun yanitlar ve
pro-enflamatuar sitokinlerin salgilanmasi 6nemli bir rol oynamaktadir. (Kato ve ark.,
2013, 2015) IL-1B, enflamatuar yanitin 6nemli bir aracidir. Mikrobiyallerin uygun
hiicrelere tanitilmasindan sonra, TNF-a, IL-1P, IL-6 gibi dogal bagisikligin sitokinleri,
periodontal hastaligin patogenezinde ilk ortaya ¢ikan sitokinlerdir. (Gustavo
Pompermaier Garlet, 2010) IL-1p inflamatuar hiicre goclinde ve osteoklastogeneziste
oncii sitokinlerdendir (Hanada ve Yoshimura, 2002). Pek ¢ok calismada, periodontal
hastaligin enflamatuar durumu ile dis eti dokularinda ve DOS’taki IL-1B seviyelerinin

iligkili oldugu rapor edilmistir (Al-Shammari ve ark., 2001; Faizuddin ve ark., 2003).

Tip I kollojen C-terminal telopeptid (CTXI), kemik yikimi Slgen kollojenle
iliskili yikim belirtecidir. Periodontitis ve saglikli bireyler arasinda tiikiirikte CTXI
seviyesinin farklilik gdsterdigini rapor eden az sayida ¢aligma mevcuttur. Miricescu ve
arkadaslari, periodontitisli hastalarinda CTXI diizeylerinin artis gosterdigini, SCD ile
pozitif korelasyon iliskisine sahip olduklarimi, ayrica tiikiiriikteki kemik rezorpsiyon
belirtecleri ile anti-oksidan seviyelerinin fonksiyonel iligkide olduklarini belirtmislerdir
(Miricescu ve ark., 2014). Arabaci ve arkadaglari, ratlar lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada,
deneysel periodontitis grubunda serum CTX seviyelerini, melatoninle tedavi edilen
deneysel periodontitis grubuna gore daha yiiksek bulduklarini belirtmislerdir. (Arabact
ve ark., 2015)

DOS’ta ICTP ve CTX mevcudiyetinin, periodontitis hastalarinda kemik ve
atagcman kaybu ile iliskili oldugu gosterilmistir (Giannobile ve ark., 1995; Palys ve ark.,
1998). TNF-a, inflamatuvar mediyatdrlerin kemik kaybi olusturacak konsantrasyona
ulagmasinda etkili olan, olduk¢a 6nemli bir pro-enflamatuvar sitokindir (Cochran, 2008).
Calismamizda, klinik indekslere ilaveten, hassas ve giivenilir olmasi1 sebebiyle (Biagini
ve ark., 1988), periodontal hastalik ve kemik yikimi aktivitesini belirlemek amaciyla

DOS’ta IL-1B, ICTP, TNF-«a seviyeleri de incelenmistir.

77



Periodontal tedaviyi takiben, yeniden epitelizasyon 1-2 hafta icerisinde
tamamlanmakta ancak bag dokusunun tam olarak iyilesmesi 4-8 haftay1 bulabilmektedir
(Waerhaug, 1978; Biagini ve ark., 1988). lyilesme ise, 6-9 ay boyunca devam
edebilmektedir (Badersten ve ark., 1984). Bu sebeple, klinik indekslerin kaydedilmesi ve
DOS 6rneklerinin toplanmasi tedavi 6ncesi (TO), tedavi sonras1 1.ay, 3.ay ve 6.ayda

tamamlanmustir.

Periodontal tedavinin etkinliginde konak yanit1 6nemli bir faktordiir. Yaslanmayla
beraber periodontitis dahil olmak iizere bir dizi otoimmun, enfeksiydz ve enflamatuar
hastaliklara kars1 duyarlilik artmaktadir (C. R. Gomez ve ark., 2008; G. Hajishengallis,
2010). Aslinda yaslanma, tek basina peridontal atagman ve kemik kaybina sebep
olmaktadir. Ancak, bu degisiklikler patolojik degil fizyolojiktir (G. Hajishengallis, 2010;
Huttner ve ark., 2009). Yalnizca, klinik enflamasyon varliginda, bu yikim
siddetlenmektedir (Agrawal ve ark., 2007; Kornman, 2006).

Periodontal hastalik ve sistemik sagligin iki yonlii bir iligskiye sahip oldugunu
ortaya konan yeterli kanit mevcuttur, bu sebeple periodontal hastaligin neden olabilecegi
ve bazi sistemik hastaliklarin periodontal hastalifa neden oldugu sdylenebilmektedir
(Haraszthy ve ark., 2000; Alla ve ark., 2004; Engebretson ve ark., 2005; L Demmer ve
ark., 2008). Gebelikte de konak yanitinin periodontal patojenlere daha duyarli oldugunu
bilinmektedir (Otomo-Corgel, 2002).

Sigara kullanimi periodontitis i¢in major bir risk faktoriidiir (Nociti ve ark., 2015).
Sigara kullanan periodontitis hastalarinda kullanmayan hastalara gore, cerrahi olmayan
ve cerrahi periodontal tedavilerin etkinligi (sondlama derinligi, klinik atagman seviyesi)
onemli oranda azalma gostermektedir (Bowers ve ark., 2003; Dannewitz ve ark., 2006;
Andia ve ark., 2008). Tekrarlayan periodontitis vakalarinin %90’min sigara igen
hastalardan olustugu (MacFarlane ve ark., 1992; Magnusson ve Walker, 1996) ve sigara
kullaniminin, aktif periodontal tedavi sonrasi hastaligin ilerleme hiz1 i¢in risk faktorii

oldugu rapor edilmistir (Matuliene ve ark., 2008).

Dislerde uygulanan restorasyonlar, biyolojik sinir ihlali, plak retansiyonunu
artirmasi, okluzal travma gibi sebeplerle periodontal hastaliklara zemin

hazirlayabilmektedir (Jepsen ve ark., 2018).

