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OZET
Amac: Kronik periodontitis teshisi konmus bireylerde cerrahi olmayan periodontal
tedaviye ek olarak uygulanan Er,Cr:YSGG lazerin klinik ve biyokimyasal etkinliginin
degerlendirilmesidir.
Yontem: Randomize, kontrollli, tek-kor, split-mouth olarak tasarlanan ¢alismaya
“kronik periodontitis” teshisi konulmus, simetrik olarak maxiller quadrantlarinda
periodontal cep derinligi >5mm olan en az 1 adet tek koklii premolar disi bulunan 27
birey dahil edildi. Bireylerin cerrahi olmayan periodontal tedavilerine baslandiktan 1
hafta sonra split-mouth dizayna uyacak sekilde lazer grubu ve kontrol grubu yazi/tura
randomizasyonuyla secildi. Baslangic, 1., 3. ve 6. aylarda ,plak indeksi (PI), gingival
indeks (GI), sondlanabilir cep derinligi (SCD), klinik atagsman seviyesi (KAS),
sondlamada kanama (SK) dl¢iimleri yapildi. Ayn1 periyotta biyokimyasal analizler ve
hacim 6l¢timii i¢in diseti olugu sivisi (DOS) 6rnekleri toplandi. Lazer grubuna, 2.780
nm dalga boyundaki Er,Cr:YSGG lazer, RFPT 5-14 mm ucu ve 1.5 Watt, 30 Hz, %11
hava, %20 su, H-mod (atim uzunlugu:140us) parametreleri kullanilarak uygulandi.
DOS’daki IL-1p ve MMP-8 miktarlarina enzim bagli immiin absorban ydntem
(ELISA) ile bakildi. Klinik ve laboratuar bulgularinin grup i¢i ve gruplar arasi
karsilastirilmalarinda mix ANOVA testi kullanild. Istatistiksel olarak anlamli ¢ikan
farkliliklar Bonferroni testi ile degerlendirildi.
Bulgular: Her iki tedavi yontemide istatistiksel olarak anlamli klinik iyilesmelerle
sonugland1 (P >0.05). PI, SCD, KAS klinik parametrelerindeki degisimler kontrol
grubu ve lazer grubunda istatistiksel olarak benzer bulunurken, 1.ve 3.ay GI ve 1.ay
SK lazer grubu verileri kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli bulundu (P >0.05). DOS’da bulunan IL-13 ve MMP-8 miktarlarindaki
degisimler kontrol grubu ve lazer grubunda istatistiksel olarak benzer bulundu (P
>0.05).
Sonu¢: Kronik periodontitisli bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek
olarak uygulanan Er,Cr:YSGG lazerin yalmzca 1. ve 3.ay GI ve 1. ay SK verilerinde
tyilesme saglanirken diger klinik parametreler ve biyokimyasal parametreler iizerine
ek bir etkisi olmadigi goriildii.

Anahtar Kelimeler: Er,Cr:YSGG, periodontitis, IL-13, MMP-8



ABSTRACT

Objective: The objective of this study is to evaluate the clinical and biochemical
efficacy of Er,Cr:YSGG laser application in addition to non-surgical periodontal
treatment in chronic periodontitis patients.

Method: The study was a single-center, randomized, split-mouth, single-masked,
controlled clinical trial of 6-month duration. 27 patients who were classified as
moderate to advanced chronic periodontitis were included in the study. Participant
inclusion criteria were the presence of at least two bilateral maxillary single root
premolar teeth with >5 mm probing depth. The teeth on the laser group were treated
debridement and laser treatment, whereas the control group was treated with
debridement alone. The groups were randomly determined by a coin toss after
debridement. The treatment was performed in two sessions, with intervals of 1 week
between sessions. The clinical measurements were performed at baseline and after 1,
3 and 6 months. The following clinical parameters: plaque index (PI), gingival index
(GI), probing depth (PD), clinical attachment level (CAL), bleeding on probing (BOP)
and gingival crevicular fluid (GCF) sample were measured. The amounts of IL-1p and
MMP-8 in DOS were estimated by an enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).
Laser groups were treated with an Er,Cr:YSGG laser with RFPT 5-14 tip. The settings
were used as 1,5 Watt, 30 Hz, 11% air, 20% H>O, H-mode (pulse duration: 140 us).
To compare clinical and laboratory findings between groups, mix ANOVA test was
used. The statistically significant differences were evaluated with the Bonferroni test.
Results: Both treatments resulted in statistically significant clinical improvements (P
>0.05). PD, CAL, PI, BOP clinical measurements were found statistically similar in
the control group and laser group (P <0.05). 1. and 3.month GI and 1.month BOP laser
group measurament were statistically significantly different compared to control
group. The amounts of IL-1p and MMP-8 parameters were found statistically similar
in the control group and the laser group (P <0.05).

Conclusion: Er,Cr:YSGG laser and non-surgical periodontal treatments showed
significant improvements regarding the clinical parameters to the baseline, but only GI
1. and 3. month and 1.month BOP data significant difference was observed between

the groups.

Keywords: Er,Cr:YSGG, periodontitis, IL-13, MMP-8
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1. GIRIS

Kronik periodontitis (KP), disin destek dokularinin enflamasyonu, ilerleyen atasman
ve kemik kaybiyla sonuglanan, cep olusumu ve / veya diseti c¢ekilmesiyle
karakterize, konak enflamatuvar ve bagisiklik sistemi, genetik, subgingival
mikrobiyota ve cevresel faktorler arasinda ki tekrarlayan etkilesimlerin toplamini

temsil eden multifaktdriyel ekogenetik bir hastaliktir.* %

Periodontal mikrobiyatanin genellikle kommensal yapiya sahip oldugu ve konakla
olan iligkisinin homeostaz durumunda oldugu kabul edilmektedir.”) Bununla birlikte,
mikrobiyotadaki “patolojik” kaymalar, normalde diisiik sayilarda bulunan periodontal
subgingival mikrobiyatanin periodontopatojen igeriginin bir “disbiyozis” meydana
getirecek sekilde ¢ogalmasiyla ortaya cikabilir.¥ Patojenik tiirlerin lehine olan bu
mikrobiyal kaymaya ragmen, periodontitisin klinik olarak ortaya ¢ikmasi i¢in uygun
bir ortam ve “duyarli” bir konaga duyulan gereksinim esastir.’) Bu durum

periodontitisin multifaktdriyel bir hastalik oldugu goriisiinii desteklemektedir.)

Periodontitiste meydana gelen enflamatuvar doku hasart ve kemik kaybi, hem dogal
(proenflamatuvar ve regiilator sitokinler ve kemokinler, adhezyon molekiileri ve
onlarin ligantlari/kars1 reseptorleri) hem de kazamilmis (diizenleyici ve efektor
lenfositler) bagisiklik sistemi unsurlarini igeren asiri veya diizensiz iltihaplanma
tepkilerine yol acan konak ve subgingival disbiyotik mikrobiyota arasindaki karmagsik

etkilesimlerden kaynaklanir.®

Periodontal hastaliklarin tedavisinde cerrahi olmayan periodontal tedavi temel
prosediirii olusturmaktadir.”’ Cerrahi olmayan periodontal tedavi, hastanin agiz
hijyenini en iyi sekilde saglamasi i¢in gerekli egitimin verilmesini, hastaliga yol agan
mikroorganizma ve {riinlerinin mekanik yolla ortamdan uzaklastirilarak diseti
olugundaki patojen mikroorganizma tiirlerinin azaltilmasini ve bunlarin birikimine yol
acan ve hastaligm ilerlemesini destekleyen lokal faktorlerin diizeltilmesini igerir.®
Cerrahi olmayan periodontal tedavide subgingival mikrobiyal plagin, kok ylizeyindeki
sert doku artiklarinin ve kontamine sementin mekanik olarak uzaklastirilabilmesi i¢in

konvansiyonel el aletleri, magnetostriktif ve piezoelektirik ultrosonik cihazlar, diiz



salinim yapan cihazlar ve sonik cihazlar kullanilmaktadir.®> '© Cerrahi olmayan
periodontal tedavinin gerceklestirilmesinde el aletleri kullanimi altin standart olmasina
ragmen, derin ceplerde, kok furkasyon ve konkavitelerinde 1srarct periodontal
patojenlerin varligini elimine edememektedir. Bu sebeple cerrahi olmayan periodontal
tedavinin basarisin1 arttirabilmek i¢in fotodinamik terapi, antiseptiklerle cep
irrigasyonu, tim agiz dezenfeksiyonu, lokal ve sistemik antibiyotikler ve dental

lazerler kullanilmaktadir.”

Dental lazerler, ilk lazer cihazinin 1960 yilinda Maiman'" tarafindan iiretilmesinden
sonra bircok endiistriyel ve bilimsel uygulamada kullanilmaya baslamistir.!? Dis
hekimliginde kullanimi 1964 yilinda Nature dergisinde Goldman’mn!® dis
cliriiklerinin tedavisinde lazer kullanimin1 yayinlamasiyla glindeme gelmistir.
1990'larin  baslarindan bu yana ise dis hekimliginin ¢esitli alanlarinda ve
periodontolojide klinik olarak basariyla uygulanmaktadir.'¥ Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) Food and Drug Administration (FDA) tarafindan 2004 yilinda,
erbium, chromium: yttrium, scandium, gallium, garnet (Er,Cr:YSGG) lazerler i¢in
oral yumusak dokularin insizyonu, eksizyonu, vaporizasyonu, ablasyonu ve
koagiilasyonu sert dokularin ise rezeksiyonu islemleri onaylanmistir.!> Er,Cr:YSGG
lazer ile yapilan calismalarda kok yilizey diizlestirmesi ve dis ylizey temizliginde
giivenle kullamldig1,"? yumusak doku islemleri sirasinda minimal termal hasar
olusturdugu,%!®  komplikasyona sebep olmadan kemik iyilesmesini sagladig
gosterilmistir.?% 2! Fakat calismalarin parametrelerinin ve tedavi siirelerinin heterojen
olmasi, az sayida insan1 kapsiyor olmasi, geleneksel kok ylizey diizlestirmesine
alternatif bir monoterapi veya ek tedavi oldugunu destekleyen yeterli kanit
bulunmamasi Er,Cr:YSGG lazer ile daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiya¢ oldugunu

diistindiirtmektedir.('?

Bu caligmanin amact, kronik periodontitis teshisi konmug bireylerde cerrahi olmayan
periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Er,Cr:YSGG lazerin klinik ve biyokimyasal

etkinliginin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastalik, disbiyotik plak biyofilmleri ile iligkili ve dis destek dokularinin
ilerleyici yikimi ile karakterize edilen kronik multifaktoriyel enflamatuar bir
hastaliktir.*? Kassebaum ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklari sistematik bir
derlemeye gore, siddetli periodontitisin insanligin en yaygin altinct hastaligi oldugu
bilinmektedir.?® Periodontal hastaliklar, yiiksek prevalansi nedeniyle, dis kaybina yol
acabildigi, cigneme islevini ve estetigi olumsuz yonde etkiledigi, sosyal esitsizligin bir

kaynag1 oldugu ve yasam kalitesini bozdugu igin énemli bir halk saglig1 sorunudur.
24,25)

Periodontal hastalik, oral mikrobiyal biyofilm tarafindan baslatilan enflamatuvar bir
hastaliktirt® ve en iyi bilinen primer etiyolojik faktdri gram-negatif
mikroorganizmalarin enfeksiyonudur.?” Klasik bakteriyel enfeksiyonlarin aksine,
cogu periodontal hastalik olgusunda, hastalik gelistikce mikrobiyota c¢esitliligi
artmaktadir.®®  Son yillarda, periodontitis ile iliskili mikrobiyotalarin genel
cesitliliginin ¢ok genis oldugu ve birkag yiiz farkl tiir ve alt tiirlin potansiyel olarak
rol oynadigi ortaya cikmistir.?” Bu tiirlerin baslicalarinin  Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa) Fusobacterium nucleatum (Fn), Porphyromonas
gingivalis (Pg), Prevotella intermedia (Pi), Treponema denticola (Td), Tannerella
forsythia (Tf) oldugu goriilmiistiir.?% 303D

Periodontal hastaligin gelismesi i¢in bakterinin gerekli oldugu ancak yeterli olmadigi
multifaktoriyel bir hastalik oldugu bilinmektedir.” Karmasik bir subgingival
mikrobiyotanin gelisimi ekolojik faktorlere bagli oldugundan, patojenlerin
bliylimesini destekleyen veya viriilans faktorlerinin ortaya ¢ikisini tetikleyen yerel ve
cevresel degisiklikler,®® periodontal dokularda artmis bir konak immiin- enflamatuvar
yanit ile sonuglanir.®? Dogal ve kazanilmis bagisikligin eszamanli aktivasyonu ile

birlikte doku hasar1 baglatilmis olur.®¥

Subgingival plak bakterileri konakta immiin yanit1 harekete gecirirken ayn1 zamanda
lokal doku inflamasyonunu da olustururlar.®® Subgingival plak bakterileri
destekleyici dokularin direkt olarak lizozomal enzimler ve endotoksinler yoluyla
yikilmasina neden olurken indirekt olarakta konak hiicrelerinden enflamatuvar
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sitokinlerin asir1 Uretimi (6rn., interlokinler (IL), timdr nekroz faktorii-a),
prostanoidler (6rn., prostaglandin E> (PGE2)) ve enzimler (6rn., matriks
metalloproteinazlar) gibi ¢esitli biyolojik olarak aktif maddelerin iiretilmesine sebep
olarak periodontal dokularin yikimina yol agarlar.®> 3 Bu enflamatuvar molekiiller,
16kositlerden ,fibroblastlar ve dokularin diger yapisal hiicrelerinden salinir.®% 37
Proteazlar, dokularin kollajen yapisin1 bozma egilimi gosterir ve bdylece daha fazla
16kosit infiltrasyonu meydana gelmesi i¢in alan yaratirlar.®® Periodontal dokular dise
gevsek bir sekilde adapte olur ve dokular sis ve inflame hale gelir. Periodontitiste, dis
bag dokusu yikima ugradigindan, epitel hiicreleri kok yiizeyi boyunca apikale dogru
cogalir ve periodontal cep derinlesir. Periodontal cep derinlestik¢e, doku iltihabinin
infiltrasyonu artar.®” Osteoklastlar kemik yikimma baslarlar.*? Subgingival plak
birikimi artar ve artik bu yikici periodontal lezyonu daha fazla yaymak i¢in daha biiyiik
bir mikrobiyal yogunluk vardir. Sondlamada cep derinligi arttik¢a, flora daha
anaerobik hale gelir ve konak yanmiti daha yikict ve kronik hal alir. Sonunda,

periodontitis lezyonu, disin kaybina kadar ilerleyebilir.C”

2.1.1. Periodontal ve Peri-implant Hastaliklarin Simflandirilmasi

Periodontal ve peri-implant hastaliklar1 ve durumlari i¢in bir siniflandirma semasi,
klinisyenlerin hastaliklar1 dogru bir sekilde teshis ve tedavi etmeleri i¢in, ayrica bilim
insanlarinin hastaliklarin etiyolojisi, patogenezi, dogal tarihi ve tedavisini aragtirmasi
icin gereklidir. Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu 2018 yilinda periodontal hastalik ve durumlarin 1999 yilinda yapilmis
olan siniflandirilmasini giincelledi ve peri-implant hastaliklar1 ve kosullar1 i¢in benzer
bir simiflama gelistirdi.*" Giincel smiflandirmaya gore periodontal ve peri-implant

hastaliklar dort ana baslik altinda siniflandirilmistir (Tablo 2.1).



Tablo 2.1 Periodontal ve Peri-implant Hastaliklarin Siniflandirilmasi (2018)(41)

[ Periodontal Saglk, Gingival Hastaliklar ve Durumlar }

*Periodontal Saglik ve Gingival Saglik
*Gingivitis: Dental Biofilme Baglh
*Gingival Hastaliklar: Dental Biofilme Bagli Olmayan

‘ Periodontitis ]

*Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
* Periodontitisler
*Sistemik Hastaliklarin Bir Bulgusu Olarak Periodontitis

‘ Periodonsiyumu Etkileyen Diger Durumlar }

*Periodontal Destek Dokularimi Etkileyen Sistemik Hastaliklar veya Durumlar
*Periodontal Abseler ve Endodontik- Periodontal Lezyonlar

*Mukogingival Deformiteler ve Durumlar

* Travmatik Okluzal Kuvvetler

+Dis ve Protezle Iliskili Faktorler

{ Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar J

* Peri-implant Saglik

* Peri-implant Mukozitis

* Peri-implantitis

*Peri-implant Yumusak ve Sert Doku Eksiklikleri

2.2 Periodontitis

Periodontitis, disbiyotik plak biyofilmleri ile iligkili ve dis destek dokularinin ilerleyen
yikimi ile karakterize edilen kronik multifaktoriyel enflamatuvar bir hastaliktir. Primer
Ozellikleri arasinda periodontal cep ve gingival kanama varlifiyla goriilen klinik

atasman kaybi ve radyografik olarak degerlendirilen alveolar kemik kayb1 yer alir.??

Periodontitisin meydana gelmesi, genetik, ¢evresel, konak ve mikrobiyal faktorlerin
etkilesiminin bir sonucudur.?) Mikroorganizmalarin varligi enflamatuvar periodontal
hastalikta 6nemli bir faktordiir, ancak hastaligin ilerleyisi genetik, yas, cinsiyet, sigara,
sosyoekonomik faktorler ve c¢esitli sistemik hastaliklar gibi temel risk faktorleri ile

iliskilidir.“>

Periodontitisi klinik olarak tanimlamak i¢in, >2 komsu olmayan disin interproksimal
bolgesindeki klinik atagsman kaybi (KAK), >2 mm veya >3 mm olmalidir ve
klinisyenler kemik kaybinin radyografik degerlendirmeleriyle, interproksimal doku
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kayb1 varligin1 dogrulamalidir. Periodontitisin klinik olarak eksiksiz tanimlanabilmesi
icin sondlamada kanama alanlarinin olmasi, cep derinligi > 3 mm olan ve klinik

atasman kayb1 >3 mm olan >2 dis gerekmektedir.??)

Periodontitis hastalarinin bu belirtiler disinda giinliik yasantilarinda, diseti
kanamalari,kemik kaybina bagl olarak olusan diseti ¢ekilmeleri sonrasi hassasiyet,
dislerin periodontal desteginin bozulmasi sebebiyle dislerinde hareketlilik, ¢igneme
kabiliyetlerinde azalma ve kotii nefes kokusu gibi problemleride mevcuttur.*? Fakat
bu durum siddetlenene kadar hastalik ve agrinin seyri es zamanlh artig

gostermediginden hastalar tarafindan farkedilmeyebilir.

Son 30 yilda, periodontitisin siniflandirilmasi, ortaya ¢ikan bilimsel kanitlarla uyumlu
hale getirilmesi amaciyla defalarca degistirilmistir.#? 2017 calistayinda, patofizyoloji
hakkindaki mevcut bilgilerle tutarli olarak, periodontitisin {i¢ formunun
tanimlanabilecegi kabul edilmistir: “nekrotizan periodontitis”,*>  “sistemik
hastaliklarm bir bulgusu olarak periodontitis”*® ve daha 6nce “kronik” veya “agresif”
olarak kabul edilen hastalifin formlari, tek bir isim altinda “periodontitis” olarak
gruplandirilmistir®? 4759 ve periodontitis i¢in evreleme ve derecelendirme sistemine

dayanan bir siniflandirma tizerinde fikir birligine varilmistir.

Evreleme (stage), biiyilkk Olciide hastalik siddeti ve hastalik yOnetiminin
karmagikligina baghdir. Derecelendirme (grade), hastalik ilerlemesinin hizina iliskin
gecmise dayali bir analiz, ilerlemenin riskinin degerlendirilmesi, tedavide beklenen
kotli sonuglarin degerlendirilmesi ve hastaligin veya tedavisinin olumsuz olarak
etkilenebilecegi riskinin degerlendirilmesi dahil olmak {iizere hastaligin biyolojik
ozellikleri hakkinda ek bilgi saglar.?*3” Evrelendirme dort kategoriyi kapsamaktadir
(evreler 1 ile 4) ve klinik eki de dahil olmak {izere bircok degisken gz oniine alinarak
belirlenir; kemik kaybinin derecesi, miktar1 ve ylizdesi, sondlama derinligi, agisal
kemik defektlerinin varligt ve kapsami ve furkasyon tutulumu, dis mobilitesi ve
periodontitise bagl dis kaybini ifade eder (Tablo 2.2). Derecelendirme {i¢ seviye
(derece A- diisiik risk, derece B- orta risk, derece C- yiiksek risk) igerir ve periodontitis
ilerlemesi, genel saglik durumu ve diyabet hastaliginda sigara i¢imi veya metabolik

kontrol diizeyi gibi diger durumlar1 kapsar (Tablo 2.3).2?