Bu sebeplerle ¢calismamiza, 25-60 yaslar arasinda, herhangi bir sistemik hastaligi
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bulunmayan, gebelik ve laktasyon doneminde olmayan, son 6 ay igerisinde antibiyotik
kullanmamis, periodontal tedavi gdérmemis, sigara kullanmayan, arastirma yapilan

dislerde protetik restorasyonu bulunmayan hastalar dahil edilmistir.

Her ne kadar SRP periodontal hastaligin temel tedavisi olmaya devam etse de, son
yillarda lazer teknolojisi periodontal tedavide yardimci bir ara¢ olarak onemli ilgi
gormiistiir. Farkli lazer dalga boylari, giiclii bakterisit etkilere maruz kalan dokularin
etkili sekilde ablasyonuna ve atagman seviyesinin restorasyonuna olanak saglayabilir ve
bu sebeplerle cerrahi olmayan periodontal tedavide umut verici yaklagimlardan biri

olarak kabul gormektedir (Gutknecht ve ark., 2002, 2015).

940 nm diyot lazer, melanin ve hemoglobin pigmentleri tarafindan yiiksek oranda
emilebilmektedir ve bu 6zelligi sayesinde yumusak doku uygulamalari i¢in uygun bir arag
olarak kabul gormektedir. Bu dalga boyundaki lazer hem periodontal cebin i¢
ylizeyindeki granulasyon dokularini ortadan kaldirabilme 6zelligine hem de periodontal
hastaligin baslamasi ve ilerlemesinde etkili siyah pigmentli anaerop bakterileri inaktive

etme Ozelligine sahiptir (Lobo ve Pol, 2015).

Ayrica 940 nm dalga boyundaki diyot lazerin, rejenerasyon hizini artirarak
periodontal dokular1 biyostimule edebilme 6zelligi mevcuttur. Son c¢alismalarda, diyot
lazerin, mRna biliylime faktorii ekspresyonunu indiikleyen gingival fibroblastlarin
davranigin1 modiile ettigi, osteoblast hiicreleri stimule ederek kemik olusumunda rolii

oldugu bildirilmistir (Hakki ve Bozkurt, 2012; Jawad ve ark., 2013).

940 nm dalga boyuna sahip diyot lazerlerin literatiirde kullanim parametrelerine
bakildiginda; Saglam ve arkadaglari, diyot lazeri, 20 ms atim araligi ve 20 s/ cm? ve 15
J/cm? enerji saglayan, 20 ms atim uzunlugu ile 1,5 W’a ayarlamiglardir. 300 pum fiber
optik u¢ kullanmiglardir (Saglam ve ark., 2014). Nguyen ve arkadaslari, gii¢ ayarini 0,80
W, enerji seviyesini 0,80 J/ sn olarak ayarlamis, devamli modda c¢aligsmislardir (Nguyen
ve ark., 2015). Odor ve arkadaslari ise yaptiklar1 ¢calismada cerrahi dncesi fazda, aktive
edilmemis 300 um fiber optik ug ile, 1,5 W giicte, devamli modda calismislardir (Odor
ve ark., 2016). Biz de ¢alismamizda, 940 nm diyot lazeri, 300 pm aktive edilmemis fiber
optik u¢ yardimiyla 1,5 W giigte, 20 ms atim araligi ve 20 s/ cm? ve 15 J/em? enerji

saglayan, 20 ms atim uzunlugu ayarinda uyguladik.
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Literatiirde ¢alismaya dahil edilen hastalarin SCD miktarin inceleyecek olursak;
Elavarasu ve arkadaslar1 (2015), Nguyen ve arkadaslar1 (2015), Yadwad ve arkadaglar
(2017), Bansal ve arkadaslart (2019), Caruso ve ark (2008), Fallah ve ark (2010), Saglam
ve ark (2014b) 5 mm ve lizeri cepleri bulunan hastalari, Kelbauskiene ve arkadaglar
(2011) 3-6 mm , Kreisler ve arkadaslar1 (2004) 3 mm ve iizeri, Ustiin ve arkadaslari
(2014) 4-7 mm , Dukic ve arkadaslar1 4-6 mm ve 7-10 mm cepleri bulunan hastalar1
caligmalarina dahil etmislerdir (Duki¢ ve ark., 2012). Bu bilgiler dogrultusunda biz de
calismamiza, SCD 4-7 mm olan hastalar1 dahil ettik.

Calismaya dahil edilecek hasta sayisini belirlemede literatiirdeki caligmalar
inceledigimizde; Elavarasu ve arkadaslarinin diyot lazerin cerrahi olmayan tedaviye ilave
olarak kullanimin etkilerini degerlendirdikleri bir ¢aligmaya 11 hasta dahil etmislerdir
(Elavarasu ve ark., 2015). Kreisler ve arkadaslarinin (2004) 22 hasta, Matarese ve
arkadaslarinin (2017) 31 hasta, Nguyen ve arkadaslarinin ise 22 hasta (Nguyen ve ark.,
2015) ile ¢alismalarini tamamladiklar1 goriilmiistiir. 810 nm diode lazerin periodontal
tedaviye ek olarak uygulanmasinin degerlendirildigi bir ¢alisma ise 21 hasta ile
yiiriitiilmiistiir (Ustiin ve ark., 2014). Fallah ve arkadaslar1 (2010) ise 980 nm diyot lazer
ile yaptiklar1 ¢calisma i¢in hasta sayist 21 olarak belirlemislerdir. Biz de bu ¢alismamiza
22 hasta dahil ettik.

2015 yilinda, kronik periodontitis ve tip 2 diyabet hastasi olan 10 hasta iizerinde
yapilan bir ¢calismada, SRP ile SRP’ye ilave olarak 810nm (Zolar) diyot lazerin etkinligi
klinik parametreler (Gi, PI, SKI, SCD ve KAS) bakimindan karsilastirilmistir. Giig 0.8
Watt’a ayarlanmis ve devamli modda calisilmistir. Lazer ucu aktiflestiriimemis
(uninitiated mod), kok ylizeyine hafifce agilandirilarak ve cebin en apikaline dogru yavas
hareketlerle uygulanmigtir. 3 hafta sonra klinik parametreler tekrar kaydedilmistir. Lazer
uygulanan grupta, Sondlama derinligindeki azalma ve klinik atagman seviyesindeki
kazang yalniz SRP uygulanan gruba gore 6nemli oranda farklilik gostermistir (Elavarasu
ve ark., 2015). Bizim ¢aligmamizda ise 940 nm diyot lazer, 1.5W, uninitiated modda
uygulanmistir. 1. ayda klinik parametrelerde her iki grupta da iyilesme gozlenmis ancak

gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmemistir.