Tablo 2.2. Periodontitisin Evreleri (2018) ?%)
Periodontitis Evreleri Evre | Evre I Evre IlI Evre IV
En biiyiik kayip
bolgesindeki 1- 2mm 3-4mm 25 mm >5mm
interdental KAK
Kokun orta
Radyografik Koronal ti¢lide | Koronal Gglide iicliisiine uzanan Kokiin orta Uglistine
siddet Kemik Kaybi (<15%) (15%-33%) ¢ uzanan veya gegen
veya gegen
Periodontitis Periodontitis Periodontitis ) . .
. . . . . . .| Periodontitis nedeniyle 25
Dis Kaybi nedeniyle dis | nedeniyle dis | nedeniyle <4dis .
dis kaybi
kaybiyok kaybiyok kaybi
Evre II've ek Evre lll’e ek olarak:
y Daha kapsamli
olarak: rehabilitasyona ihtiya
Maksimum Maksimum Sondlama var{ilr' yag
sondlama sondlama derinligi 26 mm Cigneme disfo}1ksi onu
derinligi <4 mm| derinligi <5 mm | Vertikal kemik p y
Karmagiklik Lokal N N Sekonder okluzal travma
ve ¢ogunlukla | ve gogunlukla kaybi>3 mm ] o
- ] . (dis mobilitesi derece >2)
horizontal horizontal kemik Furkasyon . .
. . Siddetli kret kaybi
kemik kaybi kaybi problemi sinif Il i o i
veya ll Kapanis diizensizlikleri
20’den dah kalan di
Orta kret defekti en daha az a. an ais
(10 karsilikli gift)
Kapsam ve Egeicre Her evre igin, lokalize (ilgili dislerin <% 30'u), generalize veya molar / kesici
. tanimlayici olarak .
Dagilimi o paterni olarak tanimlayiniz.
eklenmelidir




Tablo 2.3. Periodontitisin Dereceleri (2018)(22)

: . . Derece A: Derece B: Derece C:
Periodontitis Derecesi . R .
Yavag llerleme | Ortallerleme Hizli llerleme
. . . . 5yildan fazla
Ilerlemenin | Longitudinal veriler
] . . kayip 5yildan fazla Syildan fazla
direk (radyografik kemik N
olmadiginin <2 mm kayip >2 mm kayip
kanitlari kaybiveya KAL)
kaniti
% kemik kaybi / yasi <0.25 0.25-1.0arasi >1.0
Yikim biyofilm
eklentilerine verilen
. ) beklentiyi asar:
Primer Kriter
) Diisiik sevive Hizli progresyon ve /
i Uslik sevi
IIe.rIer.nemn $|k|m iley Bivofilm veya erken baslangigli
ndirek Vaka Fenotipi b;/raber agir ekle:t'ler' le hastalik donemlerini
ipi ileri
kanttlan P aberag Y distndiiren spesifik
biofilm orantili yikim . N
o klinik modeller.(6rn.
eklentileri .
molar / kesicilerde;
standart bakteriyel
kontrol terapilerine
beklenen yanit eksikligi)
. Sigara kullanimi| Sigara kullanimi Sigara kullanimi
Sigara kullanimi . . . .
Derece yok <10sigara/giin >10sigara/gln
n Risk
Modifiye . .
L. faktorleri - -
Ediciler Normoglisemik
Divabet / diyabet tanis HbA1c<7.0% olan HbA1c >7.0% olan
i i IsI
4 p yok diyabet hastasi diyabet hastasi

Yukarida anlatilan “periodontitis” giincel tanim ve siniflamasi1 2017 yilinda Amerikan

Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu tarafindan
diizenlenen calistayda yaymlanmistir. Bu uzmanlik tezinde anlatilacak ¢alismanin
vaka tanimlamalar1 yapilirken Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin 1999 yilinda
yapmis oldugu calistay bildirgesi kullanilmistir. Bu bildirgeye gore periodontal
hastaliklar 8 ana baslik ve alt bagliklar1 altinda toplanmistir. Asagida gosterilen tablo
sadece ana bagliklar1 igermektedir (Tablo 2.4). Kronik periodontitis ise hastaligin
yayginligina gore lokalize veya generalize, hastaligin siddetine gore hafif, orta, siddetli

olarak tanimlanmstir (Tablo 2.5).CD



Tablo 2.4. Periodontal Hastaliklarin Siniflamasi (1999)(51)

’ Gingival hastaliklar ‘

*Plaga Bagli Gingivitis
ePlaga Bagli OLmayan Gingivitis

‘ Kronik periodontitis ‘

eLokalize Kronik Periodontitis
eGeneralize Kronik Periodontitis

‘ Agresif Periodontitis ‘

eLokalize Agresif Periodontitis
eGeneralize agresif Periodontitis

‘ Sistemik Hastaliklarin Bir Bulgusu Olarak Periodontitis ‘

eHematolojik Bozukluklarla iliskili
*Genetik Bozuklarla iligkili
eDiger Hastaliklarla iligkili

’ Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

eNekrotizan Ulseratif Gingivitis
eNekrotizan Ulseratif Periodontitis

’ Periodonsiyum Apseleri

eGingival Abseler
ePeriodontal Abseler
ePerikoranal Abseler

’ Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitis

eKombine Periodontik-Endodontik Lezyonlar

[ Gelisimsel veya Kazanilmis Deformiteler ve Durumlar

*Plaga bagh gingivitisi veya periodontitisi tetikleyen lokalize dis ile ilgili
faktorler

eDisler etrafindaki mukogingival deformiteler ve durumlar

*Dissiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar

eOkllzal Travma



Tablo 2.5. Kronik Periodontitis (1999)("

Kronik Periodontitis

Yayginligina gore;
* Lokalize Kronik Periodontitis: Mevcut bdlgelerin %30’u veya daha az1 etkilenmistir.
* Generalize Kronik Periodontitis: Mevcut bolgelerin %30’undan fazlasi etkilenmistir.

Siddetine gore;
* Hafif Kronik Periodontitis: 1-2 mm veya daha az atagman kaybi.
* Orta Kronik Periodontitis: 3-4 mm atagsman kayb1.

+ {leri Kronik Periodontitis: 5 mm veya daha fazla atasman kaybu.

2.2.1 Periodontitisin Patogenezi

Periodontitis olusmasi i¢in spesifik bakteri kolonizasyonu gereklidir fakat
periodontitis prevalansini ve siddetini agiklamakta yetersizdir.(*°» Baz1 bireylerde ve
durumlarda, periodontal patojenlerin mevcut olabilecegine dair gii¢lii kanitlar olsada
hastahigin klinik belirtilerinin gelismedigi yapilan calismalarda gosterilmistir.>
Giiniimiizde periodontitisin homojen bir hastalik olmadigi, daha ¢ok etiyoloji, dogal
oykii ve tedaviye yanitta degisiklik gdsteren bir yapida oldugu fikri hakimdir.? 3%
Kalitim ve sigara kullanimi gibi c¢evresel faktorler, konak faktorleri de dahil olmak

iizere hastalik olusumunun ve siddetinin baslica belirleyicileridir.®?

Periodontitis patogenezini anlamak ic¢in, bagisiklik sisteminin mikrobiyal
enfeksiyonlara karsi nasil tepki gosterdigi kavranmalidir.®? Periodontal immiinite,
istilact patojenleri kontrol etmeyi amaglayan dogal ve kazanilmig immiin yanitlari
igerir. Dogal ve kazanilmis immiin sistemlerinin diizensizligi, periodontal hastalik

etiyolojisinde dnemli bir role sahiptir.>->7

Dogal immiin yanit, enfeksiyonlara kars1 ilk savunma hattin1 olusturur.®” Periodontal
saglik dinamik bir durumu temsil eder. Bu nedenle, proenflamatuvar ve anti-
enflamatuvar aktivitelerin optimal olarak dengelenmesi gerekmektedir. Bu

homeostasis patojenler tarafindan bozuldugunda, toll-like reseptorler (TLR) aktive
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olur.®® Periodonsiyumun saglikli halde muhafaza edilmesinde toll-like reseptorlerin
gerekli oldugu son yapilan aragtirmalarda gosterilmistir. Asir1 aktiflestirildiginde veya
yetersiz kontrol edildiginde, kronik enflamatuvar hastaliklarin ve otoimmiin
hastaliklarin ilerleyisinde rol oynayabilirler.®® Toll-like reseptorler, yiiksek
proenflamatuvar sitokin diizeylerinin {liretimini indiikleyerek kronik inflamasyon ve
otoimmiinitede &nemli bir rol oynarlar.®” Toll-like reseptdrler, transmembran
glikoproteinleridir®’ ve profesyonel fagositler (6rn., nétrofiller, makrofajlar ve
dendritik hiicreler) tarafindan eksprese edilirler.®® Gingival epitelyal hiicreler,
mikrobiyal invazyonu ilk tespit eden TLR 2, 3, 4, 5, 6 ve 9'u eksprese ederler. Bu toll-
like reseptorler, ilgili patojen-iliskili molekiiler modellere (6rn., lipopolisakkaritlere,
peptidoglikana, flagelline, bakteriyel DNA ve niikleik asitler®) baglandiklarinda,
antimikrobiyal peptitler ve proinflamator sitokinler serbest birakilir. Mikrobiyal atak
kontrolsiiz ise, toll-like reseptorlerin asir1 stimiilasyonu ve proenflamatuvar
sitokinlerin artmis tiretimi meydana gelir ve bu da doku yikimina yol agar. Epitelyal
bariyer patojenler ve sitotoksik iiriinleri tarafindan bozuldugu zaman, fibroblastlar,
osteoblastlar ve osteoklastlar gibi immiin olmayan hiicreler tizerinde bulunan toll-like
reseptorler de aktive olurlar. Sonug olarak, periodontal dokularin tahribatina katkida

bulunan sitokin diizeylerinde artis meydana gelir.(*%

Periodontitis lezyonlarinda TLR 2, 4, 7 ve 9 up-regiilasyonu vardir.®® TLR 4,
periodontitis patogenezinde 6nemli rol oynar. Lipopolisakkaridler, Porphyromonas
gingivalis gibi gram negatif bakterilerin ve varsayilan periodontal patojenlerin baslica
viriilans faktoriidiir. ¥ TLR 4, lipopolisakkarid baglayici protein, lenfosit antijeni 96
(MD2 olarak da bilinir) ve farklilasma kiimesi 14 (CD14) yardimiyla lipopolisakkaride
baglanir ve sepsis, romatoid artrit, alerji ve periodontitis gibi ¢esitli immiin ve

enflamatuvar hastaliklara sebep olurlar.®®

Kazanilmis immiin yanit, dogal immiin yanit, antijenik uyarani ortadan kaldirmada
basarisiz olursa devreye girer. Burada, T-hiicreleri ve B-hiicreleri antijen sunan

hiicrelerle etkilesir, aktive olur, ¢ogalir ve iltihap bolgesine go¢ eder.®

Patojenlere kars1 kazanilmis immiin yanitin olusturulmasinda, 6zellikle antijen sunan
dendritik hiicreler olmak iizere, dogal immiin hiicrelerin aktivasyonu rol oynar. Toll-
like reseptdrler bir patojen ile etkilesime girdikten sonra, sinyallesme yollar1 yoluyla

dendritik hiicrelerin aktivasyonunu saglar. Bu aktivasyonla T hiicrelerin hazirlanmasi
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ve farklilagmasi i¢in kritik 6neme sahip yardimci uyaric1 molekiillerin, sitokinlerin ve

kemokinlerin {iretimi saglanir.(6>

T hiicreleri koruyucu immiinite ve doku homeostazinin korunmasinda énemli rol
oynar.®® T hiicre populasyonlari, genis bir sitokin yelpazesini salgilayan ve hem dogal
hem de kazanilmis immiin yanitin diger bilesenlerini aktive eden CD4 + T-yardimci
hiicreleri ve enfekte olmus hiicreleri yikan CD8 + sitotoksik T hiicrelerinden olusur.*®
Dendritik hiicreler gibi antijen sunan hiicrelerin aktivasyonu iizerine, saf CD4-pozitif
T hiicreleri, yerel sitokin ortamina bagh olarak farkl efektér T yardimci hiicre alt
kiimelerine polarize olurlar. Bunlar yardimci T1 (Thl), yardimer T2 (Th2), yardimci
T17 (Th17) ve diizenleyici T hiicreleri (Treg)’dir. Bu T hiicresi alt kiimelerinin her
biri, karakteristik bir sitokin agina ve dolayisiyla farkli islevlere sahiptir. Bu efektér T
hiicresi alt kiimelerinin her birinin farklilasmas: farkli sitokinler tarafindan
yonlendirilir ve farkli transkripsiyon faktorleri tarafindan kontrol edilir. Th1 ve Th2
alt kiimelerinin farklilagmasi sirastyla IL-12 ve IL-4 tarafindan yonlendirilir. IL-12
antijen sunan dendritik hiicreler gibi dogal bagisiklik kaynaklarindan tiretilebilirken,
IL-4 B hiicreleri veya saf CD4-pozitif T hiicrelerinin kendileri tarafindan saglanabilir.
Th1 hiicreleri interferon-gamma (IFN-y) salgilar ve hiicre i¢i patojenlere hiicre aracili
immiiniteden sorumludur fakat ayni zamanda enflamatuvar ve gecikmis tipte
hipersensitivite reaksiyonlarinda da rol oynarlar. Th2 hiicreleri IL-4, IL-5 ve IL-13
salgilar.®”) Bu sitokinler B hiicrelerinin sirasiyla uygun antikorlar1 olusturmasina
yardime1 olur,®> humoral immiinite (immiinglobulin E (IgE) dahil) ve mast hiicre
aktivasyonuna aracilik eder ve ayni zamanda alerjik reaksiyonlarda da rol oynarlar.
Th17 hiicreleri, IL-17A, IL-17F, IL-21 ve IL-22 salgilar ve nétrofilleri alan ve
ekstraseliiler bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara kars1 bagisikligr aktive eden yanitlara
aracilik eder. Bu hiicreler, otoimmiin, enflamatuar ve kemik rezorptif bozukluklarinda

rol oynar.-%%) Treg hiicreleri immiin siipresyonda gérev alir (Sekil 2.1).67
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Sekil 2.1 T-yardimei hiicrelerin polarize olarak aracilik ettigi spesifik immiin yamt.®

B hiicreleri, antijen sunan hiicrelerle etkilesir, aktive olur, ¢ogalir, iltihap bolgesine
gb¢ ederler. B hiicreleri ve plazma hiicreleri, bakteriyel adhezyonu 6nleme, bakteriyel
toksinleri inaktive etme ve polimorfoniikleer notrofiller (PMN) tarafindan fagositoz
icin opsonin olarak davranma gibi c¢esitli yontemlerle konake¢iyr koruyan
immiinoglobulinleri salgilar. Poliklonal B-hiicre yanitlari, progresif periodontal
lezyonun patogenezinde énemli oldugu ve genellikle insanlarda poliklonal kaynakli

immiinoglobulin iiretiminin T hiicreleri tarafindan diizenlendigi kabul edilmektedir.C®

Periodontal hastalikta meydana gelen yikimi genel olarak oOzetlemek gerekirse;
subgingival plak tarafindan olusturulan mikrobiyal yiik, periodontal dokularda
upregiile bir konak immiin-enflamatuvar yanit ile sonug¢lanir. Bu yanit periodontal
dokularda yiiksek konsantrasyonlarda enflamatuvar sitokinler (6rn., interlokinler),
prostanoidler (6rn., PGE2) ve enzimlerin (6rn., matrix metalloproteinazlar) asiri

{iretimi ile karakterizedir.®?
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2.2.2 Periodontal Hastalikta Sitokinler

Sitokinler, farkl1 efektor hiicrelerin iiretimi ve aktivasyonu {lizerinde dnemli bir etkiye
sahip diisiik molekiiler agirlikli protein yapida hiicre diizenleyicileridir. Bagisiklik ve
inflamasyonun baglangi¢ ve efektor asamasinda yer alirlar, verilen yanitin
bliytikliiglinii ve siiresini diizenlerler. Sitokinler bir¢cok fizyolojik yanitta énemli rol
oynayan cesitli hiicreler tarafindan tiretilmelerine ragmen, T hiicreleri ve makrofajlar
sitokinler i¢in 6nemli bir kaynaktir. Gegici olarak {iretilirler, son derece giigliidiirler,
genellikle picomolar konsantrasyonlarda etki gdosterirler ve spesifik hiicre ylizeyi
reseptorleri ile etkilesirler.”" Birgok sitokin pleiotropiktir, farkli hedef hiicreler

iizerinde birden fazla aktiviteye sahiptir.C®

Lokal olarak indiiklenen sitokinler, komsulugundaki hiicrelerin fonksiyonu tizerindeki
farkl etkileri sebebiyle, immiin yanitin seyrini ve dolayisiyla belirli patojene karsi
olusturulan diren¢ veya duyarlihig belirler.’® Sitokinler, ¢ok sayida hastaligin
immiinopatolojisinde hayati olarak kabul edilir ve koruyucu bagisiklik gelisimi i¢in
“uygun” sitokinlerin iiretimi esastir, “uygun olmayan” sitokinlerin liretimi yikici veya

ilerleyici hastaliklara yol agabilir.G®

Bazi sitokinlerin iltihabi tetikledigi, bazi sitokinlerin ise iltihab1 baskiladig1 kavrami
sitokin biyolojisi ve klinik tibbin temelidir. Enflamasyonu destekleyen sitokinlere pro
enflamatuvar sitokinler (6rn., IL-13, TNF), bu sitokinlerin aktivitesini engelleyen
sitokinlere de anti enflamatuvar sitokinler (6rn., IL-4, IL-10, IL-13) denmektedir.(’®
Periodontal hastaliklarin klinik belirtilerinin ve semptomlarinin ortaya ¢ikmasina
neden olan yikimin baglica belirleyicisi pro-enflamatuvar ve anti-enflamatuvar sitokin

aktiviteleri arasindaki dengesizliklerdir.®?

Pro-enflamatuvar Sitokinler

Aktif (pro)enflamatuvar sitokinler ve mediyatorleri lokal fibroblastlara ve dokuya
yerlesik makrofajlara ek olarak T hiicreleri ve makrofajlardan salgilanirlar.’® IL-1,
“tumor necrosis factor a” (TNF-a), IL-6 ve IL-8 pro-enflamatuvar sitokinlerin en
onemlilerindendir ve birbirleriyle sinerjistik etki olusturarak periodontal hastaliklarin
patogenizinde 6nemli rol oynarlar.®”> 7> 79 Pro-enflamatuvar sitokin grubunun diger

tiyeleri arasinda IL-1 ailesinin diger tiyeleri, IL-11, IL-12, IL-17, IL-21, IL-23, 1L-32,
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interferon y (IFNy), TGF-B, “receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand”
(RANKL)bulunmaktadir.7* 70

TNF-0, IL-1B’ya benzer Ozellikte pro-enflamatuvar bir sitokindir, monositler ve
makrofajlar tarafindan salgilanirlar.”> Primer mediyatér olarak diisiiniilebilir.
Genellikle ikincil molekiiler mediatorlerle immiin sistemi aktive eder.(’®
kemokinlerin, adezyon molekiillerinin ve PGEz’nin indiiksiyounu saglar.(’”
Nétrofiller gibi fagositlerin aktivitesini de arttirir.’® TNF-a, matriks metalloproteinaz
(MMP) sekresyonunu indiikleyerek ve osteoklastlar gibi miyeloid hiicrelerinin
gelisimini uyararak hiicre ve doku turn overma aracilik eder.’”> ® IL-6, immiin
cevaplar1 ve enflamatuvar reaksiyonlar1 etkileyen pleiotropik bir sitokindir.”> 7
Interlokin-6, TNF-o. ve IL-1p dahil olmak iizere bir dizi sitokinle aktive edilir.
Makrofajlar, dendritik hiicreler, aktive edilmis T-hiicreleri, B-hiicreleri gibi immiin
hiicrelerin yan1 sira keratinositler, endotel hiicreleri ve fibroblastlar gibi immiin
olmayan hiicreler tarafindan da iiretilirler.’> 9 IL-6, T ve B hiicrelerinin ¢cogalmasi
ve farklilasmasmi diizenler.’® Osteoblastlar tarafindan salgilanir, osteoklast
gelisimini ve kemik yikimimi uyarir.®) Periodontal hastaligi olan bireylerin
hiicrelerinde, dokularinda ve diseti olugu sivilarinda IL-6 tespit edilmistir.7% 8 1L-8
sitokini 10kositler i¢in gii¢lii bir kemotaktik faktdr olmasindan dolayr kemokin olarak
adlandirilmaktadir. Monositler, fibroblastlar, lenfositler ve endotelyal hiicreler dahil

olmak {izere bir¢ok hiicreden salgilanirlar. Proenflamatuvar ve nétrofil kemotaktik

ozelliklerinden dolay1, IL-8 periodontitis patogenezinde énemli rol oynamaktadir.
IL-1p

IL-1 ailesi IL-1a, IL-1B, IL-1Ra, IL-18, IL-1F5, IL-1F6, IL-1F7, IL-1F8, IL-1F9,IL-
1F10 ve IL-33’iin bulundugu 11 iiyeden olusmaktadir.’® IL-1 sitokin ailesi,
agonistler, antagonistler ve hiicre i¢i diizenleyici rolleri de dahil olmak {izere farkl
biyolojik aktiviteler sergilerler.®® IL-1B periodontitisin major mediatdriidiir ve
cogunlukla aktif makrofajlardan ve fibroblastlardan sentez edilir.®” 8% IL-1B, immiin
yanitlar1 ve inflamasyonu karakterize eden hiicre ve doku degisikliklerinde dogrudan
bir role sahip olmak yerine, diger 6nemli mediyatorlerin sentezini ve ekspresyonunu
indiikler. Boylece doku iltihabi, kazanilmis bagisiklik ve onarim dahil olmak {izere bir
dizi molekiiler ve hiicresel olay1 baslatmis olur. Kronik enflamatuvar hastaliklarin

temel patolojik Ozelligi olan kemik rezorpsiyonunu indiiklemek icin diger pro-

15



enflamatuvar sitokinlerle sinerji olusturur.’® Dendritik hiicreler gibi anahtar antijen
sunan hiicrelerin farklilasmasimi uyarmasiyla,®> kazanilmis immiiniteyle arasinda
dogrudan baglant1 saglar, T-hiicrelerinin antijen aracili stimiilasyonunu arttirir.®®
Matriks metalloproteinazlarin ve prostaglandinlerin sentezlenmesini saglar.®”
Immiinohistolojik ¢alismalar, IL-1B’nin, epitel tabakalarinda az sayida IL-1B-pozitif
hiicre ile birlikte gingival dokularin lamina propia'larinda bulundugunu ve bag dokusu
makrofaji ile iliskili oldugunu ortaya koymaktadir.”® Plak kaynakli gingivitis
varliginda ve aktif periodontitis bolgelerinde dis eti olugu sivisinda IL-1p seviyesi
artmaktadir bununla birlikte doku seviyelerindeki yiikselisi, hastalik siddetini gosteren

klinik &l¢iimlerle dogru orantili olarak artmaktadir.®* 7

2.2.3. Periodontal Hastalikta Matriks Metalloproteinazlar

Matriks metalloproteinaz ailesi nétr pH'de calisan ve substrat olarak hiicre disi
matriksin bilesenlerini kullanan ¢esitli konak hiicreleri (polimorfoniikleer 16kositler,
makrofajlar, fibroblastlar, kemik, epitelyal ve endotelyal hiicreler gibi) tarafindan
salgilanan, ¢inko ve kalsiyum bagimli endopeptidazlardir.®® Bu proteazlar, fizyolojik
gelisim ve dokularin yeniden sekillendirilmesinde gorev alirken aymi zamanda
patolojik enflamatuvar ve malign doku yikiminda da rol oynarlar.®” Matriks
metalloproteinazlar kolajenazlar (MMP 1, 8 ve 13); jelatinazlar (MMP 2 ve 9),
stromelisinler (MMP 3, 10 ve 11), membran tipi matriks metalloproteinazlar (MMP
14, 15, 16 ve 17) vb alt gruplara ayrilirlar. MMP'ler pro ve anti-enflamatuvar
sitokinler, hiicre dis1 matriks proteinleri, bakteriyel viriilans faktorleri ve enzimler,
hiicre sekil degisiklikleri ve hiicresel kontaklar tarafindan diizenlenirler.®% ! Matriks
metalloproteinazlarin doku inhibitdrleri tarafindan kontrol ve inhibe edilirler. Hem
anti hem de pro enflamatuvar siireglere aracilik ettiklerinden MMP seviyeleri sadece
doku yikimini temsil eden belirtecler olarak degil, ayn1 zamanda fizyolojik veya anti

enflamatuar savunmanin bir gostergesi olarakta degerlendirilirler.®?