Odor ve arkadaglari, 10 periodontitis hastasi iizerinde yaptiklar1 g¢alismada,
SRP’ye ilaveten Er,Cr,YSGG (2780 nm) ve diyot lazer (940 nm) kullanmiglardir. SCD,

KAS ve SK degerleri baslangi¢ ve 6.ayda 6l¢iilmiistiir. Tedavi cerrahi dncesi faz, cerrahi
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faz ve cerrahi sonrasi faz olarak 3 asamada tamamlanmistir. Cerrahi 6ncesinde fazda,
SRP’yi takiben dekontaminasyon amaciyla 300 um aktive edilmemis (uninitiated mod)
940 nm diyot lazer (Epic 10, Biolase, USA), 1,5 W ve devamli modda uygulanmistir.
Cerrahi fazda, Er,Cr,YSGG lazer (WaterLase Iplus, Biolase, USA) i¢ ve dis epiteli
kaldirmak i¢in 1,5 W, 30 Hz, %40 hava, %50 su ve H modunda (60 ms), 14 mm MZ6,
600mnm fiber ug ile caligmiglardir. Ultrasonik ve el aletleri ile SRP uygulamislar ve SRP
sonrasi kalan smear tabakasini kaldirmak amaciyla 1,5 W, 75 Hz, %40 hava, %50 su ve
H modunda (60 ms), 14 mm MZ6, 600 um fiber u¢ kullanmislardir. Cerrahi sonrasi fazda
ise 5 giin boyunca biyostimulasyon amactyla 940 nm, 0.3 W giicte, beyazlatma ucuyla 30
sn boyunca diyot lazer uygulanmistir. 10. Giinde cerrahi dncesi fazda uygulanan lazer
prosediirii tekrar edilmistir. Bu ¢alismada kontrol grubu olusturulmamistir. Ancak SRPye
ek olarak kullanilan bu iki lazer kombinasyonunun periodontal klinik parametreler
acisindan olumlu sonuglar ortaya koydugu, 3 hastada radyografik olarak kemik

rejenerasyonu izlendigi bildirilmistir (Odor ve ark., 2016).

Matarese ve ark (2017) tarafindan, 31 generalize agresif periodontitis hastasi
iizerinde yapilan split mouth dizayn edilmis bir ¢alismada, iist cene sag ve sol bolgeler
rastgele yalniz SRP ve SRP ile lazer ile tedavi edilmistir. Baglangigta, 15. giinde, 1, 2 ve
6. ayda, 1. yilda SCD, SK, KAS ve tim agiz plak skoru kayitlar1 alinmigtir.
Mikrobiyolojik degerlendirme igin ise, belirtilen kontrol seanslarinda subgingival plak ve
DOS ornekleri toplanmistir. DOS’ta IL-1B ve TNF-a ve IL-10 seviyeleri
degerlendirilmistir. 810 nm diyot lazer, 300 pm fiber optik ug¢, 50 Hz atimli modda 24,84
J/cm? enerji ile tek seansta uygulanmustir. Fiber ug, cep igersinde, kontak modda, kok
ylizeyine paralel yerlestirilmis, apikalden koronale olacak sekilde 20 sn boyunca yavasca
hareket ettirilmistir. Termal hasar1 onlemek adina tiim cepler salin soliisyonu ile irrige
edilmigtir. Yalniz SRP uygulanan kontrol grubunda ise 20 sn plasebo jel uygulamasi
yapilmistir. 2. ay sonunda SCD ve KAS verilerinde lazer grubunda anlamli oranda diisiis
tespit edilmistir. 15. giin, 1. ay ve 6. aylarda, SCD, PI, SK ve KAS degerlerinde gruplar
arasinda anlamli bir fark izlenmemistir. 1. y1l sonunda her iki gruptada da klinik
parametrelerde azalma kaydedilmistir ancak lazer grubunda SCD, KAS bu diisiis anlamli
bulunmustur. SK parametresinde de lazer grubunda daha fazla azalma meydana gelmis
ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. 1. ve 2. aylarda, lazer grubunda kontrol
grubuna kiyasla turuncu kompleks bakterilerin sayisinda anlamli miktarda azalma

meydana gelmistir. Ancak, kirmizi kompleks bakteriler acisindan gruplar arasinda
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anlamli fark izlenmemistir. Yine lazer grubunda, kontrol grubuna kiyasla 15. giinde ve 1.
ayda IL-1PB seviyelerinde anlamli azalma meydana geldigi izlenmistir. Ayn1 kontrol
seanslarinda, IL-1B /IL-10 seviyeleri lazer grubunda anlamli miktarda daha az
bulunmustur. 1. ve 2. ayda, IL-10 seviyeleri lazer grubunda istatistiksel olarak daha
yiiksek bulunmustur. Tiim kontrol seanslar1 boyunca TNF-a seviyelerinde gruplar
arasinda anlamli bir fark izlenmemistir (Matarese ve ark., 2017). Calismamizda bu
calismadan farkli olarak 940 nm dalga boyunda diyot lazer kullanilmis, hasta seciminde
ise agresif periodontitis hastalar1 tercih edilmemistir. Ayrica bu caligmada, bizim
calismamizin aksine tek seans lazer tedavisi uygulanmistir. Ancak sonuglar agisindan
kiyaslandiginda, ¢alismamiz, bu ¢alismayla 1. ve 6. aylarda elde edilen SCD, PI, SK ve
KAS degerlerinde gruplar arasinda farklilik olmamasi agisindan uyum gostermektedir.
Yine baglangi¢ Sl¢iimleriyle 1.ay Ol¢limleri arasinda lazer grubundaki diisiisiin kontrol
grubuna kiyasla anlamli olmasi agisindan ve TNF-a seviyelerinde gruplar arasinda
anlamli bir fark olmamasindan otirii de ¢alismamizin sonuglariyla benzerlik

gostermektedir.

2018 yilinda, ortalama agirliklar1 230 gr olan 60 Wistar-Albino rat iizerinde
yapilan bir calismada, yalniz SRP ve SRP’ye ilave olarak uygulanan diyot lazer
tedavilerinin etkinlikleri degerlendirilmistir. 7, 15 ve 30. Giinlerde, sol alt ¢enelerde
yapilan histopatolojik degerlendirmelerde enflamatuvar hiicre infiltrasyonun her iki
grupta da zaman igerisinde azaldig1 ancak lazer grubundaki azalmanin istatistiksel olarak
anlamli oldugu rapor edilmistir. Sag alt ceneden alinan gingival 6rneklerde ise Western
blot ile degerlendiren Myeloperoksidaz (MPO) seviyelerinde, gruplar arast anlamli fark
bulunmamuistir. Lazer uygulanan grupta 7. glinde 15.giin ve 30. giin ile kiyaslandiginda
yiiksek olan MPO seviyesi isratistiksel olarak anlamli bulunmustur (Uslu ve ark., 2018).
Enflamasyonun azalmasinda lazer tedavisinin etkili olabilecegi sonucuna varilan bu

calisma, bizim ¢alismamizin sonuglartyla kismen uyumludur.

2015 yilinda, diyot lazerin etkinliginin degerlendirildigi bir baska calismaya 22
birey dahil edilmistir. Sondlamada kanama ve Smm ve {izeri cep derinligine sahip 58
bolge yalnizca SRP ile tedavi edilmis, 56 bolge ise SRP ve diyot lazer ile tedavi edilmistir.
Baslangi¢ ve tedavi sonrasi 3. ay klinik parametreler kaydedilmis ve DOS ornekleri
toplanmistir. Her iki grupta da tedavi sonrasinda CD, SK degerlerinde azalma ve

KAS’taki kazang istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Fakat gruplar arasindaki fark
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anlamli bulunmamistir. Ayni1 sekilde DOStaki IL-1p seviyelerinde gruplar arasinda
anlamli bir fark izlenmemistir (Nguyen ve ark., 2015). Bu c¢alismada, klinik
parametrelerde tedavi sonrasi iyilesme izlenmesi, ancak gruplar arasinda anlamli fark
gozilkmemesi ve biyokimyasal agidan DOS’taki IL-1 seviyelerinde de gruplar arasinda

anlamli fark izlenmemesi yoOniiyle ¢aligmamizla benzer sonuglar elde edilmistir.

40 sistemik olarak saglikli, kronik periodontitis hastasi iizerinde yapilan bir
calismada ise, bir grupta SRP’yi takiben sham protokiilii ile lazer uygulamasi (lazer
cihazini 1511 agmadan yonlendirmek) yapilmistir. Diger grupta SRP’yi takiben, 980 nm
diyot lazer, 320 um optik fiber kullanilarak, cep i¢cinde korono-apikal yonde 30 s boyunca
iki kez uygulanmistir. Bu uygulamalar her iki grupta da 1 hafta sonra tekrar edilmistir.
Klinik parametrelerin (P1,GI, KAS, BOP) kaydedilmesi ve mikrobiyolojik 6rneklerin (P.
Gingivalis seviyeleri) toplanmasi baslangicta, 4-6. haftalarda, 12-14. haftalarda tekrar
edilmigtir. Her iki grupta da 4-6. haftalarda, P. Gingivalis seviyeleri baslangica gore
istatistiksel olarak anlamli bir azalma gdstermistir. Lazer uygulanan grupta, bu
azalmanin, sham protokolii ile uygulanan gruba gore daha fazla oldugu tespit edilmistir
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. 12-14. haftalarda P. Gingivalis
seviyelerinde her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli olmayan artis izlenmistir.
Klinik parametrelerde ise iyilesme gozlenmistir ancak gruplar arasinda anlaml bir fark
bulunmamistir (Yadwad ve ark., 2017). Bu ¢alismada, bizim ¢alismamizdan farkli olarak
980 nm diyot lazer, 320 pm fiber optik u¢ kullanilmistir. Bu ¢alismaya ek olarak bizim
calisgmamizda 6. ay kontrolleri de yapilmistir. Klinik parametrelerde iyilesme olup
gruplar arasinda anlamli fark izlenmemis olmasi agisindan calismamizla benzerlik

gostermektedir.

Bansal ve ark.’larinin (2019), 30 hasta iizerinde, lokal olarak uygulanan
klorheksidin (CHX) ¢ip ve diyot lazerin etklinligini degerlendirildikleri bir ¢alismada,
baslangita PI, GI, CD ve KAS gibi klinik parametreler kaydedilmis ve spiroket, motil rod
ve kokoid hiicreleri degerlendirmek iizere mikrobiyal 6rnekler toplanmistir. 3 farkli grup
olusturulmustur. Grup A’da SRP ve CHX ¢ip uygulanmis, Grup B’de SRP ve diyot lazer
uygulanmis, Grup C’de ise yalnizca SRP uygulanmstir. Lazer uygulamalar1 i¢in, 808 nm
diyot lazer, dekontaminasyon modunda kullanilmistir. Bakteriyel rediiksiyon igin,
devamli modda, 0,4 W, 20 saniye boyunca, koagiilasyon i¢in devamli modda, 0,8 W, 10