Periodontal hastaliklarda matriks metalloproteinazlar, hiicre dis1 matriksin, bazal
membranin  ve koruyucu serpinlerin bozulmasinda, sitokin aktivitesinin
modifikasyonunda ve osteoklastlarin aktivasyonunda anahtar rol oynarlar.®®
MMP’ler periodontitisde geri donilislimsliz doku yikiminin anahtar mediyatorleri

arasindadir.®® Yapilan calismalar, diseti olugu sivis1 (DOS) ve iltihapli dis etinde
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bulunan kolajenaz (MMP-8) ve jelatinaz (MMP-9) gibi MMP aktiviteleriyle

periodontal hastaligin siddeti arasinda pozitif korelasyon oldugunu géstermistir.®> %%
Matriks Metalloproteinaz 8

Notrofil kollajenaz olarak da adlandirilan kollajenaz-2 (MMP-8), kemik iligindeki
PMN'lerin olgunlagmas1 sirasinda sentezlenir; daha sonra glikozile olur ve uygun
tetikleyici uyaranlara cevaben hiicre alt1 graniillerden selektif degraniilasyon yoluyla
serbest birakilirlar.®> MMP-8, IL-1p tarafindan stimiile edilen gingival fibroblastlar

tarafindan da salgilanabilir.©9

Matriks metalloproteinaz 8, hastalikli periodontal dokuda ve diseti olugu sivisinda en
yaygin bulunan kollajenazdir®? ve tip I kollajen yikimimi baglatir.1%% 19D Digeti
olugu s1visindaki kollajenolitik aktivitenin % 90-95°1 MMP-8'den kaynaklanir. Artmis
diseti olugu sivist kollajenaz aktivitesi ve MMP-8 diizeylerinin tip I kollajen yikim
iiriinleri diizeyleri ile korele oldugu bulunmustur.®» Bu yiizden MMP-8, periodontal
inflamasyonun tanisi igin indikatér olarak degerlendirilebilinir.!%? Basarili bir
periodontal tedavinin periodontitisin ilerlemesini durdurdugu ve diseti olugu

stvisindaki MMP seviyelerini azalttigi gosterilmistir.(19% 104

2.2.4 Periodontitisin Tedavisi

Periodontitis, dig destek dokularin inflamasyonu ile karakterize, periodontal ligament
ve alveolar kemigin yikimi sonucu dis kaybina sebep olabilen enfeksiydz bir
hastaliktir.(19) Periodontal hastaliklarin tedavisinde, hastaligin &neminin bireyler
tarafindan anlagilmasini saglamak, hastaligin ilerlemesini 6nlemek, semptomlar1 en
aza indirgemek, olabildigince kayip dokular1 yeniden olusturmak ve saglikli bir
periodonsiyum elde etmek amaclanmaktadir. Bu hedeflere ulasmak i¢in periodontal
tedavi; davranigsal degisim teknikleri de dahil olmak {izere: bireysel olarak uyarlanmig
agiz hijyeni talimatlari, sigara birakma destegi, diyet miidahalesi, plak ve dis tasi
eliminasyonu icin subgingival instrumantasyon, lokal ve sistemik farmakoterapi ve
cesitli cerrahi yaklasimlar gibi bir¢ok uygulamadan olusur. Periodonal hastaliklarin
tedavisi temel olarak “cerrahi olmayan periodontal tedavi” ve “cerrahi periodontal

tedavi” basliklar1 altinda incelenmektedir.(1%®
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Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Cerrahi olmayan periodontal tedavi periodontal terapinin vazgecilmezidir ve
periodontal enfeksiyonlarin kontroliinde ilk 6nerilen yaklagimdir. Cerrahi olmayan
periodontal tedavi metodlarinin disinda yillar igerisinde bir¢ok tedavi yontemi
gelistirilmis olmasina ragmen diger tedavi yontemleriyle karsilastirildiginda bu metod
hala altin standart olarak kabul edilmektedir. Black’in 17 ilk olarak 1886 yilinda dis
yiizeylerinden kalsifiye yapilarin uzaklastirilmasi fikrini ortaya atmasiyla temelleri
atilan bu tedavi yontemi bakteriyel birikintilerin supra ve subgingival ortamdan
tamamen uzaklastirilmasini ve biyofilm olusumuna sebep olan yikici inflamasyonu
destekleyen faktorlerin ortadan kaldirilmasini amaglamaktadir. 1% Temel olarak; plak
kontrolii,plak retantif faktorlerin ortadan kaldirilmasi ve mekanik periodontal

tedaviden olusur.!%”

"Mekanik olarak plagin uzaklastirilmasi", genellikle dental plagin uzaklastirilmasi,
supragingival distasinin kaldirilmasi ve subgingival distasini1 kaldirarak kok yiizeyi
diizenlemesi yapmay1 amaglayan tiim prosediirler i¢cin kullanilir. Cerrahi olmayan
periodontal tedavi el aletleriyle ve giiclendirilmis (ultrasonik cihaz vb) cihazlarla veya
her ikisiylede supragingival plagin ve distasinin uzaklastirilmasindan ibarettir fakat
subgingival bolgede yapilan bu prosediiriin limitasyonu minimum debridman

uzaklastirilabilmesidir.1%0)

Subgingival enstriimantasyon cerrahi olmayan periodontal tedavinin temelidir ve iki
prosediire ayrilir: dis yiizey temizligi (scaling) ve kok yiizey diizlestirmesi (root
planning). Basarisinin saglanmasi i¢in dis yiizeyindeki plak ve distaslarinin tam olarak
uzaklagtirilabilmesi esastir. Dig yiizey temizligi kalsifikasyonlar1 uzaklastirmak igin
uygulanirken, kok yiizey diizlestirmesi, kok ylizeyinin yeniden sekillendirilmesi
yoluyla hastalikli kok sementini uzaklastirmay1 amaglamaktadir. Daha spesifik olarak,
dis yiizey temizligi, klinik kron ve kok yilizeyinden plak, dis tasi ve lekelerin
cikarilmasi anlamina gelirken, kok yiizey diizlestirmesi distasi veya kontamine edici
toksinler veya mikroorganizmalar igeren sementin veya yiizey dentinin ¢ikarilmasini

ifade eder.(1°®)

Basarili bir periodontal tedavi igin optimal plak kontrolii sarttir.”) Subgingival

enstriimantasyonla biofilmin bozulmasi ve / veya ¢ikarilmasiyla periodontal dokularin
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yeniden atasmaninin saglanmasi ic¢in biyolojik olarak kabul edilebilir bir kok yiizeyi
elde edilir. Klinik etkinligi, sistematik derlemelerle belgelenmistir.!'” Plak ve
subgingival kalintilarin ¢ikarilmasiyla sondlamada kanama ve sondlama derinliginin
azaldigi; klinik atasman seviyesinde 0,5-2 mm kadar iyilesme gozlendigi
bildirilmistir.1!! 12 Bu klinik degisikliklerin yan1 sira doku renginde, konturunda ve

kivaminda da pozitif degisiklikler gozlenmektedir.!%)

Cerrahi olmayan mekanik periodontal tedavinin etkinligi kanitlanmis olsada, tedavisi
yapilacak bolgenin subgingival yiizeylerinden distagi ve biyofilmin kaldirilmasini
giiclestiren baz1 faktorler mevcuttur. Proksimal bolgelere ulasmanin gii¢liigii, >6mm
cep derinligi varligi, mine-sement birlesimi, furkasyon bdlgeleri, kok anatomisi,
kullanilan enstrimanin tasarimi, hekimin becerisi ve tecriibesi etkin bir tedavi

r.(106-108, 11D " Cerrahi olmayan mekanik periodontal

yapilmasini gii¢lestirmektedi
tedaviyle bu bdlgelerdeki bakteriyel endotoksinlerin yumusak ve sert dokulara
infiltrasyonunun engellenememesinden dolay1 tedaviyi destekleyici farkli yardimci
uygulamalar gelistirilmeye calisiimaktadir.'? Lazerler, mekanik instriimantasyonun
ulasamadig1 yerlere ulasabilmesi, mekanik periodontal tedaviye ek olarak uygulanan
sistemik ve lokal antibiyotiklerin sebep oldugu direng¢li mikroorganizmalari {iretme
riski gibi bir yan etkisinin olmamasi, gii¢lii bakterisit ve detoksifikasyon etkileri ile
miikemmel doku ablasyonu saglayabilmesi, periodontal atagsmanin olusmasi i¢in kdk
yiizeylerinde smear tabakasi olusturmamasi, diisiik enerji seviyelerinde hiicrelerin
uyarilmasina neden olarak, enflamatuvar siireci azaltmasi, hiicre proliferasyonunu ve
lenf akigini arttirmasi, postoperatif agriy1 azaltmasi gibi 6zelliklerinden dolay: cerrahi
olmayan periodontal tedavi i¢in umut verici yeni tedavi tekniklerinden biri olarak

giindeme gelmisgtir.(!!3 119

2.3. Lazer

Lazer, Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation (LASER)
kelimelerinin bas harflerinden tiiretilmis bir akronimdir.! > !> Tek bir dalga boyunda,
paralel, dagilmadan ilerleyen,"'® uyarilmis salinimla giiclendirilmis 15181 ifade

etmektedir.(''”
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2.3.1. Lazer Tarihcesi

Isik 1704' te Newton!'® tarafindan parcaciklarin akisi olarak tanimlandi. Young'in )
1803'teki deneyi ve 1s181n polaritesinin kesfinden sonra, o dénemin bilim insanlari

151810 dalga seklinde yayildigimi kabul ettiler.!2?

1880'de Maxwell,!'” bir drnegide 151k olan elektromanyetik radyasyon konseptini,
matematiksel olarak tanimladi ve elektromanyetik (EM) teoride 15181, yiklii

parcaciklarin salinimina bagli olarak EM alanlarin hizli titresimleri olarak agikladi.

1900 yilina kadar, 151k ile yapilan ¢alismalar sadece 1s1¢in davranigini incelemekle
sinirliydi. Bilim insanlar1 zamanla 151k kaynaklarin1 tanimlamiglar ancak 1s181n nasil
iiretildigine dair bir agiklama getirememislerdir. 1900 yilinda. Max Planck 129 kavite
radyatorleri lizerinde calismis ve gozlemlerinden 151k, sicaklik ve frekans sikligiyla,

radyasyon arasinda bir iligski tanimlamistir.

Bu siire¢ Albert Einstein’mn’*? 1917 yilinda “Radyasyonun Kuantum Teorisi’ni
yayinlamasina kadar siirdii ve lazerin temeli olan uyarilmis emisyondan ilk defa
bahsedilmis oldu. Einstein uyarilmis emisyonu tanimlamasindan sonra bu etkinin 151k
alanmi arttirmak icin kullanilip kullanilamayacagi konusunda ¢alismalara basladi ve
ilk hesaplamasi mikrodalga firinlarin radyasyon kararliligi ile sonug¢landi. Bunu
takiben II. Diinya Savasi sirasinda bilim insanlar1 radar ekipmani ile ugrastilar ve

mikrodalgalarin spektral kismiyla ilgilendiler.(!2!)

Bu doénemden sonra bir¢ok arastirmaci uyarilmis emisyonla ilgili ¢caligmalar yapti. Bu
calismalar 1s18inda 1954 yilinda Charles Townes “maser‘i” iiretti.('?¥ Maser,
Microwave Amplification by Stimulated Emission of Radiation kelimlerinin
akronimidir ve amonyak buhariyla 1,25 cm'lik bir emisyon dalga boyuna sahiptir.
Townes’den bagimsiz ve eszamanli olarak Aleksandr Prokhorov ve Nicolay Basov
Moskova'da maser gelisim fikrini yayinladilar ve daha sonra bir prototip insa ettiler.
Fakat maserin lazere gecisinde Townes’in daha fazla katki sagladig: bilinmektedir.(!2!
Bu asamada, lazer “optik maser” olarak adlandirildi. Townes, 1964 yilinda fizik
dalindaki Nobel o6diiliinii Basov ve Prokhorov’la kuantum elektroniginde yaptiklari

arastirmayla paylast1.(12%
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1957 yilinda, Gordon Gould?" calisma defterine lazerle ilgili diisiincelerini anlatarak
lazerin ilk akronim tanimin1 yazdi. 1977'den itibaren lazer konseptleri ve uygulamalari

tizerine bir dizi patent aldi.

1960 yilinda, Amerikal fizik¢i Dr. Theodore Harold Maiman'" ticari olarak satilan
ilk yakut lazeri tanitt1 ve boylece Einstein'in teorisini 43 y1l sonra uygulamaya koydu.
Maiman 151k enerjisi liretmek i¢in flag tiipii ile ¢evrelenmis giimiis kapli uglart olan bir

sentetik yakut kristali kullanmagtsr.(!15- 12D

[k nesil lazerler, nitrojen, karbokdioksit (CO2) ve Helyum-Neon (He-Ne) gibi ¢esitli
gaz formlarina sahipti. 1961 yilinda, Townes’in eski bir 6grencisi olan Ali Javan,
kiz1l6tesi 1gmlara yakin 1,15 nm dalga boyuna sahip ilk He-Ne lazeri gelistirdi.!?" Tlk
Neodymium (Nd) lazeri 1961 yilinda Snitzer tarafindan yaymlandi,'>> kalsiyum-
tungsten kristali kullanilmistir, yttrium-aluminium-garnet (YAG) igermemektedir.(1?!
Daha sonra 1964 yilinda Geusic ve ark. Nd: YAG lazeri yaymlamislardir.'?® CO;
lazeri 1964 yilinda Kumar Patel,('*” Argon lazeri ise1965 yilinda William Bridges

yayinlamigtir.12®)

Gelistirilen bu lazerler oftalmoloji, cerrahi, dermatoloji, dis hekimligi ve diger pek ¢ok
alanlarda énemli rol oynamaktadirlar.('?" 123 Lazerlerin dis dokusuna ilk uygulanmasi
1964'te  Goldman,'® ve 1972’de Stern and Sognnaes (* tarafindan
gerceklestirilmistir.(!*? Dis hekimliginde aktif lazer kullanimi, 1989 yilinda Amerikan
Dental Lazerin ticari olarak iiretimi yapilana kadar gerceklesememistir. Amerikali dis
hekimi Dr. Terry Myers tarafindan gelistirilip pazarlanan bu lazer, Nd: YAG’1 aktif
ortam olarak kullanarak atimli 151k yaymaktadir. Oral kullanima uygun olmasi
sebebiyle dis hekimleri arasinda popiilerlik kazanmis ve ilk olarak 1990'da Ingiltere'de

satilmustir. (1% 13D

1990'larin baslarinda, tip alaninda ve cerrahi islemlerde kullanilmakta olan diger lazer
cihazlarida modifiye edilerek dental kullanim icin uygun hale getirilmistir. Agirlikli
olarak argon, Nd: YAG, COz ve yar iletken diyotlar kullanilmakla birlikte, tiim bu
lazerler dis sert dokularini kesecek ihtiyaci karsilayamamistirlar.''® 1989 yilinda,
Raimund Hibst ve Ulrich Keller’in atimli bir erbiyum YAG (Er: YAG) (2,940 nm)
lazeri kullanilarak yaptiklar1 deneysel c¢alismada, mine, dentin ve kemik

miidahalelerinde lazerin etkinligini gdstermislerdir.*» Bu lazer, Ingiltere'de 1995
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yilinda ticari olarak piyasaya siiriilmiistiir ve kisa bir siire sonra 1997'de benzer bir
etkiye sahip erbium chromium: yttrium, scandium, gallium, garnet (Er,Cr:YSGG)
lazer gelistirilmistir. Bu lazerler genel uygulamada klinik dis hekimliginin cerrahi

ihtiyaclarimi karsilamislardir.(!'?
2.3.2 Lazer Fizigi

Lazer fiziginin anlasilmasi i¢in oncelikli olarak 15181 temel 6zelliklerinin bilinmesi

gerekir.(1>¥)

Isik, hem dalga hem de parcacik olarak hareket eden bir elektromanyetik enerji

seklidir. Bu enerjinin temel birimine foton denir.(!1> 133

Isik hizinda hareket eden foton dalgasi ii¢ 6zellik ile tanimlanabilir: genlik (amplitude),
dalgaboyu (wavelength), frekans. Genlik, dikey eksende tepe noktasindan sifir
cizgisine kadar olan dalga saliniminin toplam yiiksekligidir. Bu, dalgadaki yogunluk
miktarinin bir gostergesidir ve genlik genisledik¢e gergeklestirilebilecek yararli is
miktar1 artar. Dalgaboyu, yatay eksende dalga tlizerindeki herhangi iki karsilik gelen
nokta arasindaki mesafedir. Lazer 1s1ginin cerrahi alana nasil verildigini ve doku ile
nasil reaksiyona girdiginin belirlenmesinde 6nemli olan fiziksel bir 6zelliktir. Dalga
boyu genellikle metre cinsinden 6l¢iiliir; ancak dental lazerler mikron veya nanometre
gibi daha kiiciik tinite kullanirlar. Frekans ise birim zamanda belli bir noktadan gecen

dalga tepesi sayisini verir.(!'> 133 (Sekil 2.2 )

DalgaBoyu e T B

Genlik

- — = — — -

Frekans

Sekil 2.2. Dalga modelinde genlik, dalgaboyu ve frekans
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Isik, elektromanyetik bir enerji seklinde yayilir ve tiim elektromanyetik dalgalar, genis
bir frekans araliginda, dalgaboyunda ve foton enerjisinde ¢aligirlar. Tiim dalga enerjisi
dizisi, gama 1smlarindan radyo dalgalarina kadar olan bir aralikta elektromanyetik
spektrum tarafindan agiklanmaktadir. Yaklasik olarak 350 nm'nin altindaki ¢ok kisa
dalga boylar1 iyonize olarak adlandirilir ve biyolojik dokulara derinden niifuz edebilir,
yiiklii atomlar ve molekiiller iiretir ve hiicresel DNA iizerinde bir mutojenik etkiye
sahiptir. 350 nm'den daha biiyiikk dalga boylari, etkilesime girdikleri dokunun
uyarilmasina ve 1sitilmasina neden olur. Iyonize ve iyonize olmayan dalga boylari
arasindaki kabul edilen boliinme ¢izgisi, spektrumdaki mordtesi ve goriiniir 15181nin
birlesimidir. Tiim kullanilabilir dental lazer cihazlari, emisyon dalga boylar1 350 nm'yi

ast181 icin iyonlastirici olmayan olarak siniflandirilir. (1> 13%) (Sekil 2.3.)

iyonize Rasyasyon , Gorundr Isik | Termal Rasyasyon
- g =
= | - =
] :
A00=700 nm 2000 nm 3000 nm
g X isinlar | Ultraviyole : i Yakin kizil6tesi Orta kizilstesi Uzak kizilttesi
. ] | 7 [ | | | | ]
1 | - . T T T T
KTP | Md: YAP Er,Cr: ¥YSGG Er: YAG COo,
532 nm | | 1340 nm 2780 nm 2940 nm 10600 nm
L] L . L .
Diagnodent, 655 nm | GTA Nd :mﬁ
R naans i
, Gordndr LLLT 980 nm 1064 nm
1 1
AlGaAs LLLT 240 nm GaAiAs Diyot lazer
810 nm 1064 nm InGaAsP lazer

Sekil. 2.3. Mevcut olan dental lazerlerin elektromanyetik spektrumdaki dalga boylari!3®

Lazer fiziginin anlasilmasi i¢in bilinmesi gereken diger bir husus ise atomdur. 1922°de
yayinlanan Bohr Atom modeline gore atom, atom alt1 pargaciklar olarak adlandirilan
li¢ parcacik tiirtinden olusur: protonlar, ndtronlar ve elektronlar. Protonlar ve nétronlar,
cekirdek olarak adlandirilan atomun merkezini olusturur ve elektronlar ¢ekirdekten
ancak belirli uzakliklardaki yoriingelerde bulunur. Atomda bulunan her yoriinge belirli
bir enerjiye karsilik gelir. Yoriingelerde bulunan kararli elektronlar 1s1ma yapmaz.
Elektron, bulundugu yoriingeden daha yiiksek enerjili bir yoriingeye ancak digaridan
enerji alarak cikabilir. Elektrona enerji verildiginde daha yiiksek enerji seviyesine
cikar ve kararsiz hale gelir. Tekrar kararli hale donmek i¢in 1s51ma yaparak aldig
enerjiyi foton olarak disari salar.!'3» Bu olaya “kendiliginden emisyon” denir.!"'” Eger

enerjilenmis atom, ikinci bir enerji bombardimanina tutulursa, ayni dalga boyundaki
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fotonlarin salinmasina neden olacaktir. Bu olay FEinstein tarafindan “uyarilmig

emisyon” olarak adlandirilmistir (Sekil 2.4.).(122)

Spontan Emisyon (Bohr modeli)

. foton
foton 1 st
seviyeye
cikilmasina \
neden oldu ~~
foton 3

/ 4 foton 2

Sekil 2.4 Spontan (Bohr modeli, iist) ve uyarilmis emisyon (Einstein modeli, alt)!!*

Normal 151k ve lazer 15181 onemli 6lciide farklidir. Genellikle beyaz 151k, mor, mavi,
yesil, sar1, turuncu ve kirmizi goriiniir spektrumun bir¢ok renginin toplamidir. Lazer
ise tek bir renktir, “monokromatik” olarak adlandirilan bir 6zelliktedir. Bu 6zellik tiim
dalgalarin hemen hemen ayn1 dalga boyuna ve ayni enerjiye sahip oldugunu gosterir
boylece lazer 1sminin tim enerjisinin hedef iizerinde aym etkiye sahip olacagini
garanti eder. Lazer ayn1 zamanda, lazer aletinde liretilen dalgalarin birbiriyle ayni
fazda oldugu ve bir grafik tizerinde ¢izildiginde 6zdes sekillere sahip oldugu anlamina
gelen “koherent” olarak bilinen bir 6zellige sahiptir. Lazer cihazinin i¢inde 1smlar
neredeyse paraleldir, bir mercek sistemi 1511 bir iletim sistemine odaklar ve yayilan
enerji sabit bir ¢ap olarak devam eder. Lazerin diger bir 6zelligi ise; mevcut 1siklar
arasindan en parlak olanidir,(113 115 116, 119,133, 135, 136) S5 yyy¢ olarak, lazerin koherent ve
paralel olmasi yiiksek enerji yogunlugu ile sonuglanir ve monokromotik dalga boyu

spesifik hedef tarafindan emilimi saglar.(!!”
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Lazer cihazlarmin bu 6zelliklerde bir 1s1k tliretebilmesi i¢in birka¢ temel pargaya
ihtiyag vardir. Bu pargalar aktif ortam, uyarma mekanizmasi, optik rezonator, iletim

sistemi, sogutma sistemi ve kontrol panelinden olusmaktadir.!!)

Aktif ortam, dogal olarak meydana gelen veya uyarildiginda, lazer 15181 yayan bir
malzemedir. Bu malzeme kati, s1vi veya gaz olabilir. Aktif ortam, her bir ugta karsilikli
olarak konumlandirilmis aynalarla ve harici enerji verici giris veya pompalama
mekanizmasi ile ¢evrelenmis igten parlatilmis bir tiip olan lazer boglugunun igine
yerlestirilir.!'” Lazerler genellikle aktif ortamin, i¢inde bulununan materyalin cinsine
(gaz, kristal, kat1 hal, yar1 iletken) gére simiflandirilirlar.1!> 23 Ornegin CO» lazer,
lazerin aktid ortamini ve emisyon dalga boyunu (sirastyla 10,600 nm ve 1,064 nm)

tanimlar. Aktif ortamin atomlar1 151k emisyonu prosesi tarafindan absorbe edilir.!!”

Uyarma mekanizmasi, aktif ortami harekete geciren insan kaynakli birincil enerji
kaynagini temsil eder. Bu genellikle bir 151k kaynagidir, ancak bir diyot lazer {initesi
veya bir elektromanyetik bobin de olabilir.''”) Bu birincil kaynaktan gelen enerji, aktif
ortam tarafindan absorbe edilir ve lazer 1518min iiretilmesine neden olur.'>® Bu siirec
cok etkisizdir, lazer 1s181na neden olan kisim enerjinin sadece % 3-10'u kadardir, geri
kalan1 ise 1s1 enerjisine doniistiirtiliir. Gelen enerjinin dinamikleri, lazerin emisyon
modu Ozellikleri lizerinde temel bir etkiye sahiptir. Siirekli beslenen bir elektrik

desarj1, benzer bir kesintisiz lazer 15181 emisyonu ile sonuglanir.(!!?

Optik rezonatdr, lazer cihazinin her iki ucuna yerlestirilmis iki aynay1 temsil eder.
Uyarilan aktif ortam tarafindan iiretilen lazer 15181, aynalar kullanilarak, lazer
kavitesinin ekseni boyunca ileri geri hareket eder ve boylece giicii arttirilir. Distal ayna
tamamen yansitir ve proksimal ayna kismen aktaricidir, bdylece belirli bir enerji

yogunlugunda, lazer 15181 hedef dokuya iletilmek iizere ¢ikis yapar.(!% 123

Sogutma sistemleri lazer cihazinin en zorlu bilesenini temsil eder ¢linkii 1s1 liretimi,
lazer 151k yayiliminin bir yan tirliniidiir ve lazerin gii¢ ¢ikisiyla artar. Sogutma sistemi

su veya hava destekli olabilir (Sekil 2.5.).11?

Kontrol paneli, pompalama mekanizmasi frekansini degistirerek belli bir zamanda gii¢

¢ikisinin ayarlanmasina izin verir.(!!?
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Sogutma Sistemi

Aktif Ortam

Arka Ayna ‘\_’ e/
R=100%
/ \i

Lazer Isini
Cikist

| | I | | Pompalama Mekanizmasi

Sekil 2.5. Lazer kavitesi (')

2.3.3. Lazerin Dokular Uzerindeki Etkisi

Lazer ve biyolojik dokular arasindaki etkilesimi belirlemek i¢in, dokunun fiziksel
Ozellikleriyle lazer 1$181n1n parametreleri iligkili olmalidir. Bu etkilesim biiyiik 6l¢iide

lazer 1518m1in enerji igerigine, gii¢ yogunluguna ve dalga boyuna bagliyken,!?! 139

dokunun da optik 6zelliklerine baglidir.(13% 137

Biyolojik doku lazer 1s181yla 1sinlandiginda, dokunun optik 6zelliklerine bagli olarak

dort tiir etkilesim meydana gelmektedir; iletim yansima, sagilma veya emilim (Sekil
2.6.).02 121,133, 138)

fletim (transmission), lazer enerjisinin dogrudan dokudan gecirilmesi anlamina
gelmektedir. Bu etki lazer 15181n1n dalga boyuna bagimlidir. Kisa dalga boylarina sahip
lazerler (6rn., diyot ve Nd:Y AG) oral yumusak dokulardan nispeten kolayca gegerler.
CO> ve erbium ailesi dalga boyundaki lazerler su i¢eren dokularin dis yilizeyinden

kolayca emilirler, bu yiizden de ¢evre dokulara ¢ok az enerji gegisi olur.3%

Yansima (reflection), hedef doku iizerinde higbir etkisi olmaksizin, kendini yiizeyden
yeniden yonlendiren 1sindir. Yansiyan bir lazer 1511, goz gibi istenmeyen bir hedefe

yonlendiginde tehlikeli olabilir.!3*

Sagilma (scattering), lazer 1s1minin dokuya carptiktan sonra enerjisinin azalmasiyla
cevreye sagilmasidir. Isin islem yapilan bolgeye bitisik dokuya dagilmigsa istenmeyen
yan etkiler olusabilir. Diyot ve Nd: YAG gibi kisa dalga boylu lazerlerde gelen 1s1n

dokuya aniden g¢arptiginda bazi1 geri sagilimlar meydana gelir. Fakat farkli yonlere
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dogru sacilmis bir 1510, bir aftdz lilseri tedavi ederken genis bir alan1 kapsayarak yarar

saglayabilir.(13%

Sekil 2.6. Lazer 151311 dokular iizerindeki etkisi (3%

Emilim (absorption), lazer enerjisinin primer ve en faydal etkisidir.!'* Fotonlarin
enerjisinin, dokuya aktarilmasindan kaynaklanir.'*® Doku tarafindan emilen enerji
miktari, pigmentasyon ve su igerigi gibi doku 6zelliklerine ve lazer dalga boyuna ve
emisyon moduna baghdir. Belirli dalga boylar1 “Kromofor” adi verilen doku
bilesikleri tarafindan emilerek dokular iizerinde etki yaratirlar.''> Bazi lazer dalga
boylar1 kan ve doku pigmentlerinin kromoforlari tarafindan emilirken, bazilar1 esas
olarak su tarafindan emilirler.'*® Oksijeni dokuya tastyan molekiil olan hemoglobin,
kirmiz1 dalga boylarini yansitarak, arteryel kani renklendirir. Bu nedenle, mavi ve yesil
dalga boylar tarafindan giiclii bir sekilde emilir. Daha az oksijen igeren vendz kan
daha fazla kirmizi 15181 emer ve daha koyu goriiniir. Cilde renk veren pigment melanin,
kisa dalga boylari tarafindan giiclii bir sekilde emilir. Evrensel olarak mevcut molekiil
olan suyun, farkli dalga boylarinda degisen derecelerde emilimi vardir. Dis yapilari
agirlikca farkli miktarda su igerigine sahiptir. En diisiikten en yiiksege dogru, mine (%
2-% 3 ), dentin, kemik, distasi, ¢iiriik ve yumusak doku (yaklasik %70) olarak siralanir.
Hidroksiapatit, dental sert dokularin bas kristalli bilesenidir ve dalga boyuna baglh

olarak genis bir absorpsiyon yelpazesine sahiptir.(!!>

Diyot ve Nd: YAG yumusak doku lazerlerinin dalga boylari, yumusak dokudaki
pigmentlerin ve P. gingivalis gibi patojenlerin yani sira enflamatuvar ve vaskiiler

dokularin kromoforlarin1 etkiler.'3® Melanin igin yiiksek bir afiniteye sahipken
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hemoglobindeki absorbsiyonlar1 daha azdir.!'¥ CO, lazerler ayn1 zamanda yumusak
dokudaki serbest su molekiilleriyle kolayca etkilesime girer ve ayni zamanda

patojenlerin hiicre iglerindeki suyu buharlastirir.(!33)

Erbiyum lazerler (Er:YAG ve Er,Cr:YSGG), apatit kristalinde ve yumusak ve sert
dokularin su igeriginde maksimum emilmektedirler. Bu 6zelliklerinden dolay1 tiim
dokularda etkili olarak adlandirilirlar. Bu dalga boylarinda hemoglobin tarafindan

emilmediklerinden hemostatik yetenekleri kisithdir (Sekil 2.7. ).(13%

Lazer ve dokular arasindaki etkilesimi belirlemek icin lazerin parametrelerinin de iyi
bir sekilde bilinmesi gerekmektedir. Benzersiz bir foton enerjisine sahip olan dalga
boyu harig, lazer aletinin emisyonunun bircok parametresi ayarlanabilir. Fotonlar,
temel fizikte “is” olarak bilinen bir doku etkisi olustururlar. Is yapabilme yetenegi
enerjidir ve “Joule (J)” veya “miliJoule (mJ)” olarak ifade edilir. Birim zamanda
yapilan is “gii¢” olarak adlandirilir ve “Watt (W) olarak Sl¢iiliir. Bir Watt 1 saniyede
yapitlan 1 Joule enerjiye esittir. Gili¢ lazer cihazinda operatdr tarafindan
ayarlanabilmektedir. Doku iizerindeki hedef noktanin gercek boyutu, bu alandaki
foton konsantrasyonunu etkileyen “isin ¢ap1” olarak adlandirilir. “Gli¢ yogunlugu”

terimi, santimetre kare basina diisen Watt't tanimlar; “enerji yogunlugu” ise

Dalgaboyu (nm)
100 1,000 10,000

105 | | i !\
104 Rl | |
103
102
101

! Dis mifie
10-1 '
10-2
103

104 |
KTP Diodes Nd:YAG Nd:YAP Er,Cr:YSGG Er:YAG Co,
532 810 1,064 1,340 2,780 2,940 9,600 10,600
940
980

Absorpsiyon Katsayisi 1/cm

Sekil 2.7. Cesitli dalga boylarinin dokulardaki emilimleri('®
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santimetrekare basina diisen Joule seklinde ifade edilir, ayn1 zamanda “fluence” olarak
adlandirilir.'3® Gii¢ yogunlugu, belli bir dalga boyundaki lazerin en énemli ¢alisma

parametresidir.3®

Lazer cihazi devamli modda (continious mode) ayarlanmadikga, bir saniyede birden
fazla enerji darbesi iiretebilir. Atim genisligi veya atim siiresi olarak adlandirilan her
bir atimin uzunlugu, belirli enstriiman lizerinde saniyenin binde biri kadar kisa olabilir.

Her saniyede yapilan atim “ Hertz (Hz)” olarak tanimlanir.(!>¥)

“Ortalama gii¢”, dokuyu belli bir siire boyunca siirekli olarak etkileyen giictiir. Lazer
devamli modda calisiyorsa, ortalama giic c¢ikis giiclidiir. Lazer atimli modda
oldugunda, ortalama gii¢, ¢ikis giiclinlin, lazerin yaydig1 siirenin yiizdesiyle
boliinmesidir. Ornegin, lazer 2 Watt cikis giiciiyle 0,5 saniye boyunca ¢alisiyor ve 0,5
saniye kapaliysa, ortalama giic 1 Watt'tir. Atim basina diisen enerji biliniyorsa
ortalama giig, hertz ile ¢arpilan enerjinin iiriiniidiir. Ornegin, saniyede 20 atim basina

100 mJ, 2 Watt'a esittir.*>

Her bir lazer 15101 atimi, atim sayist ile bdliinen atim bagina enerji olarak sayisal olarak
ifade edilen ¢ok daha yiiksek bir “peak power” sahibi olabilir. Milisaniye (ms.) darbe
siireleri olan lazerler i¢in yiizlerce veya binlerce Watt'lik bireysel darbeler {iretilebilir.
Ornegin, 1 milisaniyede yayilan 100 miliJoule'luk bir atim 100 watt'lik bir peak

powera sahiptir.(13%

Lazer i1sinlanmasinin siiresine (etkilesim siiresine), ve yiizeydeki etkin gig
yogunluguna bagli olarak, ii¢ tip lazer doku etkilesimi gozlenir; fotokimyasal etki (10
sn—1000 sn.; 10°-1 W/cm? ), fototermal etki (I ms—100 sn.; 1-10° W/cm? ),
fotomekanik ve fotoiyonizan etki (10 ps.—100ns.; 108-10'2 W/cm?) (Sekil 2.8).(3%
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Sekil 2.8. Gii¢ yogunlugu ve 1sinlanma siiresine bagh farkli lazer doku etkilesimleri 3%

Fotokimyasal etki, uzun etkilesim siiresi ve diigiikk giic yogunluguna bagli olarak,
dokuda 1sinma meydana gelmeksizin lazer 1518immin emilmesiyle gerceklesir.
Fotokimyasal etkilerin en belirgin 6rnegi 1s18a duyarli oksidasyondur. Lazer 1s1gimin
ve enjekte edilen 1s18a duyarli maddelerin (6rn., porfirinlerin) birlikte kullanimi bir
sitotoksik siireci baglatir. Uyarilan maddeler, cesitli hiicresel bilesenlerin
oksidasyonuna yol agan bir dizi molekiiler kimyasal reaksiyona neden olur. Boylece
1518a duyarli maddelerin patolojik tiimor dokusunda kalma stiresinin, saglikli dokudan
daha uzun olmasi sebebiyle segici tiimor eradikasyonu saglanmis olur.(3%
Mikrosirkiiler etkilerin uyarilmasi ile yara iyilesmesi veya agri1 giderilmesi gibi

biyostimiilasyon etkileri de bu alana aittir.(3% 13%

Fototermal etkiler, kisa etkilesim stiresi ve yiiksek giic yogunlugu ile baslar. Lazerlerle
uygulanan cerrahi islemler, lazer 15181min 1s1ya doniismesi prensibine dayanmaktadir.
Bu termal etki, dokularin ¢ikarilmasi, kesilmesi ve damar ve lenfatiklerin tikanmasi ile
koagiilasyonun saglanmasi i¢in genis olarak uygulanir. Hem canli hiicrelerin yapisi
hem de islevi, genis Olctlide ¢esitli proteinler tarafindan belirlenir. Bu makromolekiiller
viicut 1si1sinda stabil olan oldukga diizenli bir yapiya sahiptir. Sicaklik lokal olarak
yaklasik 50 © C veya daha fazla arttirilirsa, molekiillerin belirli bir ylizdesi enerjiyi
aktive eden bir duruma ge¢mekte, denatiire olmaktadir. Bu oldugunda, protein

molekiilii konfiglirasyonunu ve sonug olarak hiicredeki islevini kaybeder. Isinlamadan
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hemen sonra dokuda yapisal hasarin az veya hi¢ gériilmemesine ragmen, gecikmis bir
doku nekrozu meydana gelir. Dokunun optik ve termal Ozellikleri, lazer 1s1m
geometrisi ve gelen 15181n enerjisi, termal etkinin derecesini etkiler. Biyolojik
molekiillerin en Onemli optik parametresi, dalga boyuna bagimli olarak 15181n
emilimidir. Biyolojik molekiillerin ana emilimi, yaklasik 280 nm'den (ultraviyole)
daha kisa dalga boyu araliginda gerceklesir. Goriiniir lazer radyasyonu biyolojik
dokular tarafindan zorlukla emilmesine ragmen, hemoglobin ve melanin pigmenti
lazer 151811 kolaylikla emebilmektedir. Cogu dokudaki yiiksek su icerigi (% 60-80),
kizilotesi radyasyonun yaygin bir sekilde emilmesine ve dolayisiyla bu dalga
boylarindaki lazerlerle (6rn., Er: YAG veya CO; lazeri) 1sinlandiginda, ¢ok verimli bir
enerji transferine neden olmaktadir. Lazer radyasyonuna maruz kalan dokudaki
sicaklik artis1 ve sicaklik dagilimi, doku hacminin emdigi enerjiye ve dokunun termal
Ozelliklerine baghdir. Dokudaki sicakliga gore, renk degisimi, pihtilasma, biiziilme,
karbonizasyon ve buharlagsma gibi degisiklikler meydana gelir. 45° C'lik bir sicakliga
kadar, hicbir temel organik degisiklik gerceklesmez ve geri doniisii olmayan doku
hasar1 yoktur. 45° C ve 50° C arasinda, enzimatik degisiklikler meydana gelir ve 6dem
gelisir.('*> Birkac saniyeden fazla bir siire boyunca 60° C'den daha fazla sicaklik
artisinda, proteinler altta yatan dokunun herhangi bir buharlagmasi olmaksizin
proteinlerin denatiirasyonunu baslatir ve doku beyazlagir. Bu 6zellik hastalikli
graniilomatdz dokunun cerrahi olarak ¢ikarilmasinda yararlidir ¢linkii doku sicaklig
kontrol edilebilirse, biyolojik olarak saglikli olan doku bozulmadan kalabilir. Ayni
zamanda bu sicaklik degerinde dokuda pihtilagma meydana gelir. 90° C ve 100° C
arasinda, su i¢eren dokularda hiicresel protoplazma buharlasmaya baslar, bu durum
ablasyon olarak adlandirilir. Bu sicaklikta kati ve sivi maddelerde buharlasma
meydana gelir. Yumusak dokular yiiksek oranda su igerdiginden, yumusak doku
eksizyonu bu sicaklikta baglar. Dis sert dokularindaki apatit kristalleri ve diger
mineraller bu sicaklikta ablasyona ugramamaktadir, ancak bu sicaklikta sert dokularin
su bileseni buharlagmaktadir. Ortaya ¢ikan buhar jeti genisleyip ¢cevre dokular kiigiik
parcacik haline getircek sekilde patlamaktadir. Apatit kristalinin bu mikro patlamasi
spallasyonu olarak adlandirilir. Doku sicakliglr yaklasik 200° C'ye yiikseltilmeye
devam edilirse, sudan arindirilir ve daha sonra hava varliginda yanar. Karbon,
maddelerin en son {irlinli olarak tiim dalga boylarin1 emer. Bu nedenle, eger lazer

enerjisi uygulanmaya devam ederse, karbonizasyon tabakasi, gelen 1s1n1 emer, bir 1s1
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emicisi haline gelir ve normal doku ablasyonunu onler. Is1 iletimi genis bir alanda

termal travmaya neden olur (Sekil 2.9).(!19

‘ Lazer

!

arbonizasyon 200-2000°C

Vaporizasyon 110 °C

Koagiitasyon 100 °C

Denatiirasyon 68 °C
Aktivasyon -55 °C

Sekil 2.9. Lazerin doku iizerindeki fototermal etkileri(!®

Fotomekanik ve fotoiyonizan etki 107 W / cm?’ yi asan bir gii¢ yogunlugunda meydana
gelir. Yiiksek 1sinlanma, hiicre i¢i yapilarin kirilmasina veya ilgili doku yapisinin
ayrismasina veya iyonlagsmasina neden olan giiclii elektrik alanlar1 olusturur. Boylece
lazer 15181 kinetik enerjiye doniistiiriiliir. Fotoablasyon, doku buharlagsmasinin ve
sivilasmis  dokunun  hidrodinamik mekanizmalarla disar1  atilmasinin  bir
kombinasyonudur. Lazer radyasyonunun yiiksek yogunlugu dokuyu buharlastirir ve
ortaya ¢ikan basing erimis doku maddesini 1sinlanmig alandan ¢ikarir. Bu islemin
kapsami, dokunun elastik ozelliklerine ve viskozitesine baglidir. Lazer enerjisi,
Ozellikle, buharlasma ve sivilasma gibi faz gecisleri ve disar1 atilan doku
parcaciklarinin kinetik enerjisi i¢in kullanilir. Az miktarda kalan enerji nedeniyle,
kenarlarda sadece minimum termal hasar meydana gelir. Kisacasi, fotoablasyon
hemen hemen hi¢ termal hasar meydana getirmeyen bir etkidir.!*> Komsu dokuya
zarar vermeden hedef dokunun atomik ve molekiiler baglarini keser.!*® Bu siire¢ o
kadar hizli calisir ki, termal iletkenlik ve dolayisiyla termal etkiler neredeyse
dokularda hicbir degisiklige sebep olmaz.!!*> Biiyiime faktorii hiicrelerini uyarir ve

yumusak doku / yara iyilesmesini saglar.12%

Dis hekimliginde kullanilan mevcut lazer cihazlar1 ve emisyon dalga boylari, oral
yumusak doku cerrahisi kesme, uzaklastirma, pihtilagsma, aftdz iilser ve herpetik
lezyonlarin tedavisi, sulkiiler depridman ve giiriik lezyon teshisine yardimei olmak gibi

kullanim endikasyonlarina sahiptir. Bu cihazlardan sadece erbium ailesi lazerleri
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cliriik

lezyonun kaldirilmasi,

dis preperasyonu ve kemik

cerrahisi igin

kullanilabilmektedir.!3> Asagidaki tablolardada dis hekimliginde (Tablo 2.6.) ve

periodontoloji alaninda (Tablo 2.7.) kullanilan lazer cihazlari, dalga boylari, renkleri

ve kullanim alanlar1 6zetlenmistir.