saniye boyunca uygulanmistir. 4 hafta sonra tekrar klinik parametreler kaydedilmis ve
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mikrobiyal Ornekler toplanmistir. 3 grupta da tiim parametreler 4.haftada azalma
gostermistir. En fazla azalma Grup A’da olmak tizere, Grup A ve C, Grup B ve C arasinda
anlamli bir farklilik izlenmis ancak Grup A ve B arasinda anlamli bir farklilik
izlenmemistir (Bansal ve ark., 2019). Bu ¢alismada olusturulan grup B ve grup C, bizim
calisgmamizdaki lazer ve kontrol grubuyla benzerlik goéstermektedir. Bu caligmada,
calismamizin aksine yalniz 1. ay kontrolleri yapilmistir. 1. ay kontrolleri a¢isindan her iki
calisma kiyaslandiginda, gruplar arasinda anlamli fark olusmasi yoniiyle uyum
gostermemektedir. Bu durumun, kullanilan diyot lazer dalga boyunun, uygulama

protokolii ve parametrelerinin farkli olusundan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Ustiin ve arkadaslari, periodontal tedaviye ek olarak kullanilan 810 nm diyot
lazerin klinik ve biyokimyasal etkisini degerlendirmek iizere yaptiklar1 ¢alismaya 21
periodontitis hastas1 dahil etmiglerdir. Tiim hastalara agiz hijyen egitimi verilmis, tim
ag1z supragingival ve subginval distasi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme islemleri el
aletleri (Hu-Friedy, Chicago, IL) ve ultrasonik aletlerler (EMS, Nyon, Switzerland)
kullanilarak tamamlanmistir. Baglangic tedavisinden bir hafta sonra, hastalara iki farkl
tedavi modeli uygulanmistir. Test ve kontrol gruplarin belirlenmesi bozuk para atma
randomizasyon yontemiyle saglanmistir. Test grubuna SRP ve lazer tedavisi,
kontralateral kontrol gubuna ise yalnizca SRP tedavisi uygulanmistir. Test ve kontrol
gruplart ayni seansta tedavi edilmistir. Test bolgesindeki periodontal ceplere 810 nm
diyot lazer ( Fotona XD-2, Fotona d.d., Slovenia), 2,5 W zirve gii¢, 1,25 W ortalama giic,
%2 dongli, mezial, distal, bukkal ve lingualde 20’ser saniye olmak {izere 80 sn
uygulanmigtir. 320 um fiber u¢ cebin apikaline yerlestirilmis, apiko-koronal yonde
stiplirme hareketi uygulanmistir. Klinik periodontal parametreler (SCD, KAS, PI, GI) ve
DOS o6rneklerinin toplanmasi baglangig, 1.ay, 3.ay ve 6. ayda yapilmistir. DOS’ta IL-18
incelenmistir. Her iki grupta da klinik parametreler ve IL-1B seviyelerinde tiim zaman
dilimlerinde baglangica gore istatistiksel olarak anlaml diisiis gdzlenmistir. 1. ayda test
grubunda SCD, GI, DOS hacmi ve IL-1B seviyelerinde diisiis kontrol grubuna gore
anlamli bulunmustur. 3. ayda ise bunlara ilaveten KAS degerlerindeki kazang da test
grubunda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. 6. ayda SCD, KAS, DOS hacmi ve IL-
18 seviyelerindeki diisiis test grubunda kontrol grubuna gére anlamli bulunmustur (Ustiin
ve ark., 2014). Calismamizda, bu calismadan farkli olarak 940 nm diyot lazer
kullanilmistir. Calismamizla benzer olarak klinik parametreler ve IL-1 B seviyelerinin

degerlendirilmesi, baslangig, 1, 3 ve 6. aylarda yapilmistir. Sonuclar agisindan
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degerlendirildiginde, klinik parametrelerde, tiim zaman dilimlerinde elde edilen
degerlerin baslangica gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gostermesi yoniiyle
calismamizin sonuclartyla uyum gostermektedir. Yaptigimiz c¢alismada, kontrol
grubunda, IL-18 parametresinde, baslangic degerine gore diger aylarda istatistiksel olarak
anlamli olmayan bir azalma meydana gelmistir. Bu agidan ¢alismamizin sonuglari, bu
calismanin sonuglartyla uyum gostermemektedir. Ancak, lazer grubunda, 1. ay
Ol¢limlerinde anlamli bir azalma meydana gelmesi yoniinden g¢alismamizla uyumlu
sonuclar elde edilmistir. Calismamizin sonuglarinda, gruplar arasinda parametrelerde
istatististiksel olarak anlamli fark izlenmemis olmasi acisindan, bu c¢alismanin
sonuclariyla uyum gostermemektedir. Bunun sebebinin; kullanilan lazerin dalga
boyunun, wuygulanan parametrelerin  farkli olmasindan  kaynaklanabilecegi

distinilmistir.

Michelli ve arkadaglari, 27 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada diyot lazerin
periodontal tedaviye ek olarak kullaniminin, klinik ve mikrobiyolojik acidan etkilerini
degerlendirmislerdir. Her iki gruba SRP uygulanmasini takiben deney grubuna 1.giin ve
1. haftada 808+5 nm diyot lazer (1,5W, devamli mod, 400 pum fiber optik uc)
uygulanmistir. Kontrol grubuna fiber optik u¢ aktive edilmeden uygulanmistir. Fiber ug,
Olciilen cep derinliginden 1 mm az olacak sekilde cebe yerlestirilmistir. Klinik
degerlendirmede dncelikli olarak KAS degeri baz alinmis ve buna ilaveten SCD, SK1, PI
parametreleri kaydedilmistir. Mikrobiyolojik degerlendirmede subgingival florada,
Agreggatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas
gingivalis seviyeleri degerlendirilmistir. Caligma sonunda; her iki gruptaki degerlerde de
istatistiksel olarak anlamli sayilan iyilesme kaydedilmistir. SCD ve KAS verilerinde
kontrol grubunda, deney grubuna kiyasla daha anlamli derecede ilerleme izlenmistir.
Diger parametreler ve mikrobiyolik etkinlik agisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamistir (De Micheli ve ark., 2011). Calismamizda, bu ¢aligmaya benzer
olarak fiber optik u¢ aktive edilmeden uygulanmistir. Calismanin sonuglari, SK, PI gibi
parametrelerde gruplar arasinda anlamli fark olusmamasi acisindan g¢alismamizin

sonuclariyla uyum gostermektedir.