Tablo 2.6. Dis Hekimliginde Kullanilan Lazer Cesitleri ve Dalgaboylari®!®

Lazer
Cesitleri

Excimer
Lazerler

Gaz
Lazerler

Diyod
Lazerler

Kati
Lazerler

Argon Fluoride (ArF)

Xenon Chloride (XeCl)

Argon (Ar)

Helium Neon (HeNe)
Carbon Dioxide (CO2)

Indium Gallium Arsenide Phosphorus (InGaAsP)

Galium Aluminum Arsenide (GaAlAs)

Galium Arsenide (GaAs)
Indium Gallium Arsenide (InGaAs)

Frequency-doubled Alexandrite

Neodymium:YAG(Nd:YAG)

Erbium group

Erbium:YAG (Er:YAG)

Erbium:YSGG (Er:YSGG)

Erbium,chromium:YSGG (Er,Cr:YSGG)

Dalgaboylari
193 nm
308 nm

488 nm
514 nm
637 nm

10,600 nm

655 nm
670-830 nm

840 nm
980 nm

337 nm

1,064 nm

2,940 nm

2,790 nm

2,780 nm

Renk
Ultraviyole
Ultraviyole

Mavi
Mavi-Yesil
Kirmizi

Kizilotesi

Kirmizi

Kirmizi-
Kizilotesi
Kizilotesi

Kizilotesi

Ultraviyole

Kizil6tesi

Kizil6tesi
Kizilotesi

Kizilotesi
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Tablo 2.7. Periodontal Terapide Kullanilan Lazerler ve Uygulama Alanlari®

Lazer Cesidi

Carbon Dioxide
(CO2)

Diyod

Neodymium:YAG
(Nd:YAG)

Erbium,
chromium:YSGG
(Er,Cr:YSGG)

Erbium:YAG
(Er:YAG)

Kullanim Alani

intraoral yumusak doku cerrahisi (ablasyon, insizyon, eksizyon, koagiilasyon)
Aftoz llser tedavisi

Sulkiler debridman

Ekstraksiyon alanlarinin koagtilasyonu

Lazer destekli yeni atasman prosediiri

intraoral yumusak doku cerrahisi (ablasyon, insizyon, eksizyon, koagiilasyon)
Aftoz llser tedavisi

Sulkiler debridman

Ekstraksiyon alanlarinin koagtilasyonu

Bakteriyel seviyenin (dekontaminasyon) ve inflamasyonun azaltiimasi
Subgingival dis tasi lokalizasyonu ve tespitine yardim

Cep duvarive baglanti epitelinin bakteriyel penetrasyonundan etkilenen
iltihapli 6dem dokusunun ¢ikarilmasi

intraoral yumusak doku cerrahisi (ablasyon, insizyon, eksizyon, koagiilasyon)
Aftoz llser tedavisi

Sulkiler debridman
Lazer destekli yeni atasman prosediiri

intraoral yumusak doku cerrahisi (ablasyon, insizyon, eksizyon, koagiilasyon)
Aftoz Glser tedavisi
Sulkiler debridman

Agiz ici kemik dokularinin kesilmesi, tiraslanmasi, sekillendirilmesi ve
rezeksiyonu

Osteotomi, kemikte kron uzatma, osteoplasti

Cep duvarive baglanti epitelinin bakteriyel penetrasyonundan etkilenen
iltihapli 6dem dokusunun cikarilmasi

Periodontal ceplerde subgingival dis taginin gikarilmasi
intraoral yumusak doku cerrahisi (ablasyon, insizyon, eksizyon, koagiilasyon)
Aftoz Ulser tedavisi

Sulkiler debridman

Agiz ici kemik dokularinin kesilmesi, tiraslanmasi, sekillendirilmesi ve
rezeksiyonu

Osteotomi, kemikte kron uzatma, osteoplasti

Periodontal ceplerde subgingival dis tasinin gikarilmasi
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2.3.4. Periodontolojide Er,Cr:YSGG Lazer

Periodontal ve peri-implant hastaliklarin tedavisinde kullanimi nispeten yeni olan
Er,Cr:YSGG lazer,'*? 2.780 nm dalga boyunda erbium ve chromium katkil, aktif
ortaminda yttrium scandium gallium garnet kati kristaline sahip olan bir lazerdir.
Dalga boyu, elektromanyetik spektrumun orta kizilotesi, gériinmez ve iyonlastirici
olmayan kisminda bulunur. iletim sistemi olarak fiberoptik kullanir ve serbest galisan
atimli modda uygulanir. (11> 139-141.142) fletim sisteminin sonunda bir el pargas1 ve kiigiik
capli bir safir u¢ bulunur, 3% #1199 1azer enerjisini yaklasik 0.5 um olan uygun bir
cerrahi boyuta kadar konsantre eder. Dental uygulamalarda kullanilabilmesi i¢in ek

hava ve su spreyine ihtiyag duyar.(!!> 142

Er,Cr:YSGG lazer (2.780 nm), diger bir orta kizilGtesi 15in olan Er: YAG lazerin
(2,940 nm) dalga boyundan biraz daha kisadir ve su molekiillerine gore hidroksil
radikali tarafindan daha fazla emilir.!* !> 119 Er Cr:YSGG lazerin absorpsiyon
spektrumu, yiiksek konsantrasyonlarda kalsiyum hidroksiapatit (6rn. mine, sement,
dentin ve kemik) igeren kompozit dokularin etkili ablasyonunu saglar.!16 1“9 Dokunun
su icerigi ve lazer enerjisi etkilesimi sayesinde diiz, hassas ve temiz sert doku
kesilerinde avantaj saglar, bu durum “hidrokinetik sistem” olarak adlandirilmistir.
Er,Cr:YSGG lazer hidrokinetik sistemi, esnek bir fiber kullanilarak sert doku kesileri
olusturabilir. Etki mekanizmas1 olarak, lazer enerjisinin su damlaciklar1 tarafindan
emilmesiyle, hedeflenen doku ylizeyleri tizerinde giiglii mekanik kuvvetler olugturarak
siddetli fakat kontrollii bir mikro patlamaya neden oldugu diisliniilmiistiir. Bu siirec,
hidrokinetik kuvvetlerin kalsifiye doku yiizeyini mekanik olarak ayirmasiyla, hizli ve
temiz doku uzaklastirilmasini saglamasiyla sonuglanir.!*!: ¥ Er.Cr:YSGG lazer
dalga boyu ve absorpsiyon spektrumuna gore, su sogutmasi ile kullanildiginda,
minimum termal degisiklikler ile kemik dokusunun etkili bir sekilde ablasyonunu

saglar ve komplikasyonsuz iyilesme gergeklestirir.(14 17- 140)

Er, Cr; YSGG lazer sadece sert dokularin ablasyonu i¢in degil yumusak dokularin
tedavisi iginde endikedir.'*? Er, Cr; YSGG lazer 15181 yiizeyel tabakada emilir ve
derinlemesine niifuz etmez veya dagilmaz."¥ Foto-termal etkilerle yumusak dokular:
dogrudan ve kolayca buharlastirir.'” Yapilan hayvan calismalari, Er,Cr:YSGG
lazerlerinin yumusak doku kesileri sirasinda diger yumusak doku lazerlerine kiyasla

minimum hasar ve diisiik enflamatuvar yanmit olusturdugunu gdstermistir.(!”> 145
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Er,Cr:YSGG lazerle yapilan kesilerin yara onarimi bisturiyle yapilan kesilerin yara

onarimiyla benzer histolojik dzellik gdstermektedir.(4®)

Er, Cr; YSGG lazer, uygun gii¢ ¢ikisina ayarlandiginda, distaginin yapisal mikro
gozeneklerinin i¢inde bulunan su ve distaginin diger i¢ bilesenleri ile reaksiyona
girerek kok ylizeyinde belirgin bir termal hasara yol agmadan subgingival distasini
etkili bir sekilde kaldirabildigi ve periodontal ligament fibroblast atasmani i¢in uyumlu

bir vyiizeyin olusturmasinda etkili oldugu gdsterilmistir,(14%147-15D

Ayrica
lipopolisakkaridler tarafindan kullanilan 11k frekansinin yiliksek emilim katsayisi ve
periodontal enfeksiyonun en 6nemli periodontopatojenik bakterileri, P. gingivalis ve
A. actinomycetemcomitans iizerinde etkili olmalar1 sebebiyle 6nemli bir bakterisidal

(SL 152 Orta ve ileri dereceli periodontal

etkiye sahip oldugu gosterilmistir.
hastaliklarin tedavisinde, tedaviden 2 yil sonra bile cep derinliginde, klinik atagsman
seviyesinde ve cep iyilesmesinde gelismeler gosterdigi yapilan bir g¢alismayla
desteklenmistir.'*® Dis yiizey temizligi ve kok yiizey diizlestirmesine yardimci olarak
Er,Cr:YSGG lazerin kullanildig1 tedavilerde, tek basina dis yiizey temizligi ve kok

yiizey diizlestirmesi yapilmasina kiyasla daha avantajli oldugu gériinmektedir.('>?

Yapilan arastirmalar incelendiginde Er,Cr:YSGG lazerin yumusak doku kesisi ve
ablasyonu; subgingival kiiretaj; osteoplasti ve ostektomi islemlerinde kullanildig:
goriilmektedir.(3? Fakat Er,Cr:YSGG lazer ile ilgili yapilan ¢ok az klinik ¢alisma
olmasma ragmen, yapilan calismalarin dizayni, ¢alisma gruplarinin sayisinin
yetersizligi, lazer parametrelerinin se¢imi ve ¢alisma siirelerinin uzunlugu agisindan
yapilan caligmalar arasinda bir heterojenlik gozlenmektedir. Bu yilizden kronik
periodontitisin tedavisinde, alternatif bir monoterapi veya cerrayi olmayan periodontal
tedaviye ek olarak Er,Cr:YSGG lazerin kullanimini destekleyen yeterli kanit

yoktur.(140)

Bu ¢alismanin null hipotezi, konvansiyonel cerrahi olmayan periodontal tedavi ile
kiyaslandiginda Er,Cr:YSGG lazer destekli periodontal tedavinin klinik atagman
seviyesi Ol¢iimleri baz alindiginda, periodontal tedaviye ek bir fayda
saglamayacagidir. Litaratiirdeki bu eksiklikten dolayr c¢alismamiz kronik
periodontitisli bireylerde Er,Cr:YSGG lazerin klinik ve biyokimyasal etkinligini

degerlendirmeyi amaglamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmamiza 2017 Kasim— 2018 Mayzs tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltes Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal muayene amaciyla
basvurmus bireylerden “kronik periodontitis” teshisi konulmus toplam 27 birey dahil
edildi. Calisma randomize, kontrollii, tek-kor, split-mouth olarak tasarlandi.
Caligmaya dahil edilen tiim bireylere ¢aligmanin amaci ve yontemi hakkinda bilgi
verildikten sonra bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildi. Calismamizin
uygulanabilirligi i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan ve T.C. Saglik Bakanhg Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan
gerekli izinler alind1 (Ek 1, Ek 2).

3.1 Caliymaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Periodontal hastaligin tedavi sonuglarin etkiledigi bilinen asagidaki durumlar dahil

edilmeme kriterleri olarak belirlendi.

1- Son 6 ayda antibiyotik kullanmis olmast,

2- Son 6 ay icerisinde periodontal tedavi gormiis olmasi,

3- Periodontal saglig1 etkiledigi bilinen (diyabet gibi) bir sistemik hastaliga sahip
olmasi,

4- Periodontal dokular1 etkiledigi bilinen bir ila¢ kullaniyor olmasi,

5- Sigara kullaniyor olmasi,

6- Bayan goniilliilerin hamile ve emzirme déoneminde olmast,

7- Goniilliiniin ilgili dislerinde okluzal travma bulunmas.
3.2 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1- Goniilliiye kronik periodontitis teshisi konmus olmast,
2- Goniilliintin simetrik olarak maxiller quadrantlarinda periodontal cep derinligi

>5mm olan en az 1 adet tek koklii premolar diginin bulunmasi.
3.3 Klinik Degerlendirmeler

Caligmaya dahil edilen bireylerin klinik periodontal muayeneleri yapildi. Klinik

muayenede her bir bireyin periodontal durumunu saptamak i¢in agizda bulunan tiim
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dislerden Plak indeksi (PI), Gingival Indeks (GI), mobilite, Sondlanabilir Cep
Derinligi (SCD), Klinik Atasman Seviyesi (KAS), Sondlamada Kanama (SK)
Olciimleri yapildi. Bu dl¢iimler milimetrik olarak kalibre edilmis Williams periodontal
sondu (Hu Friedy, Chicago, IL, USA) ile her bir disin 6 yiiziinden (meziobukkal,
midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, midpalatinal, distopalatinal) baslangig, 1., 3.
ve 6. aylarda farkli bir arastirmaci Dog. Dr. Mikerrem HATIPOGLU (M.H.)
tarafindan yapildi. Yapilan Olglimler hazirlanan Olgu Rapor Formu’na (ORF)
kaydedildi. indeks skorlar1 asagidaki sekilde degerlendirildi.

3.3.1 Plak indeksi (PI)

Agizdaki plak birikim derecesini 6lgmek igin Silness-Loe!">* Pi skorlar1 kullanildi.
Disler pamuk tamponlarla izole edilip, hava ile kurutulduktan sonra her bir disin
bukkal, lingual, mezial ve distal olmak {izere 4 yiizeyine bakildi ve skorlarin ortalamasi

alinarak 0-3 arasinda indeks degerleri verildi.
0: Dis yiizeyinde bakteri plag1 yok

1: Serbest dis eti kenarina ve komsu dis yiizeyine yapisan plak mevcuttur. Plak, sondun

diseti kenarina yakin bolgede gezdirilmesiyle goriilebilir.

2: Gingival cepte ya da dis ve dis eti kenarlarinda ¢iplak gdzle goriilebilen orta diizeyde
yumusak eklenti varlig.

3: Gingival cepte ya da komsu diseti kenarinda yogun sekilde yumusak eklenti varligi.
3.3.2 Gingival Indeks (GI)

Diseti inflamasyonunun klinik olarak teshisi igin Loe-Silness!'>> Gi skorlar
kullanildi. Periodontal sond digin uzun aksina paralel tutulup diseti kenarna temas

ettirilip dis yiizeyinde gezdirilerek 0-3 arasinda indeks degerleri verildi.
0: Saglikl diseti.
1: Hafif inflamasyon - renkte ve doku yiizeyinde hafif bir degisiklik.

2: Orta derece inflamasyon - disetinde parlaklik, kizariklik ve 6dem vardir.

Sondlamada kanama goriiliir.
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3: Siddetli inflamasyon - belirgin kizariklik, hipertrofi, spontan kanamaya egilim ve

tilserasyon goriiliir.
3.3.3 Sondlanabilir Cep Derinligi (SCD)

Her disin meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, midplatinal ve
distopalatinal olmak iizere 6 bolgesinden milimetrik olarak kalibre edilmis Williams
periodontal sondu kullanilarak yapildi. Serbest diseti kenarinin cep tabanina olan
mesafesi milimetre cinsinden 6l¢iildii. Sond, dis ylizeyine paralel tutularak 6l¢iimler

yapildi, 6l¢iim sirasinda direncle karsilasildigin sonda uygulanan kuvvet birakildi
3.3.4 Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Her disin meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, midplatinal ve
distopalatinal olmak iizere 6 bolgesinden milimetrik olarak kalibre edilmis Williams
periodontal sondu kullanilarak yapildi. Mine- sement sinirinin cep tabanina olan

mesafesi milimetre cinsinden Sl¢iildii.

3.3.5 Mobilite

(156)>

Periodonsiyumun durumunu degerlendirmek i¢in Miller'>®”1n mobilite skorlamasi

kullanildi. Dis, iki periodontal aletin sap1 arasinda tutuldu ve horizontal yonte hareket

ettirilerek 1-3 arasinda skorlama yapildi.
1: Normal dis hareketinden daha biiyiik bir hareket.

2: Digin herhangi bir yonde normal konumundan bir milimetre hareket etmesine izin

veren bir dis hareketi.

3: Disin herhangi bir yonde bir milimetreden fazla hareket etmesini saglar. Kendi

alveol soketinde dondiiriilebilen veya dikey yonde bastirilabilen disleri temsil eder.
3.3.6 Sondlamada Kanama (SK)

Hastaligin ilerlemesini veya periodontal stabiliteyi belirlemek i¢in SK kullanildi.
Sondlanabilir cep derinliginin 6l¢iimiinden 10-15 sn. sonra her dis i¢in kanama varligi

pozitif (+) veya yoklugu negatif (-) olarak degerlendirildi. Tiim agiz SK skoru ise
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(Kanamali dis sayis1 = Sondlanan dis sayis1) X 100 denklemi ile yiizde (%) olarak

belirlendi.!>”)
3.4 Calisma Gruplan

Calisma randomize, kontrollii, tek-kor, split-mouth prospektif klinik bir caligsma olarak
dizayn edildi. Calismaya dahil edilen goniillii hastalarin iist ¢eneleri kendi iglerinde
split-mouth tedavi protokoliine uyacak sekilde lazer ve kontrol bolgesi olarak iki gruba
ayrildi. Bolgelerin randomizasyonun saglanmasi ig¢in her iki grubada uygulanan
cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra yazi/tura randomizasyonu kullanildi
Sadece cerrahi olmayan periodontal tedavi ile tedavi edilecek yarim g¢ene kontrol
bolgesini, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ilave Er,Cr:YSGG lazer ile tedavi
edilecek yarim cene lazer bolgesini olusturdu. Her iki ¢alisma bolgesininde takibi

baslangig, 1., 3., 6. ayda yapildu.

*  Grup I (Kontrol Bolgesi): Cerrahi olmayan periodontal tedavi.
=  Grup II (Lazer Bolgesi): Cerrahi olmayan periodontal tedavi + Er,Cr:YSGG

lazer uygulanmasi
3.4.1 Tedavi Protokolii

Periodontal tedaviye baslanmadan oOnce c¢alismaya dahil edilen tiim hastalara 1.
seansda mikrobiyal dental plak ve periodontal hastaliklar arasindaki iligki anlatildi.
Model iizerinde dis fircasi, dis ipi ve ara yiiz fircast kullanimi anlatilip agiz hijyen
egitimi verildi. Hastalara diseti olugu sivisinin nasil alinacagi, dis yiizey temizliginin

nasil yapilacagi, lazer uygulamasinin nasil olacag: anlatild1 ve onaylar1 alindi (Ek 3).

Calismaya dahil olan hastalara agiz hijyen egitimi verildigi 1. seansda klinik 6l¢iimler
M.H. tarafindan yapildi. Hastalar bir hafta sonra 2. seansa ¢agrildi. Cep derinligi >5
mm olan iist ¢cene premolar dislerden lazer ve kontrol bdlgesinde birer dis olmak iizere

DOS 6rnegi M.H. tarafindan toplandi.

Diseti olugu sivis1 6rnekleri alindiktan sonra hastalarin cerrahi olmayan periodontal
tedavilerine 2. seansta D.S. tarafindan baslandi. Hastalarin dis yiizey temizlikleri
ultrasonik cihazlar (mini Piezon®, EMS S.A, NYON) ve scaler (U 15/30, Hu- Friedy,
USA) ile, kok yiizey diizlestirmeleri kiiretler (Gracey Kiiret, SG 3/4, 7/8, 9/10 11/12,
13/14; Hu- Friedy, USA) yardimiyla yapildi, ardindan dis ylizeylerine pat ve firca
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(SAVANA dental instruments, Pakistan) yardimiyla polisaj islemi gerceklestirildi.
Hastalar bir hafta sonra 3. seansa ¢agirildi. Dis yiizey temizlikleri ve kok yiizey
diizlestirmeleri tekrarlanmasindan sonra her hastanin {ist ¢enesi kendi i¢inde split-
mouth dizaynina uyacak sekilde ikiye boliindii. Yazi/tura randomizasyonuyla ¢eneler
kontrol ve lazer bolgesi olarak belirlendi. M.H.’ye hangi bolgeye lazer tedavisi
uygulanacagi bildirilmedi. Kontrol bolgesine cerrahi olmayan periodontal tedavi
disinda herhangi bir tedavi uygulanmadi. Lazer bolgesine D.S. tarafindan cerrahi

olmayan periodontal tedaviye ek olarak Er,Cr:YSGG lazer uygulandi.

2.780 nm dalga boyundaki Er, Cr:YSGG (WaterLase iPlus, Biolase, Irvine, CA ) lazer
(Sekil 3.1.), 580 um capa sahip RFPT 5-14 mm ucu ve 1.5 Watt, 30 Hz, %11 hava,
%20 su, H- mod (atim uzunlugu:140 psn.) lazer parametreleri kullanilarak uygulandi.
Bu parametrelere sahip ucun ortalama giici 1.2Watt (kullanilan ucun kalibrasyon
faktorii 0, 8’dir), darbe enerjisi 40 mJ ve en yiiksek giic 285,71 W'dir.Ug lazer
bolgesindeki dislerin periodontal cebinin en derin noktasina ve dis yiizeyine parallel
olacak sekilde yerlestirildi. Lazer 1511 aktive edildiginde RFPT 5-14 mm ucu (Sekil
3.2.) sirkiilasyon hareketiyle apikal yonden koronel yone dogru her bir dis i¢in 30 sn.

(158)

tamamlanacak sekilde uygulandi.

Sekil 3.1. Er,Cr:YSGG lazer Sekil 3.2. RFPT5-14 lazer ucu
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Hastalar lazer uygulanmasim takiben 1., 3., ve 6. aylarda kontrollere ¢agrildi. Her

kontrol seansinda M.H. tarafindan DOS 6rnekleri alind1 ve klinik dl¢timler tekrarlandi.

Kontrole ¢agirilan hastalarin kontrol ve lazer bolgelerine dis yiizey temizligi ve kok

yiizey diizlestirmesi islemleri D.S. tarafindan tekrarlandi.

Aragtirma isleyis siireci daha detayli olarak tablo 2.8.’de belirtilmistir.