Fallah (2010), 21 kronik periodontitis hastas1 lizerinde, yalniz SRP ve SRP ile
beraber diyot lazer uygulamalariin etkinligini karsilagtirmistir. 42 bolge yalniz SRP ile

42 bolge SRP ve diyot lazer kombinasyonu ile 6 hafta boyunca tedavi edilmistir. GI, SCD
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ve SKI baslangicta ve tedavi sonrasi 6.haftada kaydedilmistir. Bu arastirmada, 980 nm
diyot lazer, 2,5 W, 400 pm fiber optik u¢, devamli modda, 1 mm/sn siiplirme hareketi ile
cebin tabanindan gingival marjine dogru uygulanmistir. Her bir periodontal cepte 20 sn
uygulama yapilmigtir. Tiim lazer uygulamalar1 2 kez tekrarlanmistir. Arastirmanin
sonucunda; her iki gruptada Olcililen parametrelerde anlamli kabul edilen iyilesme
meydana gelmistir. Lazer uygulanan grupta GI, SKI ve SCD degerlerindeki azalma,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla bulunmustur
(Fallah, 2010). Bu ¢alismanin sonuglari, klinik parametrelerde, gruplar arasinda anlamli
fark olusmasi agisindan ¢alismamizin sonuglariyla uyumlu degildir. Bu durumun, lazer
dalga boyunun, uygulanan parametrelerin, uygulama siiresi ve sikliginin bizim

calisgmamizdan farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir.

2008 yilinda, SRP’ye ek olarak uygulanan diyot lazerin etkinliginin
degerlendirildigi bir baska ¢alismada; 13 hasta ve 38 dis randomize olarak yalniz SRP ve
SRP’e ilave diyot lazer ile tedavi edilmistir. Tedavi éncesinde SCD, KAS, SKi, GI, PI
kaydedilmis, plak 6rnekleri toplanmistir. Tiim dislere SRP uygulanmis, daha sonra deney
grubundaki diglere 980 nm diyot lazer (2,5 W, 30 Hz, atim aralig1 10 sn) uygulanmistir.
400 um fiber optik ug, koronalden apikale disin uzun ekseniyle yaklasik 20°lik ag1
yapacak sekilde konumlandirilmis, 30 sn boyunca iki kez uygulanmistir. Tedavi sonrasi
1. ayda, GI, PI tekrar kaydedilmis, plak drnegi toplanmistir. Tedavi sonrasi 2. ve 3. ayda,
SCD, SKi, GI, PI degerleri yeniden kaydedilmistir. Son olarak 6. ayda tiim klinik
parametrelerin  Ol¢iimii ve final plak Ornegi alimi tekrarlanmistir. Alinan plak
orneklerinde, Agreggatibacter actinomycetemcomitans, ~Campylobacter  Rectus,
Fusobacterium nucleatum, Tennerella forsythia, Eikenella corrodens, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola miktarlari PCR yontemiyle
analiz edilmistir. Calismanin sonucunda; her iki grupta da 1. ayda PI degerleri, anlamli
derecede azalma gostermis ve 2. ayda bu seviyelerini korumuslardir. Ayni sekilde GI ve
SKI degerleri de her iki grupta azalma gostermis, ancak lazer uygulanan grupta SKI
degerlerinde, istatiksel olarak anlamli derecede daha fazla azalma gdzlenmistir.
Mikrobiyolojik parametrelerde ise gruplar arasindaki istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmemistir (Caruso ve ark., 2008). Bu c¢alismanin sonuglari, klinik parametrelerin
tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis olmasi agisindan bizim
calismamizin sonuglartyla uyumludur. Ancak, SK degerlerinde gruplar arasinda anlaml

bir fark olugmasi yoniiyle calismamizin sonuglariyla uyumlu degildir. Bu durumun,
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lazerin dalga boyu, uygulanan gii¢, atim araligi, siire gibi parametrelerin, uygulama

sikligimin farkli olusuyla ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Moritz ve ark.’nin (1998), 50 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢alismada, bir grup SRP
ile birlikte lazer tedavisi goriirken diger gruptaki disler SRP sonrast H>O2 ile irrige
edilmistir. 805 nm dalga boyundaki lazer, 2,5W giicte, atim aralig1 10 ms, frekans1 50
Hz’de uygulanmistir. 6 ay boyunca 6 seans uygulanmustir. ilk seans, her iki grupta da
hastalarin periodontal indeksleri (papil kanama indeksi, PI, SCD) kaydedilmis, agiz
hijyen egitimleri verilmis ve distas1 temizligi islemleri yapilmistir. Bir hafta sonra, ikinci
seansta, lazer grubunda en derin ceplerden mikrobiyolojik ornekler toplanmis, ve lazer
tedavisi uygulanmistir. Lazer, apikalden koronale siipiirme hareketi uygular sekilde, cep
derinligince saniyede uygulanmistir (3mm cep 3 sn, Smm cep 5 sn boyunca). Kontrol
grubunda ise, en derin ceplerden mikrobiyolojik 6rnekler toplanmis ve H»O: ile cepler
irrige edilmistir. 2 hafta sonra, 3. seansta, her iki grupta da yalnizca mikrobiyolojik
ornekler toplanmistir. 4. ve 5. seanslarda yani 2 ve 4. aylarda, agiz hijyeninin kontrolii
yapilmis, lazer grubunda lazer tedavisi uygulanmis, kontrol grubunda ise cepler H2O2 ile
irrige edilmistir. Son seansta, 6. ayda periodontal indeksler yeniden kaydedilmis,
mikrobiyolojik 6rnekler yeniden toplanmistir. Mikrobiyolojik 6rneklerde, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, prevotella intermedia, porphyromonas gingivalis miktarlari
incelenmistir. Lazer grubunda, kontrol grubuna gore anlamli derecede bakteriyel azalma
izlenmigtir. Sondlamada kanama lazer grubunda %96,6, kontrol grubunda ise %66,7
oraninda iyilesme gostermistir. Cep derinligi lazer grubunda ise daha fazla azalma
gostermistir. (Moritz ve ark., 1998) Bu ¢alisma, klinik parametrelerde gruplar arasinda
istatiksel fark olusmasi agisindan ¢aligmamizla uyum gostermemektir ancak c¢alisma
protokiiliimiiziin bu calismayla benzer olmamasi sebebiyle etkin bir degerlendirme

yapmak miimkiin degildir.

2005 yilinda, 22 periodontal tedavi gereksinimi bulunan hastanin dahil edildigi,
split mouth dizayn edilen bir baska calismada, hastalarin tiimiine konvansiyonel
periodontal tedavi uygulanmistir. Rastgele secilen iki ¢eneye, 600 um optik fiber ug
kullanilarak 809 nm GaAlAs yari iletken lazer, 1.0 W giigte uygulanmistir. Fiber optik
uc cebin igerisine yerlestirilmis ve mesial, distal, bukkal, lingual/palatinal bolgelerde,
apikalden koronale dogru siiplirme hareketi ile uygulanmistir. Kontrol grubundaki digler

salin soliisyonu ile irrige edilmistir. Klinik degerlendirme i¢in, GL,PI, SK, SCD, KAS,
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Sulkuler Sivi Akis Hizi (SSAH), Periotest (PT) degerleri baslangic ve 3. ayda
kaydedilmistir. 3. ayin sonunda, her iki grupta da PI, GI, SK ve SSAH degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma izlenmistir. Ancak gruplar arasinda anlamli bir fark
goriilmemistir. PT, SCD ve KAS degerlerinde lazer grubunda, istatistiksel olarak anlaml
oranda daha fazla azalma izlenmistir (Kreisler ve ark., 2005). Bu ¢aligmanin sonuglari,
3.ay sonunda PI, GI, SK degerlerinde her iki grupta da anlamli bir azalma olmas1 ve
gruplar arasinda anlamli bir fark olmamasi yoniiyle bizim ¢alismamizin sonuglariyla

uyum gostermektedir.

Bu c¢alismada, periodontitis hastalarinda baslangic periodontal tedavi
uygulamasina ilaveten wuygulanan diyot lazerin etkinliginin degerlendirilmesi
amaclanmistir. Bu degerlendirme, baslangigta, 1. ayda, 3. ayda ve 6. ayda, klinik ve
biyokimyasal parametreler iizerinden yapilmistir. Her iki grupta da hem klinik hem
biyokimyasal parametrelerde iyilesme gbézlenmistir ancak gruplar arasi karsilagtirmada
istatistiksel olarak anlamli bir fark meydana gelmediginden elde edilen sonuglar ¢aligma
hipotezini desteklememistir. Literatiirde, diyot lazerin periodontal tedaviye ek olarak
kullaniminin sonuglarina dair pek ¢ok veri bulunmaktadir. Pek ¢ok caligmada diyot
lazerin, periodontal hastaligin tedavisinde ek bir fayda saglamadig: rapor edilse de, aksini
belirten ¢aligsmalar da mevcuttur (Slot ve ark., 2014). Kullanilan lazere ait dalga boyu,
giic, atim siiresi, atim sikl1g1, emisyon modu gibi parametrelerin, uygulama sekillerinin
ve sikliklarinin farklilik gostermesiyle, literatiirde lazerin periodontal hastalik
tedavisindeki etkinligini destekleyen ve desteklemeyen pek c¢ok veri bulunmaktadir.
Heniiz periodontal hastaliklarda, etkin tedaviye yonelik dogru parametreler hakkinda bir
fikir birligi saglanamamis olmasi sebebiyle, ¢alismamizin sonuglarimin hipotezimizi
desteklememis oldugu diistiniilmektedir. Uygulanan tedavilerde pek ¢ok degisken
parametrelerin kullanilmasi, ¢aligmalar arasinda etkin bir karsilastirma yapilmasina da
engel olmaktadir. Bu sebeple; farkli parametrelerin de degerlendirildigi yeni ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
SONUC ve ONERILER

Klinik ve radyolojik olarak periodontitis tanis1 alan, cerrahi olmayan tedaviye ek
olarak uygulanan diyot lazerin etkinliginin klinik paramatreler (GI, PI, SCD, SK, KAS)
ve biyokimyasal parametreler (IL-1B8, TNF-a, CTXI) agisindan, 6 aylik takip siiresince

degerlendirildigi calismamizda su sonuglara varilmistir;

88



1) Etkin bir cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulamasi sonucunda
periodontal hastalik elimine edilebilmekte veya kontrol altina alinabilmektedir.
2) Calismamizda elde edilen sonuclara bakildiginda, klinik parametrelerde
her iki grupta da anlamli bir diisiis izlenmistir.

3) Klinik parametreler yoniinden gruplar arasinda anlamli bir fark
izlenmemistir.

4) Biyokimyasal parametreler yoniinden degerlendirildiginde, TNF-a
seviyelerinde her iki grupta da 1. ay, 3. ay ve 6. ayda baslangi¢ seviyelerine gore
anlamli bir diislis meydana gelmistir. IL-18 seviyelerinde, kontrol grubunda, 1.
ay, 3. ay ve 6. ayda baslangi¢c seviyelerine gdére anlamli bir diisiis meydana
gelmistir. Lazer grubunda ise, baslangigtan 1. aya anlamli bir azalma meydana
gelmigtir. Takip eden aylarda IL-1B seviyelerinde artis meydana gelmistir ancak
bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir. CTXI seviyelerinde ise kontrol
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir fark meydana gelmemistir. Lazer
grubunda ise, baslangigtan 1. aya istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artma,
1. aydan 3. aya istatistiksel olarak anlamli bir azalma , 3. aydan 6. aya ise
istatistiksel olarak anlamli bir artma meydana gelmistir.

5) Biyokimyasal parametreler yoniinden gruplar arasinda anlamli bir fark
ortaya ¢ikmamustir.