Tablo 2.8. Arastirma Isleyis Siireci

KONTROL BOLGESI

A 4

-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi
-Hastalarin periodontal muayenelerinin
ve klinik dlgtimlerin yapilmasi

4

-Diseti olugu sivisi érneklerinin alinmasi
-Cerrahi olmayan periodontal tedaviye
baglanmasi

4

___ -Cerrahi olmayan periodontal tedaviye
devam edilmesi

L 4

-Klinik &lgtimlerin yapilmasi,
" -Diseti olugu sivisi érneklerinin alinmasi
-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi

A 4

-Klinik dlgdmlerin yapilmasi
-Diseti olugu sivisi drneklerinin alinmasi
-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi

9

-Klinik élgtimlerin yapilmasi
-Diseti olugu sivisi érneklerinin alinmasi
-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi

LAZER BOLGESI

L

-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi
-Hastalarin periodontal muayenelerinin
ve klinik dlgtimlerin yapilmasi

2

-Diseti olugu sivisi &rneklerinin alinmasi
-Cerrahi olmayan periodontal tedaviye
baglanmasi

L 4

-Cerrahi olmayan periodontal tedaviye
devam edilmesi
-Er,Cr: YSGG lazer uygulanmasi

L 2

-Klinik élgtmlerin yapilmasi
-Diseti olugu sivisi érneklerinin alinmasi
-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi

L 4

-Klinik olgimlerin yapilmasi
-Diseti olugu sivisi drneklerinin alinmasi
-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi

4

-Klinik élgtimlerin yapilmasi
-Diseti olugu sivisi &rneklerinin alinmasi
-Hastalara agiz hijyen egitimi verilmesi

42



3.5. Biyokimyasal Analizler

Arastirmamizda toplanan DOS oOrneklerinde; IL-1p ve MMP-8 diizeyleri
degerlendirildi.

3.5.1. Diseti Olugu Sivis1 Orneklerinin Toplanmasi ve Miktarlarmin Olciilmesi

Hastalardan tedavi Oncesinde, cerrahi olmayan periodontal tedavi ve lazer
uygulanmasi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay olmak iizere toplamda 4 kez DOS 6rnekleri
topland1. Ornekler cep derinligi > 5 mm olan lazer ve kontrol bdlgesinde birer dis
olmak {izere iist cene premolar dislerden elde edildi. Ornek almacak bdlgeler pamuk
rulolar yardimiyla izole edildi. Supragingival plak disetinde mekanik travma
olusturmayacak sekilde steril gazli bezler yardimiyla uzaklastirildi. Bolge hava spreyi
ile hafifce kurutuldu. Standart boyutlardaki kagit stripler (PerioPaper ® GCF
Collection Strips, Oraflow Inc., New York, USA) cebin tabanina dogru minimum
basing hissedilene kadar ilerletildi.('*® 30 saniye bekletildikden sonra stripler DOS
voliimiinii 6l¢gmek i¢in dnceden kalibre edilmis Periotron® 8010 (Oraflow Inc., New
York, USA) cihazina yerlestirilerek periotron skorlari kaydedildi. Kan ve tiikiiriik
bulagmis olan DOS 6rnekleri incelemeye alinmadi. Kagit stripler 1.5 ml’lik eppendorf
tiiplere konularak analiz giiniine kadar -80°C’de saklandi. Periotron skorlarinin pl’ye
cevrilmesi i¢in Hamilton #701 (Hamilton Microliter Syringe, Reno, Nevada, USA)
siringasi kullanildi (Sekil 3.3). Periotron cihazinin standart egrisinin olusturulmast igin
0-0,5 pl araliginda 20 nl artiglarla, 0,5-1,5 pl araliginda 10 nl artiglarla serum fizyolojik
emdirilmis periopaperlar peritron cihazinda okutuldu. Olgiim her bir deger i¢in 3 defa

tekrarlandi ve her degerin ortalamasi alinarak kaydedildi.(!*?)

Sekil 3.3. Hamilton siringasi
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3.5.2. Diseti Olugu Sivis1 Orneklerinin Analiz I¢in Hazirlanmasi

Analizlere baslanmasi i¢cin donmus kagit stripleri igceren eppendorf tiipleri oda
sicakliginda 30 dakika bekletildi. Eppendorf tiipleri igerisine 200 pl fosfat tampon
(phosphate buffered saline; PBS pH:7.4) eklendikten sonra 1 saat bekletildi. Kagit
striplerdeki DOS’un fosfat tampona ge¢isinin saglanmasi i¢in Eppendorf santrifiij
cihazinda (MIKRO 20, Hettich® zentrifugen, Tuttlingen, Germany) (Sekil 3.4.)
eppendorf tiipleri 1.000 rpm’de 1 dakika santrifiij edildi. Temiz polipropilen bir uca

sahip pipetor vasitasiyla eppendorf tiipleri igerisindeki buffer alindi.
3.5.3. Diseti Olugu Sivis1 Orneklerinin Biyokimyasal Analizi

DOS 6rneklerinin IL-1B ve MMP-8 diizeyleri &lgiimii Selguk Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Arastirma Merkezinde enzim bagli immiin absorban yontem
‘Enzym Linked-Immuno- Sorbent Assay’ (ELISA) ile IL-1p (Human Interleukin 1
Beta ELISA, Bioassay Technology Laboratory, Shanghai. China), MMP-8 (ELISA Kit
for Matrix Metalloproteinase 8, Cloud-Clone Corp., Katy, USA) i¢in ticari ELISA

kitleri kullanilarak gerceklestirildi.

\ B ”

Sekil 3.4. Eppendorf santrifiij cihazi

IL-1p Miktarimin Belirlenmesi

Islemden once kullamlacak kit oda sicakliginda 30 dakika bekletildi. Standart

kuyucuga 50 pl standart tampon eklendi. Numune kuyucuklara 40 pl numune ve
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ardindan 10 pl anti-IL-1p antikoru eklendi. Daha sonra bos kontrol kuyucuklar1 harig
numune kuyucuklaria ve standart kuyucuklara pipet yardimiyla 50 pl streptavidin-
HRP eklendi ve iyice karistirildi. Kuyucuklarin bulundugu plaka siki bir sekilde
kapatildi. 37°C’de 60 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra plaka 5 kez yikama
tamponuyla otomatik yikama cihazinda (The bioelisa Washer ELx50™, Biokit,
Barcelona, Spain) otomatik olarak yikandi. Her kuyucuga 50 pl substrat ¢ozeltisi A
eklendi ve daha sonra her kuyucuga 50 pl substrat ¢ozeltisi B eklendi. Kuyucuklardaki
soliisyonunu mavi renge donistiigii gozlendi. Karanlik ortamda 37°C'de 10 dakika
boyunca yeni bir kapatici ile kaph plaka inkiibe edildi. Ardindan her kuyucuga 50 ul
stop sollisyonu eklendi, mavi rengin sar1 renge doniistiigii gozlendi (Sekil 3.5.A). Stop
soliisyonu ekledikten sonra 10 dakika icerisinde 450 nm'ye ayarlanmig bir mikroplaka
okuyucu (pQuant, BioTek Instruments, Inc, Winooski, Vermont, ABD) kullanilarak
her kuyucugun optik yogunlugu (optical density= OD degeri) belirlendi (Sekil 3.5.B).

Sekil 3.5. A) Stop soliisyonu konulmasinin ardindan mavi rengin sar1 renge doniigsmesi, B) Mikroplaka
okuyucu kullanilarak her kuyucugun optik yogunlugunun belirlenmesi.

MMP-8 Miktarinin Belirlenmesi

Kit kullanilmaya baslanmadan 6nce oda sicakligina (18-25 © C) getirildi. Kuyucuklara
100 pL standart diliisyon eklendi. Plaka kaplayiciyla kapandi. 37°C'de 1 saat inkiibe
edildi. Her kuyucugun sivisi ¢ikarildi, yikanmadi. Her kuyucuga 100ul Detection
Reagent A c¢aligsma soliisyonu eklendi, kuyucuklar plaka kaplayici ile kapatildi ve 37°
C'de 1 saat inkiibe edildi. Sonrasinda s1v1 aspire edildi ve plaka yikama tamponuyla

otomatik yikama cihazinda (The bioelisa Washer ELx50™, Biokit, Barcelona,
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Ispanya) otomatik olarak yikandi. Yikamadan sonra her kuyucuga 100 ul Detection
Reagent B calisma ¢ozeltisi eklendi. Kuyucuklar plaka kaplayici ile kapatildi ve 37 ©
C'de 30 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra aspirasyon/yikama islemi 5 kez
tekrarlandi. Her kuyucuga 90 pl substrat soliisyonu eklendi. Plaka yeni bir kapaticiyla
ortiildii. 37° C'de 10-20 dakika karanlikta inkiibe edildi. inkiibasyon sonras1 mavi renk
gozlendi. Ardindan her kuyucuga 50 pl stop soliisyonu eklendi. Stop soliisyonu
eklendiginde s1vinin sar1 renge dondiigii gézlendi. Stop soliisyonu ekledikten sonra 10
dakika igerisinde 450 nm'ye ayarlanmis bir mikroplaka okuyucu (uQuant, BioTek
Instruments, Inc, Winooski, Vermont, ABD) kullanilarak her kuyucugun OD degeri
belirlendi.

3.5.4. Istatistiksel Analizler

Tanimlayic istatistikler, siirekli degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma degerleri
ile kategorik degiskenler i¢in yiizde degerleri ile sunulmustur. Normallik varsayimi
Shapiro Wilk Testi ile kontrol edilmistir. Zamana bagli dlglimlerin analizinde
normallik varsayimi saglandiginda tekrarli Slglimlerde tek yonlii varyans analizi
kullanilmistir. Anlamli ¢ikan durumlarda ikili karsilastirmalar Bonferroni Testi ile
yapilmustir. Gruplar arasi karsilastirmalarda independent sample T testi kullanilmistir.
Normallik varsayimi saglanmadigr durumlarda ise gruplar arasi karsilastirmalarda
Mann Whitney U, 2 bagimli 6l¢iimiin ardisik olarak karsilastirilmasinda ise Kruskal
Wallis testi kullanilmistir. Analizler SPSS 23.0 programi ile yapilmistir. p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Gii¢ Analizi (Power Analizi)

Arastirmanin 6rneklem hesaplanmasi G*Power 3.1.9.2 programindan yararlanilarak
yaptlmistir. Etki biiyiikligi 0.33, a=0.05 ve %80 gii¢ kabul edilerek o6rneklem
biyiikliigii her bir grup igin 24, toplamda 48 olarak hesaplanmistir. Orneklem
biiyiikliigiinii tahmin etmek i¢in birincil sonug olarak klinik atagsman seviyesinde ki 1
mm lik degisiklik kullanild1. Takip kayiplari olabileceginden 6rnek genisligi yaklasik
%25 arttirilarak 32 olarak belirlendi.

46



4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismaya 14’1 (%44) kadin, 181 (%56) erkek toplam 32 sistemik olarak saglikli KP
hastas1 birey dahil edildi. Yaslar1 18 ile 65 arasinda degismekte olup yas ortalamalari
37,25+11,87°dir. Hastalarin 5’1 randevularina diizenli gelmemelerinden dolay1
calismadan c¢ikarildi. Calisma 27 hastayla tamamlandi. Tedavi sonrasi iyilesme tiim

hastalarda sorunsuz gergekleserek, lazer ile ilgili herhangi bir yan etki goriilmedi.

4.2. Klinik Bulgular
Calisma gruplarinin 6rnekleme yapilan bolgelerindeki baslangig, 1., 3., ve 6. ay klinik
periodontal parametrelerinin gruplar arasi ve grup i¢i degisimleri tablo 4.1.” de

verilmektedir.

Tablo 4.1. Klinik Periodontal Parametreler

Baslangic 1.Ay 3.Ay 6.Ay
n:27 n:27 n:27 n:27

SCD(mm)
Kontrol 5,59+0,79 3,63+1,007 340,83 ¥ 2,56+1,317¢
Lazer 5,48+1,31 3,04+1,05 7 2,56+0,75" 2,37+0,96
KAS(mm)
Kontrol 5,96+1,16 3,80 +1,31 F 3,22+1,08 2,70+1,32 €
Lazer 5,93+1,73 3,44 +1,62 7 2,93+1,03 7 2,701,431
Pi
Kontrol 1,88+0,80 0,14+0,36 0,1140,32¢ 0,18+0,48"
Lazer 1,88+0,80 0,18+0,48" 0,11+0,32¢ 0,14+0,36"
Gl
Kontrol 1,8140,53 1,4+0,49" 1,3+0,46" 1,15+0,36"
Lazer 1,87+0,33 1,12+0,33°F 1,1£0,37 1,15+0,36
SK ( %
Kontrol 87,50 40,63% 307 18,52F
Lazer 87,50 12,50 107 14,817

* Gruplar arasi istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
1 Baglangica gore tedavi seanslar1 arasindaki grup igi istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

Q 1. ay’a gore tedavi seanslar1 arasindaki grup ici istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
K 3. ay’a gore tedavi seanslar1 arasindaki grup i¢i istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

47



4.2.1 Sondalama Cep Derinligi (SCD) Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu SCD 6l¢iimlerinde baslangic verilerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6.
aylarda ve 1. ay verilerine gore 6. ayda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma
gozlendi (p<0,05). Lazer grubu SCD o6l¢iimlerinde baslangi¢ verilerine gore tedavi

sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma goézlendi

(p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplari arasinda baslangic, 1., 3., ve 6. ay SCD verilerinde

istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05).

($,]

IS

—@— kontrol

lazer

w

Sondlanabilir Cep Derinligi

N

Baslangi¢ 1. ay 3.ay 6. ay

Sekil 4.1. Sondlanabilir cep derinligi verilerinin zamana gore degisim grafigi
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4.2.2. Klinik Atasman Seviyesi (KAS) Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu KAS 6l¢iimlerinde baslangi¢ verilerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6.
aylarda ve 1. ay verilerine gore 6. ayda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma
gozlendi (p<0,05). Lazer grubu KAS o6l¢limlerinde baslangic verilerine gore tedavi
sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma goézlendi

(p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplari arasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay KAS verilerinde

istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05).

9

8

7
7
O
26 Q
>
A
=5 ¥
I
g —@— Kontrol
& 1
84 Lazer
<
=
£ 3
N

2

1

0

Baslangic l.ay 3.ay 6. ay

Sekil 4.2. Klinik atagsman seviyesi verilerinin zamana gore degisim grafigi
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4.2.3. Plak Indeksi (PI) Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu P 6lciimlerinde baslangig verilerine gére tedavi sonrast 1., 3. ve 6.

aylarda anlamli diizeyde azalma gozlendi (p<0,05). Lazer grubu PI &lgiimlerinde

baslangi¢ verilerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde azalma gozlendi (p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplar arasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay Pl verilerinde istatistiksel

olarak anlaml diizeyde fark yoktu (p>0,05).
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Sekil 4.3. Plak indeksi verilerinin zamana gore degisim grafigi
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4.2.4 Gingival Indeks (GI) Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu GI 6l¢iimlerinde baslangic verilerine gére tedavi sonrasi 1., 3. ve 6.
aylarda anlamli diizeyde azalma gézlendi (p<0,05). Lazer grubu GI &lgiimlerinde
baslangig verilerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde azalma gozlendi (p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplar1 arasinda 1., ve 3. ay Gl verilerinde istatistiksel olarak anlaml
diizeyde fark varken baslangi¢ ve 6.ay verilerinde istaitsitksel diizeyde anlamli fark

yoktu (p>0,05).
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Baslangic l.ay 3.ay 6.ay

* Gruplar arast istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

Sekil 4.4. Gingival indeks verilerinin zamana gore degisim grafigi
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4.2.5 Sondlamada Kanama (SK) Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu SK (%) 6l¢iimlerinde baglangic verilerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve
6. aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma gozlendi (p<0,05). Lazer grubu
SK (%) ol¢iimlerinde baslangi¢ verilerine gore tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylarda

istatistiksel olarak anlaml diizeyde azalma gozlendi (p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplar arasinda SK (%) 1.ay verilerinde istatistiksel olarak anlaml1
diizeyde fark varken baslangig, 3. ve 6.ay verilerinde istatistiksel diizeyde anlamli fark

yoktu (p>0,05).

100
90
80
70

60 —@— Kontrol

50 Lazer

40

30

Sondlamada Kanama (%)

20

10

Baslangic l.ay 3.ay 6.ay
0

* Gruplar arasi istatistiksel anlamlilik (p<0.05)

Sekil 4.5. Sondlamada kanama (%) verilerinin zamana gore degisim grafigi

4.2.6 Mobilite Verilerinin Degerlendirilmesi
Ornek alman tiim dislerde baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay mobilite degerleri “0” olarak

tespit edildi.
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4.3. Biyokimyasal Bulgular

Calisma gruplariin 6rnekleme yapilan bolgelerindeki baslangig, 1., 3., ve 6. ay DOS
hacmi (pl), IL-1B8 ve MMP-8 total miktarlarinin gruplar aras1 ve grup i¢i degisimleri
tablo 4.2.” de verilmektedir.

Tablo 4.2.: Biyokimyasal Parametreler

Baslangig 1.Ay 3.Ay 6.Ay
n:27 n:27 n:27 n:27
(x£S.s) (x%S.s) (x%S.s) (x%S.s)
DOS (ul)
Kontrol 0,64+0,34 0,24+0,16" 0,23+0,18 0,21+0,17
Lazer 0,73+0,43 0,18+0,12 0,21+0,18" 0,17+0,17 '
IL-1f
(pg/30sn.)
Kontrol 888,63+88,94  710,26+168,38 T 627,21+157,837¢  104,36+23,23 T 9K
Lazer 887,69+166,26  729,45+153.22T  624,43+165.477%  97,32+18,04 T K
MMP-8
(pg/30sn.)
Kontrol 3144,74+1627,82 3140,24+1682,38 2284,76+1512,75 2604,97+1804,55
Lazer 2815,11+1527,30 2731,65+£1461,89 1927,11£1547,95  2254,60+1673,20

* Gruplar arasi farkin istatistiksel anlamlilig1 (p<0.05).

+ Baglangica gore tedavi seanslari arasindaki grup igi istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
Q 1. ay’a gore tedavi seanslar1 arasindaki grup i¢i istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

K 3. ay’a gore tedavi seanslar1 arasindaki grup i¢i istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
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4.3.1 Diseti Olugu Sivis1 (DOS) Hacmi Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu DOS hacmi verilerinde baslangi¢ verilerine gore tedavi sonrast 1., 3. ve
6. aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma gozlendi (p<0,05). Lazer grubu
DOS hacmi verilerinde baslangi¢ verilerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda

istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma gozlendi (p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplar arasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay DOS hacmi verilerinde

istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05).
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Baslangig 1. ay 3.ay 6. ay

Sekil 4.6. Diseti olugu s1vist hacmi (pl) verilerinin zamana gore degisim grafigi
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4.3.2. Diseti Olugu Sivis1 IL-1f Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubu DOS igerisindeki IL-1p total miktar verilerinde baslangi¢ degerlerine
gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda, tedavi sonrasi 1. aya gore 3. ve 6. ayda; tedavi
sonrasi 3. aya gore 6. ayda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma goézlendi
(p<0,05). Lazer grubu DOS igerisindeki IL-1B total miktar verilerinde baslangic
degerlerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda, tedavi sonrasi1 1. aya gore 3. ve 6.
ayda, tedavi sonrasi 3. aya gore 6. ayda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma

gozlendi (p<0,05).

Kontrol ve lazer gruplarinin DOS igerisindeki IL-1f total miktar verilerinin gruplar
aras1 karsilastirilmasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay verilerinde istatistiksel olarak

anlaml diizeyde fark yoktu (p>0,05).
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Sekil 4.7. IL-1B pg/30sn. verilerinin zamana gore degisim grafigi
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4.3.3. Diseti Olugu Sivis MMP-8 Verilerinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubunun zamana gére DOS igerisindeki MMP-8 total miktarinin grup ici
karsilastirilmasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay verileri arasinda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05). Lazer grubunun zamana gore DOS igerisindeki
MMP-8 total miktarinin grup i¢i karsilastirilmasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay verileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu (p>0,05).

Kontrol ve lazer gruplarinin DOS igerisindeki MMP-8 total miktar verilerinin gruplar
arasi karsilastirilmasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay verilerinde istatistiksel olarak

anlaml diizeyde fark yoktu (p>0,05).
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Sekil 4.8. MMP-8 pg/30sn. verilerinin zamana gore degisim grafigi
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5. TARTISMA

Periodontitis, patojenik biyofilm varliginda meydana gelen, genetik, epigenetik
etkiler, hasta davraniglari, ilaglar veya ¢evresel faktorler gibi modifiye edilebilir
etkilerin de neden oldugu multifaktoriyel ekogenetik bir hastaliktir.(!6D Periodontitisin
tedavisinde cerrahi olmayan periodontal tedavi altin standart olarak kabul
edilmektedir. Bakteriyel birikintilerin supra ve subgingival ortamdan tamamen
uzaklagtirilmasini ve biyofilm olusumuna sebep olan yikici inflamasyonu destekleyen
faktorlerin ortadan kaldirilmasi amagclamaktadir.!® Cerrahi olmayan periodontal
tedavi periodontal terapinin her ne kadar vazgecilmezi olarak tanimlansa da, proksimal
bolgelere ve derin ceplere ulasmanin giicliigli, mevcut kok anatomisi gibi faktorler
sebebiyle 1srarci periodontal patojenlerin varligini elimine edememektedir.(!% 113
Cerrahi olmayan mekanik periodontal tedaviyle bu bdlgelerdeki bakteriyel
endotoksinlerin yumusak ve sert dokulara infiltrasyonunun engellenememesinden
dolay1 tedaviyi destekleyici lokal ve sistemik antibiyotikler, dental lazerler gibi
yardimc1 uygulamalardan yararlanilmaktadir. Bu uygulamalar arasindan en goze
carpan tedavi yontemi lazer destekli periodontal tedavilerdir.'® Bu calismanin null
hipotezi, konvansiyonel cerrahi olmayan periodontal tedavi ile kiyaslandiginda
Er,Cr:YSGG lazer destekli periodontal tedavinin klinik atagsman seviyesi 6l¢iimleri
baz alindiginda, periodontal tedaviye ek bir fayda saglamayacagidir. Bu ¢alismada
Er,Cr:YSGG lazer tedavisinin cerrahi olmayan periodontal tedaviye gore klinik
parametreler (PI, GI, SK, SCD, KAS) ile, biyokimyasal parametreler (DOS hacmi, IL-
1B, MMP-8) iizerine ek bir etkisinin olup olmadig: arastirildi. Literatiir incelendiginde
klinik ve biyokimyasal parametreleri ayni anda inceleyen Er,Cr:YSGG lazer
uygulanan klinik ¢alisma bulunmamasindan dolay1 bildigimiz kadariyla bu ¢alisma

literatiirde ilk olma &zelligindedir. (150 151, 153, 158, 162-171)

Periodontal hastaligin tedavi segeneklerinin degerlendirilmesi amaglandiginda,
tedaviler bireyler (paralel) veya agizdaki bolgeler (split-mouth) lizerinden randomize
edilmektedir.!'’® Periodontal hastalik i¢in mikroorganizmalarin varligmmn 6nemli bir
faktor oldugu ancak hastaligin ilerleyisi genetik, yas, cinsiyet, sigara, sosyoekonomik
faktorler ve ¢esitli sistemik hastaliklar gibi temel risk faktorleri ile de iliskili oldugu
bilinmektedir.*>., Yapilan meta-epidemiyolojik bir ¢alismada split-mouth deney

dizayniyla paralel deney dizayni etkinlikleri arasinda sistematik agidan bir fark
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olduguna dair yeterli kanit bulunmamasina ragmen,'”® split- mouth deney dizayninda
bireysel risk faktorlerinin elimine edilmesiyle paralel deney dizaynina gére ¢aligmanin
giiciinii arttirdig1 bilinmektedir.'’? Bu yiizden bu ¢alisma, hasta kaynakli risk
faktorlerinin elimine edilmesi ve standardizasyonun saglanmasi amaciyla split-mouth

olarak tasarlandi.

Calisma gruplarinin belirlenmesi asamasinda tedavi gruplarinda yapilan rastgele
atama, katilimcilarin  ¢alisma  sonuglarin1  etkileyebilecek  6zelliklerinin
dengelenmesini saglamay1 amaglamaktadir.!7¥ Randomize kontrollii deney dizayni
altin standart olarak kabul edilmektedir ve randomize olmayan deney dizaynlarindan
elde edilen bilgiye gore daha giiclii bir kanit olusturmaktadir.'’* ”> Tedaviye daha
etkin yanit verecegi diisiiniilen cep derinliklerinin bilerek ya da bilmeyerek
ayrilmamasi ve se¢im yanliliginin 6nlenmesi amaciyla lazer uygulanacak g¢alisma
grubu yazi/tura randomizasyonu kullanilarak sec¢ildi. Randomizasyonla gruplar
arasindaki farkliliklar azaltilmis olsa da caligmanin sonucunu etkileyecek klinik
degerlerin 6l¢limii sirasinda ¢alisma iginde yer alan kisilerin yanli davranmasi riskini
en aza indirmek ve tespit yanliligini ortadan kaldirmak adina ¢alisma tek kor olarak

uygulandi.

Periodontal hastaligin gelisimi ve ilerlemesi, baz1 endojen ve eksojen faktorler
sebebiyle kisiye 6zgiidiir.'®” Calismaya dahil edilen hastalarin belirlenmesinde bu
endojen ve eksojen risk faktdrleri goz oniinde bulundurulmustur. Sistemik faktorlerin
tiim periodontitis formlarinin normal immiin ve enflamatuvar savunma sistemi
lizerindeki etkilerini degistirdigi bilinmektedir.*> Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik,
romatoid artrit ve gebeligin periodontal hastalikla yakindan iligkili oldugu yapilan
calismalarla gosterilmistir.'7%!® Periodontal hastalikta atasman kaybina sebep olan
risk faktorlerinin belirlendigi bir ¢alismada sigara kullanimiyla atasman kaybi arasinda
giiclii bir iliski oldugu, ¢V sigara i¢en bireylerle igmeyen bireylerin incelendigi bir
caligmada sigara icen bireylerin sigara igmeyenlere gore anlamli derecede daha zayif
periodontal saglhiga sahip oldugu, sigara icen bireylerde atagsman kaybi1 ve diseti
cekilmesinin belirgin hale geldigi,'”® NHANES III anket verilerine gore sigara icen
bireylerin sigara igmeyen bireylere gore periodontitise yakalanma olasiliginin 4 kat
fazla oldugu kanitlanmistir.'%) Bu yiizden periodontal saglhigi etkiledigi bilinen
sistemik hastaliga sahip olan, periodontal dokular: etkiledigi bilinen ila¢ kullanan ve
sigara i¢en bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.
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Plak kaynakli periodontal hastalifin geleneksel tedavisi, hastaligin siddetine bagh
olarak 1 hafta araliklarla yarim cenelerin asamali olarak temizlenmesi seklindedir.1%¢
180 2008 yilinda 6. Avrupa Periodontoloji Workshop raporunda, geleneksel asamali
tedavi protokoliine ek olarak, tiim agiz cerrahi olmayan periodontal tedavi ve tiim agiz
dezenfeksiyon protokolleri de cerrahi olmayan periodontal tedavi igin
onerilmislerdir.!8) KP’li hastalarda tiim agiz tedavi konseptlerinin incelendigi bir
sistematik derlemede, etkililik agisindan, tim agiz dezenfeksiyonunun asamali
periodontal tedaviye kiyasla ek fayda sagladigina dair net bir kanit olmadigi
vurgulanmustir.'®?) Her ii¢ tedavi yaklasimi da tedavi sonuglarinda basarili oldugundan
cerrahi olmayan periodontal tedavi protokolii se¢imi klinisyene, hastaya, dis
yiizeylerinin temizlenmesi i¢in gereken zamana, maliyete ve verimlilik etkinligine
dayanmalidir.1% 181 189 KP hastalarinin tedavilerinin zaman sikintis1 olmadan
titizlikle yapilmasina olanak vermesi ve plak kontroliiniin tekrarlanan seanslarda

tizerinde durulmasi sebebiyle bu calismada asamali tedavi protokolii tercih edildi.

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin yumusak ve sert dokular tizerindeki etkilerinin
incelendigi sistematik bir derlemede , molar furkasyon bolgelerindeki cerrahi olmayan
periodontal tedavi ile elde edilen doku degisikliklerinin molar olmayan bolgelerde elde
edilenlere gore daha az belirgin oldugu, proksimal bolgelerdeki cerrahi olmayan
tedaviden sonra periodontal durum ve iyilesmenin proksimal alana bitisik bolgedeki
derin bir furkasyon tutulumunun varligindan olumsuz etkilendigi sonucuna
varilmistir.1%” Bu bilgiler 1s18inda, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucunu
anatomik nedenlerle etkileyecegi diisiiniilen molar ve furkasyonu olan premolar disler
calismaya dahil edilmedi. Kok yiizeylerine ulasilabilmesi, Olgiimlerinin daha az
hatayla yapilabilmesi ve agiz hijyeninin daha kolay saglanabilmesi nedeniyle

calismaya tek koklii premolar disler dahil edildi.

Periodontal hastaliklarin nedene bagl tedavisi var olan enfeksiyon ve enflamasyonu
gidermeyi ve bdylece hastaligm ilerlemesini durdurmayr amaglamaktadir.!¥ Bu
hedef dogrultusunda nedene bagli periodontal tedavide etiyolojik faktorleri kok
yilizeyinden uzaklastirmak icin tercih edilen ilk yontem “dis yiizey temizligi ve kok
yiizey diizlestirmesi’dir.('®> Bu tedavi protokoliiniin sondlamada kanamanin azalmasi,
periodontal cep derinliginin azalmasi gibi klinik tedavi sonuglarina katki sagladigi
sayisiz calismayla kanitlanmustir. 197 186-188) Fakat etkinligi kamitlansa da distaslarmimn
tedavi edilmis kok ylizeylerinde kalabildigi ve tedavi sonuclarinin orta ve derin
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periodontal ceplerde her zaman basarili olmadig bilinmektedir.'"”> ¥®) Geg¢misten
giinlimiize cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinligini arttirmak i¢in bir ¢ok
tedavi yontemi denenmektedir. Bunlardan biri de 20. yy.’da bilimin en biiyiik bes
yeniliginden biri olarak adlandirilan lazerlerdir. Lazerlerle ilgili yapilan ¢alismalar
incelendiginde, lazer tedavisinin tedavi sonuglarimi iyilestirme potansiyeline sahip
oldugu ve bu nedenle geleneksel tedavilere degerli bir katki sagladig
goriilmektedir.(!% 4 113116 Aperikan Periodontoloji Akademisi Arastirma, Bilim ve
Terapi Komitesi tarafindan 2002 yilinda hazirlanmis olan “Periodontolojide Lazerler”
raporunda; CO», Nd: YAG ve diyod lazerlerin, miikemmel yumusak doku ablasyonu
ve yeterli hemostatik etkiye sahip olduklarindan periodontoloji ve agiz cerrahisinde
yumusak doku yonetimi i¢in kullanimlarinin uygun oldugu fakat , kok yilizeyinde ve
alveol kemiginde karbonizasyona sebep olmalari, hedef ve ¢evre dokular {izerinde
yiiksek termal etki gostermeleri sebebiyle periodontal sert dokular {izerinde
kullanimlarinin uygun olmadigi yayinlanmistir.'®” Periodontal dokularin sadece
yumusak degil, aym1 zamanda sert dokulardan da meydana gelmesi yeni lazer
sistemlerinin periodontal tedavide kullanimmi giindeme getirmistir.'> Sert doku
lazerleriyle ilgili yapilan sistematik derlemeler ve calismalar incelendiginde,
Er,Cr:YSGG lazerlerin yumusak doku kesileri sirasinda diger yumusak doku
lazerlerine kiyasla minimum hasar ve diisik enflamatuvar yanit olusturdugu,
minimum termal degisiklikler ile kemik dokusunun etkili bir sekilde ablasyonunu
sagladigl ve komplikasyonsuz iyilesme gerceklestirdigi goriilmiistiir.(!4 17 140, 145
Er,Cr:YSGG lazerlerin distaginin yapisal mikro gbzeneklerinin i¢inde bulunan su ve
distasinin diger i¢ bilesenleri ile reaksiyona girerek kok yiizeyinde belirgin bir termal
hasara yol agmadan subgingival distasini etkili bir sekilde kaldirabilmesi, restoratif
materyel bulunan dislerde kullanildiginda materyallerin ylizeyinde zararh bir etki
olusturmamasi, periodontal ligament fibroblast atagsmani i¢in uyumlu bir yiizey
olusturmasinda etkili olmast ve periodontal enfeksiyonlarin en Onemli
periodontopatojenik bakterileri, P. gingivalis ve A. actinomycetemcomitans lizerinde
bakterisidal etkileri olmasi sebebiyle bu calismada Er,Cr:YSGG lazer tercih

edllml$tlr (142, 144, 147-152, 190)

Ting ve ark.1*? Er,Cr:YSGG lazer giiciiniin etkinligine baktiklar1 makalelerinde 1 -
1,5- 2 Watt arasinda distasin1 kaldirma etkinligi acisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadigini, 1,5 ve 2 Wattin su sogutmali uygulandigi grupta su sogutmali
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uygulanmayan gruba gore daha diizgiin ve derin ablasyon sagladigini sdylemislerdir.
Ayni makelede 1,5 Watt ve iizeri glic uygulanmasinin yiizey piriizlilliglini ve
penetrasyon derinligini arttirmasi sebebiyle Onerilmedigini vurgulamislardir.
Hatipoglu ve ark.!"”! Er,Cr:YSGG lazer uygulanan dis yiizeylerinin ve restoratif
materyallerin, yiizey 6zelliklerine baktiklar1 makalelerinde 2,5 Watt ve iizeri yiiksek
giic uygulanmasina bagli material yiizeyinde geri doniistimsiiz hasar meydana
geldigini bildirmislerdir. Hakki ve ark.!'*® Er,Cr:YSGG lazer H mod atim ayarmin S
mod atim ayarina gore, distasinin kaldirilmasi ve kok yiizeyinin diizenlenmesi i¢in
daha uygun oldugunu sdylemislerdir. Hakk1 ve ark."'4? diger bir makalesinde H atim
modlu Er,Cr:YSGG lazer kullaniminin sadece hiicre baglanmasi ve migrasyonu i¢in
degil, ayn1 zamanda hiicrelerin periodontal rejenerasyon saglayacak sekilde
farklilasmasina sebep oldugunu sdylemislerdir. Eriksson ve Albrektsson!*? sicaklik
artisina bagl kemik doku yaralanmasini arastirdiklar1 makalelerinde kemik sicakilig
47°C’nin lizerine ¢iktiginda hiicresel hasar sonucu kemik rezorpsiyonunun bagladigini
sdylemislerdir. Kimura ve ark.1*? 30 saniye boyunca uygulanan lazerin dis yiizeyinde
ortalama 12,6°C sicaklik artisina neden oldugunu bildirmislerdir. Bu degerinde doku
hasar1 meydana getirecek sicaklik artisinin c¢ok altinda oldugu goriilmektedir.
Gutknecht ve ark.'®® peridontal cep icerisindeki Er,Cr:YSGG lazerin RFPT 5-14
ucunun spesifik bakteriler {lizerine etkinligini degerlendirdikleri caligmalarinda
kullanilan ucun 6zel bir sekle sahip oldugunu, ucun yan kenarlar1 olmadig1 ve oldukca
esnek oldugundan dolay1 periodontal cebin dar kisimlarina daha iyi erisimi sagladigini
bildirmislerdir. Bu ug¢ sayesinde periodontal cep igerisinin diiz ve ayn1 zamanda 360
derece konik sekilde 1sinlanmasinin saglandigi, periodontal ligamentin hasar gérme
riskinin azaltildig1 ayn1 zamanda lazer giiciliniin agisal olarak verilmesinden dolay1 kok
ylizeyinde ve diseti yumusak dokularinda daha etkili oldugu ve bu sayede lazer
uygulanan bolgelerde periodontal patojenlerin sayisinda gii¢lii bir azalma goriildigiinii
bildirmislerdir. Bu bilgiler dogrultusunda bu ¢aligmada RFPT 5-14 ucu 30 saniye
stireyle 1.5 Watt, 30 Hz, 11% hava sogutmasi, 20% su sogutmasi, H-mod (atim

uzunlugu 140 us) parametrelerinde periodontal cep icerisine uygulandi.

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin periodonsiyum iizerine olan etkilerinin 12 aya
kadar siirebilecegi fakat SCD ve KAS degisikliklerinin 1-3 aylik dénemde
gerceklestigi bilinmektedir.1°7 193 Haffajee ve ark.!*? yapmis oldugu calismaya gore

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi 3. ayda klinik parametrelerde diisiis oldugu
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fakat 6. ve 9. ayda cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinliginin azaldigi,
mikrobiyal rekolonizasyonun tedavi sonrast 3. ayda bagladigi bildirilmistir. 2003
yilinda yayinlanan “Periodontal Idame” baslikl1 Akademi Raporuna gore periodontitis
gecmisi olan hastalarin randevular1 arasindaki 3 aylik siirenin periodontal idamenin
saglanmasi i¢in etkili oldugu yaymlanmistir.'®> Bu bilgiler dogrultusunda cerrahi
olmayan periodontal tedaviye ek olarak Er,Cr:YSGG lazer uygulanmasinin cerrahi
olmayan periodontal tedaviye gore tedavi etkinliginin farkin1 arastirmak amaciyla
hastalarin klinik verilerinin ve DOS 6l¢limlerinin yeniden degerlendirilme siiresi lazer

uygulanmasi sonrasi 1., 3. ve 6.ay olarak belirlendi.

Periodontal hastaliklar patolojik kosullar altinda pro-enflamatuvar aktiviteye dogru
yonlenmektedir. Her ne kadar kesin olaylar dizisi belirlenmemis olsa da,
periodontitiste meydana gelen enflamatuvar yikimin, bitisik dislerdeki biyofilmde
bulunan periodontal patojenlere kars1 immiin sistemin asir1 reaksiyona girmesi sonucu
meydana geldigi bilinmektedir.”” Meydana gelen bu enflamatuvar reaksiyonlar
zincirini uyaran en énemli pro-enflamatuvar sitokin IL-1p’dir.”"- 1% Yiiksek derecede
enflamatuvar bir sitokin olan IL-I1p gibi primer mediatorlerin uyarilmasi,
prostaglandin iireten kemotaktik sitokinler ve siklooksijenazlar olarak gorev yapan
kemokinler de dahil olmak iizere sekonder mediatorlerin iiretimini uyarir. Bu,
enflamatuvar yanitin olugsmasi bag dokusunu bozan enzimlerin indiiklenmesine ve
osteoklastik kemik rezorpsiyonunun meydana gelmesine yol agar.C7 197 199
Periodontal doku yikiminda etkinligi kanitlanan bir diger marker ise nétrofil kollejnaz
olarak da bilinen MMP-8’dir.(1- 20 Abe ve ark.®® caligmalarinda, periodontitiste
meydana gelen doku yikim mekanizmasinda bakteri lipopolisakkaritleri, IL-1B ve
MMP-8 arasinda dogrudan bir sinyal iletim yolu oldugunu kanitlamislardir. Bu
calismada uygulanan tedavi yontemlerinin periodontal dokularda meydana getirdigi
enflamatuvar cevap farkinin detayli degerlendirilebilmesi icin DOS igerisinde bulunan

IL-1B ve MMP-8 biyokimyasal markerlarina bakildi.

Hastalarin agiz bakimlarinin, kronik periodontitisin siddetinin ve tedavi sonuglarinin
degerlendirilmesi amaciyla PI,(3 GI,(>, SK, SCD ve KAS 6lgiilerek kaydedildi.
Kullanilan bu indeksler yaygin olarak kullanilmalar1 ve diger caligmalar ile

karsilastirma imkan1 vermelerinden dolayi tercih edildi.
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DOS, saglikli gingivada serum transudasi, periodontal hastalik durumunda periodontal
dokularm enflamatuvar eksudasi olarak tanimlanir.!>> 2°D° DOS igeriginin
biyokimyasal analizinin dis eti dokularinin enflamatuvar durumunu degerlendirmede
etkili bir yontem oldugu bilinmektedir.**> 2°Y DOS igeriginin toplanmas1 igin
literatiirde birkag¢ teknik tanimlanmistir. Bu teknikler arasindan en sik tercih edileni
emici kagit striplerin kullanilmasidir. Brill teknigi olarakta bilinen bu teknik kagit
striplerin cebin tabanina veya minimum diren¢ hissedilene kadar yerlestirilmesiyle
gerceklestirilir. !> Her teknigin kendi icinde avantajlar1 ve dezavantajlari oldugundan
bu calismada hizli ve kolay kullanilabilir olmasi, ayr1 ayr1 bolgelere uygulanabilmesi
ve dogru kullanildiginda en az travma yaratan yontem olmasi sebebiyle emici kagit

stripler kullanildu.

DOS igerisindeki mediatorlerin kesin ol¢iimiinde igerigindeki sitokin seviyelerinin
diisiik ve numune hacimlerin kii¢iik olmasi sebebiyle hassas yontemler kullanmak
gereklidir. Bu amag¢ dogrultusunda Bioassay, Radioimmunoassay (RIA) ve ELISA
yontemleri sitokinleri saptamak ve 6lgmek icin kullanilmaktadir.?*® Arastirmacilar
arasinda en ¢ok tercih edileni ise ELISA yontemidir.(16% 165 205.209) By calismada IL-
1B ve MMP-8 total miktarlarinin tespitinde DOS hacimlerinin sinirli olmasi sebebiyle
hassas Olciimlere ihtiya¢ duyuldugundan toplanan o6rnekler ELISA yontemiyle
olciildii. Hou ve ark.?°” orta ve siddetli periodontitis hastalarinda DOS’da IL-1p
seviyelerine baktiklar1 ¢alismalarinda, DOS igerisindeki IL-1f total miktarinin, DOS
IL-1P konsantrasyonuna gore periodontal hastaligin klinik durumu ile yiliksek derecede
iligkili oldugunu sdylemislerdir. DOS hacminin sadece inflamasyondan degil, travma
ve tekrarli alimlardanda etkilendiginden bu calismada IL-1B ve MMP-8 total

miktarlar1 degerlendirildi.

Literatiir incelendiginde, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan
Er, Cr; YSGG lazer uygulamasinin bu ¢alismada kullanilan klinik ve biyokimyasal
parametreler {lizerine etkisini arastiran mevcut bir ¢alisma olmadigi gozlendi. Bu
sebeple bu caligmanin  sonuglarini  birebir  karsilagtiracagimiz  ¢alisma
bulunmamaktadir. Fakat literatiirde lazer destekli cerrahi olmayan periodontal tedavi
tiirlerini arastiran arastirmacilar mevcuttur. Bu ¢alismalarin dizaynlari, kullanilan lazer
tiirti, takip siireleri, degerlendirilen klinik ve biyokimyasal parametreler ile ilgili

bilgiler Tablo 5.1°de yer almaktadir. Yapilan diger lazer destekli cerrahi olmayan
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periodontal tedavi ¢aligmalari 15181nda bu ¢alismada kullanilan klinik ve biyokimyasal

parametreler karsilastirilacaktir.
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Tablo 5.1.Karsilastirilan Arastirmalar

Arastirmacilar

Arastrima
Sigara/Sistemik
Periodontal
Durum

Lazer Dalga
Boyu

Lazer

Parametreleri

Klinik
Biyokimyasal

Lazer
uygulanma
zamani

Ertugrul ve ark.
Split-mouth

13/13
)/ 0)

13 Kronik Periodontitis /

13 Generalize Agresif Periodontitis

Diyod
Er, Cr; YSGG
940nm
2,780nm
Er, Cr;YSGG: Z-6 tip,
1.5 W (150 mJ),10 Hz,
65% Hava, 55% Su,
H mod, 140 ms atim siiresi,
15 J/em?
Diyod:

1.5 W, Atim siiresi 20 ms,
Atim uzunlugu 20 ms,
iletim 20s/cm?

13.5 J/cm?

Pi, GI, SCD,KAS,SK

IL-1B
Human B- defensin-1

Cerrahi olmayan periodontal tedavi

+ Lazer

Diyot lazer:

Cerrahi olmayan periodontal tedavi
ile ayni1 seansta ve cerrahi olmayan

periodontal tedaviden 6nce

Er,Cr:YSGG lazer:

Cerrahi olmayan periodontal tedavi

ile ayn1 seansta

{00t et Cerrahi olmayan periodontal tedavi

Takip Siiresi

(baslangic -1ay)
1 ay

Ustiin ve ark.
Randomize,
Paralel

20/20
G/ 6)

Kronik Periodontitis (orta)
Er, Cr; YSGG
2,780nm

RFPT 5-14 tip

1.5W,
30 Hz,

15% Hava,

15% H,O
H mod

140 ms atim siiresi

? J/em?