6) Periodontal tedavide lazer kullanimina yonelik net bir protokol

olusturabilmek i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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EK 1. Etik Kurul Raporu

EKLER

*KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN AGIK ADI Kroek Periedonstis Tedavisinde Tom Agiz Desentebaiyors Uygulamasing EX
Olarsk Kullanden Diyot Lazerls Exkieligisin Dogerlendirimest
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KOOU Yok
Karur No:03 | Tarih: 24.11,2017
Dog.Dr. Eylem Ayhan ALKAN sorumlulugunda yapilmasi tasarlanan ve yukanda bilgileri verilen
3 bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler aragrmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate
ahnarak incelenmis ve uygun bulunmug olup aragtirmanin bagvuru dosyasinda belintilen merkezde
gergeklegtirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadiging toplantiya katlan Etik Kurul Oye
I tam saywsinin salt gofunlugwoy birligi ile karar verilmigtir,
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EK.2 Tez Ismi Degisikligine Dair Etik Kurul Karari

g b o
YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
Klinik Arasgtirmalar Etik Kurul Bagkanhg:

Sayt : B.30.2.YYU.0.01.00.00/47 Tarih:2%/2£/2019
Konu :Etik Kurul Calymas: Hk.

Sn Do¢.Dr. Eylem AYHAN ALKAN

flgi : 22.04.2019 tarih ve bila sayili yazimz.

24.11.2017 tarihli etik kurul toplanumizda onay verilen “Kronik Periodontitis
Tedavisinde Tim Az Dezenfeksiyonu Uygulamasina Ek Olarak Kullamilan Diyot
Lazerin Etkinliginin Degerlendirilmesi” isimli ¢aliymamzin ¢ahsma bagh@inin ¢ahigma
protokolil ve akis semasinda degisiklik yapilmama sart: ile aliyma baghfimn “Periodontitis
Tedavisinde Tim Az Dezenfeksiyonu Uygulamasma Ek Olarak Kullamlan Diyot
Lazerin Etkinliginin Degerlendirilmesi” olarak degistirilmesi Bagkanhfimizca uygun
bulunmustur.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof. Dr. Oguz TUNCER
Klinik Aragtirmalar
Etik Kurul Bagkam

Adres: 65080 Zeve Kampisii - VAN Tel : (0432) 2150470 E-Posta: etikkurull@gmail.com
Fax : (0432) 2168352 Web: http://www.yyu.edu.tr
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EK.3 Tez Ismi Degisikligine Dair Etik Kurul Karar1-2

T.C.
YUZONCU YIL UNIVERSITESI
Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Bagkanhg:

Sayr @ B.30.2.YYU.0.01.00.000 05 Tarih: 2./9312019
Konu :Etik Kurul Calismas: Hk.

Sn Dog.Dr. Eylem AYHAN ALKAN

flgi : 02,07.2019 tarih ve hila sayill yazamz,

24.11.2019 tarihli etik kurul toplantumizda onay verilen “Periodontitis Tedavisinde
Tim A#iz Dezenfeksivonu Uygulamasma Ek Olarak Kullanilan Diyot Lazerin
Etkinliginin Degerlendirilmesi® isimli ¢alismemzn ¢alisma baghdimin galigma protokolii ve
akiy yemasinda degiyiklik yapilmama sarh ile galigma bagh@nin “Periodontitis Tedavisinde
Baglangic Periodontal Tedavi Uygulamasina Ek Olarak Kullanilan Divot Lazerin
Etkinliginin Defierlendirilmesi” olaruk degistirilmesi uygun bulunmustur.,

Bilgilerinize rica ederim.

Prof. Dr. Oguz TUNCER
Klinik Aragtirmalar
Etik Kurul Baskam

Adres: 65080 Zave Kamplsii - VAN Tel :(0432) 2150470  E-Posta: etikkurull@gmail.com
Fax:{0432) 2168352 Web: nttp://www.yyu.cdu.tr
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EK.4 Tez Orjinallik Raporu

T.C.
VAN YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
Saghk Bilimleri Enstitiisii

% <
“lL i\ ¥

DOKTORA TEZi ORiJINALLIK RAPORU

Tarih:20/05/2019
Tez Basligi / Konusu:

Periodontitis Tedavisinde Tiim Agiz Dezenfeksiyonu Uygulamasina Ek Olarak Kullanilan Diyot Lazerin
Etkinliginin Degerlendirilmesi

Yukarida baghgi/konusu belirlenen tez galismamin Kapak sayfasi, Giris, Ana béliimler ve Sonug
bdliimlerinden olusan toplam 84 sayfalik kismmna iliskin, 17/05/2019 tarihinde sahsim/tez danigmanim tarafindan
turnitin intihal tespit programindan asagida belirtilen filtreleme uygulanarak alinmig olan orijinallik raporuna
gore, tezimin benzerlik oram % 10( yiizde on) dur.

Uygulanan filtreler asagida verilmistir:

- Kabul ve onay sayfasi harig,

- Tesekkiir harig,

- Igindekiler harig,

- Simge ve kisaltmalar harig,

- Gereg ve yontemler harig,

- Kaynakga harig,

- Alintilar harig,

-Tezden ¢ikan yayinlar harig,

- 7 kelimeden daha az drtiisme igeren metin kisimlari harig (Limit match size to 7 words)

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Lisansiistii Tez Orijinallik Raporu Alinmasi ve Kullanilmasmna iliskin
Yonergeyi inceledim ve bu yonergede belirtilen azami benzerlik oranlarina gore tez galismamin herhangi bir
intihal icermedigini; aksinin tespit edilecegi muhtemel durumda dogabilecek her tiirlii hukuki sorumlulugu kabul
ettigimi ve yukarida vermis oldugum bilgilerin dogru oldugunu beyan ederim.

Geregini bilgilerinize arz ederim.

Dt. Damla Akbaly™
imza L
Ogrencinin Adi Soyad Damla Akbal
Anabilim Dah :| Periodontoloji
Ogrenci No 159305002
Programi :| [ Yiiksek Lisans X Doktora
DANISMAN ONAYI ENSTITU ONAYI
UYGUNDUR UYGUNDUR

(Prof.Dr. Eylem AYH

(Dr. Ogr. Uyesi Ha\‘r@ HIN AYDINYURT)
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