Pi, GI,SCD,KAS

IL-1B,IL-6,
IL-35
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
+ Lazer
Ilk seanstan 1 hafta sonra

Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
(baslangig- 1.-3.-6. ay)
6 ay

65



Tablo 5.1.Devam

Arastirmacilar
Arastrima
Dizaym

Sigara/Sistemik
Periodontal

Lazer Dalga
Boyu

Lazer
Parametreleri

Klinik
Parametreler
Biyokimyasal
Parametreler

Deney grubu

Lazer
uygulanma
zamanli

Kontrol grubu

Takip Siiresi

Eltas ve ark.
Randomize,
Split-mouth,

20
)/ ()

Kronik Periodontitis
(orta)
Nd: YAG lazer
1,064 nm

1W,
10 Hz.
100 mJ,
200 pum fiber ¢ap1
? J/em?
120 saniye
Pi, Gi, SCD, KAS

IL-1B
MMP-8

Cerrahi olmayan
periodontal tedavi +
Lazer
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
ile ayn1 seansta
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
(baslangic -3.-9.ay)
9 ay

Qadri ve ark.
Randomize,
Split-mouth

30
/()

Kronik Periodontitis
(orta ve ileri)
Nd: YAG lazer
1,064

4W,
50 Hz.
80 mJ,
600 pm fiber ¢ap1
1,430 W/cm?
60-120 saniye
Pi, G, SCD

IL-1B, IL-4,
IL-6,IL-8
MMP-8
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi +
Lazer
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
ile ayn1 seansta
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
(baslangig -1.hafta-

3.ay)
3ay

Saglam ve ark.
Randomize
Paralel

15/15
G/ 6)

Kronik Periodontitis
(orta)
Diyot
940

300 pm fiber ¢ap1
15 J/em?
20 saniye
Pi, Gi, SCD, KAS,SK

IL-1B,IL-6,IL-8
MMP-1,MMP-8,
TIMP-1
Cerrahi olmayan
periodontal tedavi +
Lazer
flk seanstan 1 hafta
sonra

Cerrahi olmayan
periodontal tedavi
(baslangig- 1.-3.-6.ay)
6 ay
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Tablo 5.1.Devam

Arastirmacilar Dereci ve ark. Ge ve ark. Kelbauskiene Magaz ve ark.
ve ark.
Arastrima Randomize, Randomize, Randomize Randomize
Dizayni Paralel Split-mouth Split-mouth, Split-mouth,
Cift-kor
30/30 31 30 30
Sigara/Sistemik /() )/ () )/ () (+4 hasta) / (-)
Periodontal Kronik Kronik Kronik Kronik
Durum Periodontitis Periodontitis Periodontitis Periodontitis
(orta ) (orta ve ileri) (orta) (orta)
Er,Cr; YSGG  Er,Cr; YSGG  Er,Cr; YSGG  Er, Cr; YSGG
Lazer Dalga 2,780nm 2,780nm 2,780nm 2,780nm
Lazer RFPT 5-14 RFPT 5-14 9mmZ-6tip 9 mm Z-6 tip
Parametreleri 1.5W, 30 Hz 1.25 W, 30 Hz 1 watt, 20 Hz 1 watt, 20 Hz
11 % hava, H mod 140-200 ps 140-200 ps
20 % H»0 60us atim siiresi atim stiresi atim stiresi
H-Mod 25 mL/dk H»0 10% hava 10% hava
140us atim ? J/em? 15% H20 15% H>0
siiresi 600 pm 600 um
? J/em? ? J/em2 60 saniye
? J/em?
Klinik Pi,SCD, SK, SCD,KAS,SK PI, SCD,SK, Pi, SK, SCD,
Parametreler KAS, KAS, CD KAS, CD
Halitozis (cekilme
derinligi)
Deney grubu Cerrahi Cerrahi Cerrahi Cerrahi
olmayan olmayan olmayan olmayan
periodontal periodontal periodontal periodontal
tedavi + tedavi + tedavi + tedavi +
Lazer Lazer Lazer Lazer
Lazer Cerrahi Ilk seanstan 2 llk seanstan 2  Ilk seanstan 2
uygulanma olmayan hafta sonra hafta sonra hafta sonra
zamani periodontal
tedavi ile ayni
seansta 7 giin
iginde 3 defa
Kontrol grubu Cerrahi Cerrahi Cerrahi Cerrahi
olmayan olmayan olmayan olmayan
periodontal periodontal periodontal periodontal
tedavi tedavi tedavi tedavi
Takip Siiresi (baslangic- (baslangig - (baslangig - (baslangig-
1.-3.-6. ay) 6. hafta -3.ay)  2.-3.-6.-12.ay) 6. hafta-6.ay)
6 ay 3ay 12 ay 6 ay



Kronik periodontitisli hastalarda, oral hijyen egitimi, dis yiizey temizligi ve kok yiizey
diizlestirmesi sonras1 PI, GI, SCD, KAS ve SK gibi klinik parametrelerde belirgin
iyilesme saglandigi yapilan calismalarla kamtlanmistir.7> 197 189 Molar olmayan
dislerin cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrast SCD ve KAS degerlerininin
incelendigi bir derlemede, baglangic SCD 4-6 mm oldugunda cerrahi olmayan
periodontal tedavi sonrasi ortalama cep derinliginde azalmanmn 1,29 mm, klinik
atasman seviyesi kazancinin 0,55 mm oldugu bildirilmistir. Bu ortalama SCD
degerleri 0,30 ile 2,1 mm arasinda olup takip siiresi 1 aydan 68 aya kadar degisen
caligmalarin sonuglarindan elde edilen verilerdir. Ayni sistematik derlemenin KAS
verileri ise 0,07 mm klinik atasman kayb1 ve 1,20 mm klinik atasman kazanc1 arasinda
degismektedir.'®”? Bu calismada cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanan
kontrol ve lazer grubunun tim klinik parametrelerinde literatiirle uyumlu olarak

istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma meydana geldi.

Ustiin ve ark.('®> yaptiklari paralel dizaynl ¢alismada Er,Cr; YSGG lazer uygulanan
ve uygulanmayan grup PI, Gi, SCD ve KAS parametrelerinde baslangica gore tedavi
sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlaml diizeyde diizelme oldugunu Pi,
SCD ve KAS degerlerinde gruplar arasi1 degerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmadigini, Gi degerlerinde Er,Cr; YSGG lazer uygulanan grupta 1. ve 3.

aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma meydana geldigini bulmusglardir.

Ertugrul ve ark.(!®Y split-mouth dizayna sahip calismalarinda kronik periodontitis
grubunun Er,Cr; YSGG lazer uygulanan ve uygulanmayan alt gruplarinda PI,GI, SCD,
KAS ve SK degerlerinde 1. ayda baslangica gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma
meydana geldigini fakat Er, Cr; YSGG lazer uygulanan ve uygulanmayan alt gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir.

Dereci ve ark.'%® paralel ¢ift-kér dizaynli ¢alismalarinda Er,Cr; YSGG lazer
uygulanan ve uygulanmayan grup parametrelerinde baglangica gore tedavi sonrasi 1.,
3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde diizelme oldugunu, lazer
uygulanan grupta lazer uygulanmayan gruba gore tedavi sonrast SCD’de 1. ayda ve
SK'da tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugunu

bildirmislerdir.
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Ge ve ark.1%” split-mouth deney dizaynina sahip furkasyon problemi olan molar
dislerde Er,Cr; YSGG lazerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye gore klinik
etkinliklerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, her iki gruptada SCD,KAS ve SK
degerlerinde baslangica gore tedaviden sonra 6. ve 12. haftalarda anlamli derecede
azalma oldugunu, lazerle tedavi edilen grupta SCD'nin azalmasinin, hem 6. hem de 12.
haftada kontrol grubundan daha fazla oldugunu, KAS degerlerinin, 6. ve 12. haftalarda
iki grup arasinda anlamli fark gostermedigini, lazerle tedavi edilen grupta SK alanlarin

yiizdesinin 6. ve 12. haftalarda anlamli derecede diisiik oldugunu bildirmislerdir.

Magaz ve ark.!”V split-mouth deney dizaynina sahip ¢alismalarinda, Pi, SCD, ve SK
degerlerinde Er,Cr; YSGG lazerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak
uygulandig1 ve uygulanmadigi grupta baslangica gore 6. hafta ve 6. ayda anlamlh
diizeyde azaldigin1 fakat gruplar arasinda fark olmadigini, KAS kazanicinin lazer
uygulanmayan grupta lazer uygulanan gruba gore 6. haftada anlaml diizeyde arttigini

bu artigin 6. ayda devam ettigini bildirmislerdir.

Kelbauskiene ve ark.'*? split-mouth dizayna sahip tek koklii dislerde Er,Cr; YSGG
lazerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye gore ek klinik etkinliklerini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, PI degerlerinin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini, SK yiizdelerinin
her iki gruptada tedavi sonrasinda azaldigini, 12. ayda lazer ile tedavi edilen grupta
istatistiksel olarak anlamlilik oldugunu, SCD ve KAS degerlerinde lazer ile tedavi
edilen grupta tedavi sonrasi, 2, 3, 6 ve 12 aylarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

SCD azalma ve KAS’de kazang oldugunu bildirmislerdir.

Bu arastirmada SCD, KAS, PI verilerinde lazer ve kontrol gruplari arasinda
istatistiksel diizeyde anlamli farklilik bulunmazken, lazer grubunda kontrol grubuna
kiyasla GI verilerinde 1. ve 3.aylarda, SK verilerinde 1. ayda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde azalma gdzlendi. Elde edilen bu sonug¢ GI verilerinde Ustiin ve
ark.!%9 caligmalariyla, SK verilerinde Dereci ve ark.('®®), Ge ve ark.!'®?), Kelbauskiene
ve ark? calismalariyla benzer bulundu. Er,Cr:YSGG lazer ile yapilan diger klinik
caligmalarin sonuglarimin farklilifinin arastirma populasyonu, Orneklerin alindig
bolge, uygulanan lazer parametreleri, kullanilan lazer ucu, lazerin uygulandigi giin

say1st gibi farkliliklardan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.
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Literatiir incelendiginde periodontal dokularin saglikli oldugu durumda DOS
hacminin minimum diizeyde oldugu, periodontal dokularda iltihabin artmasiyla DOS
hacminin de arttigi goriilmektedir.'*> 2%-219 By ¢aligmada periodontal dokularda
iltihabin ¢oziilmesiyle DOS hacmi degerleri grup i¢i degerlendirmelerde hem kontrol
hem lazer grubunda baslangi¢ verilerine gore 1.,3. ve 6. ay degerlerinde istatistiksel
olarak anlaml1 azalma gosterdi. Gruplar aras1 degerlendirmede ise istatsitiksel diizeyde
anlamli bir farklihk gozlenmedi. Literatiirdeki diger c¢alismalarin sonuglari
incelendiginde bu calismada elde edilen bulgulara benzer sonuglar elde edildigi
gortldii. Literatiirde Er,Cr:YSGG lazerin biyokimyasal parametreler {izerinde
etknligini degerlendiren az sayida calisma olmasi nedeniyle bu arastirma dizaynina
uygun diger lazer tiirlerini igeren ¢alismalar da ele alindi. Eltas ve ark.?% cerrahi
olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Nd: YAG lazerin biyokimyasal
markerler tizerine olan etkisini arastirdiklari split-mouth dizayna sahip ¢alismalarinda,
DOS hacmi 3. ve 9. ay degerlerinde tedavi 6ncesi degerlerine gore anlamli diizeyde
azalma meydana geldigini bildirmislerdir. Qadri ve ark.?') cerrahi olmayan
periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Nd: YAG lazerin biyokimyasal markerler
tizerine olan etkisini arastirdiklar1 split-mouth dizayna sahip g¢alismalarinda, DOS
hacmi verilerinde lazer grubunda 1. hafta ve 3. ay degerlerinde tedavi 6ncesi degerlere
gore anlaml1 diizeyde azalma meydana geldigini, yalnizca cerrahi olmayan periodontal
tedavi uygulanan grupta tedavi dncesi degerlere gore 1. hafta degerlerinde artma, 3. ay
degerlerinde azalma meydana geldigini fakat bu degerlerin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde olmadigim bildirmislerdir. Saglam ve ark.?%) cerrahi olmayan periodontal
tedaviye ek olarak uygulanan diyot lazerin klinik ve biyokimyasal markerler lizerine
olan etkisini arastirdiklar1 paralel dizayna sahip ¢alismalarinda, DOS hacmi
verilerinde baslangi¢c degerlerine gore 1., 3. ve 6. ay degerlerinin azaldigini fakat grup
ici ve gruplar arasi degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
bildirmislerdir. Ertugrul ve ark.1%¥ kronik ve generalize agresif periodontitis hastalari
dahil ettikleri cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan diyot ve
Er,Cr:YSGG lazerlerin biyokimyasal markerler {lizerine olan etkisini arastirdiklari
split-mouth dizayna sahip ¢alismalarinda, kronik periodontitis grubunun Er,Cr:YSGG
lazer uygulanan ve uygulanmayan alt gruplarinda DOS hacmi 1. ay degerlerinde
tedavi Oncesi degerlerine gore anlamli diizeyde azalma meydana geldigini fakat Er,
Cr; YSGG lazer uygulanan ve uygulanmayan alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir. Ustiin ve ark.!®® cerrahi olmayan
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periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Er, Cr; YSGG lazerin klinik ve biyokimyasal
markerlar lizerine olan etkisini arastirdiklar1 paralel dizayna sahip ¢aligmalarinda DOS
hacmi verilerinde baslangi¢ degerlerine gore 1., 3. ve 6. ay degerlerinin azaldigin1 fakat

gruplar arasi degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir.

IL-1B, hiicre ¢ogalmasi, farklilasmasi, apoptozis ve periodontitisin patofizyolojisinde
rol oynayan enflamatuar yanitin en énemli mediatdrlerindendir.?!? Yapilan calismalar
DOS’daki IL-1p seviyelerinin inflamasyonun siddetine bagli oldugunu, saglikli
bireylerin DOS IL-1B seviyelerinin periodontitisli bireylerden daha diisiik diizeyde
oldugunu ve cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi1 gingivitisi ve periodontitisi
olan bireylerde bu seviyenin diistiigiinii gostermektedir.?'*2!® Bu ¢alismada
periodontal dokularda inflamasyonun siddetinin azalmasiyla DOS IL-1f total miktar
degerlerinin grup ici degerlendirmelerde hem kontrol hem lazer grubunda IL-1p total
miktar verilerinde baslangi¢ degerlerine gore tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda, tedavi
sonrasi 1. aya gore 3. ve 6. ayda; tedavi sonrasi 3. aya gore 6. ayda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde azalma gozlendi. Gruplar aras1 degerlendirmede ise istatistiksel
diizeyde anlamli bir farklilik gozlenmedi. Literatiir incelendiginde Eltas ve ark®% IL-
1B DOS seviyelerinin 3. ve 9. ay degerlerinde tedavi 6ncesi degerlerine goére anlaml
diizeyde azalma meydana geldigini, gruplar arasi1 karsilastirmada Nd: YAG lazer
uygulanan grupta daha fazla azalma meydana gelsede bu azalmanin istatistiksel olarak
anlaml1 olmadigini bildirmislerdir. Qadri ve ark ?'V IL-1p. DOS seviyelerinin 1. hafta
degerlerinde, sadece cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanan grupta istatistiksel
olarak anlamli olmayan bir artis meydana geldigini, ND: YAG lazer uygulanan grupta
istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde bir azalma meydana geldigini bildirmiglerdir. Ayni
caligmanin 3. ay degerlerinde baslangic degerlerine gore azalma meydana gelsede bu
azalmanin grup i¢i ve gruplar arasinda anlamlilik diizeyinde olmadiginm
bildirmislerdir. Saglam ve ark.%® IL-1p. DOS verilerinde baslangi¢ degerlerine gore
1., 3. ve 6. ay degerlerinin baglangica gore azaldigin1 fakat grup i¢i ve gruplar arasi
degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir. Ertugrul ve
ark.'%Y kronik periodontitis grubunun Er,Cr:YSGG lazer uygulanan ve uygulanmayan
alt gruplarinda DOS igerisindeki IL-13 konsantrasyonunun 1. ay degerlerinde tedavi
oncesi degerlerine gore anlamli diizeyde azalma meydana geldigini, gruplar arasi
karsilastirmada Er,Cr; YSGG lazer uygulanan alt grubunda Er,Cr; YSGG lazer

uygulanmayan alt grubuna ve diyot lazer uygulanan ve uygulanmayan alt gruplarina
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gore DOS igerisindeki IL-1p konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamli bir
azalma meydana geldigini bildirmislerdir. Ustiin ve ark.('®> IL-1B. DOS verilerinde
baslangi¢ degerlerine gore 1., 3. ve 6. ay degerlerinin azaldigini fakat gruplar arasi
degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigmi bildirmislerdir. Bu
calismanin DOS IL-1pB total miktar verilerinin sonuglar1 Eltas ve ark.?%Y, Qadri ve
ark.C), Saglam ve ark.?%; Ustin ve ark.'®® calismalariyla uyumluluk
gostermektedir. Bu ¢alismalardan farkli olarak Ertugrul ve ark.!9’nin kontrol ve lazer
grubu arasinda IL-1PB verilerinde anlamli farklilik bulmasimin sebebinin DOS
igerisindeki IL-1B total miktar wverileri yerine konsantrasyon verilerinin

degerlendirilmesinden kaynaklandig: diistintilmektedir.

MMP-8, hastalikli periodontal dokuda ve DOS’da bulunan en yaygin MMP'dir ve
ilerleyen periodontal yikim sirasinda, dis eti ve periodontal ligament kollajenlerinin
yikimina sebep olan kollejanazdir.®® Yapilan ¢alismalar MMP-8'in toplam kollajenaz
aktivitesinin ilerleyen periodontal hastalik durumunda stabil periodontal duruma gore
daha yiiksek oldugunu, aktif hastalik ilerlemesinin tespiti i¢in tarama testi olarak
kullanilabilecegini gostermektedir.!®% 217 Literatiir incelendiginde. Eltas ve ark.?%)
MMP-8 DOS seviyelerinin 3. ve 9. ay degerlerinde tedavi oncesi degerlerine gore
anlaml diizeyde azalma meydana geldigini, gruplar arasi karsilastirmada Nd: YAG
lazer uygulanan grupta daha fazla azalma meydana gelsede bu azalmanin istatistiksel
olarak anlaml1 olmadigini bildirmislerdir. Qadri ve ark.?! MMP-8 DOS seviyelerinin
1. hafta degerlerinde, sadece cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanan grupta
istatistiksel olarak anlamli olmayan bir artis meydana geldigini, ND: YAG lazer
uygulanan grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir azalma meydana geldigini
bildirmiglerdir. Ayni ¢caligmanin 3. ay degerlerinde baslangi¢ degerlerine gére azalma
meydana gelsede bu azalmanin grup i¢i ve gruplar arasinda anlamlilik diizeyinde
olmadigmi bildirmislerdir. Saglam ve ark.?°® MMP-8 DOS verilerinde baslangic
degerlerine gore 1., 3. ve 6. ay degerlerinin baslangica gore azaldigini, diyot lazer
uygulanan grupta 1. ay degerlerinde, yalnizca cerrahi olmayan periodontal tedavi
uygulanan gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugunu bildirmislerdir.
Bu c¢alismada kontrol ve lazer grubunun grup i¢i ve gruplar aras1 DOS igerisindeki
MMP-8 total miktarinin karsilagtirilmasinda baslangig, 1., 3., ve 6. ay verileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark yoktu. Bu sonug Eltas ve ark@), Qadri ve

ark.?'D Saglam ve ark.?%® calismalariyla farklilik gostermektedir. Bu farkliligin
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uygulanan lazer cinsinden kaynaklandigi disiiniilmektedir Literatiirde bu sonucu
karsilastirabilecegimiz Er,Cr:YSGG lazer ile MMP-8 DOS total miktarini arastiran

baska bir ¢alismaya rastlanilmamaistir.

Er,Cr:YSGG lazerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye olan yararli etkisinin
altinda yatan c¢esitli mekanizmalar 6ne siirilmiistiir. Birincisi Er,Cr:YSGG lazer su
molekiilleri ve hidroksil radikali tarafindan absorbe edilmesidir. Bu sayede
hidroksiapatit iceren (mine, sement, dentin ve kemik) kompozit dokularin etkili
ablasyonunu ve distaginin i¢ bilesenleri ile reaksiyona girerek distasini etkili bir

(14,113, 116, 140, 142, 149-151) linej olarak foto-termal etkilerle

sekilde kaldirabilmeyi saglar.
yumusak dokulart minimum hasar ve diislik enflamatuvar yanit olusturarak dogrudan
ve kolayca buharlastirir.!* 7> 145 Uciincii olarak lipopolisakkaridler tarafindan
kullanilan 151k frekansinin yliksek emilim katsayis1 ve periodontal enfeksiyonun en
onemli periodontopatojenik bakterileri, P. gingivalis ve A. actinomycetemcomitans
tizerinde etkili olmalar1 sebebiyle Onemli bir bakterisidal etkiye sahip oldugu
gosterilmistir.!>® Son olarakta periodontal ligament fibroblast atasmani i¢in uyumlu
bir yiizeyin olusturulmasinda etkili oldugu, periodontal rejenerasyon i¢in 6nemli olan
hiicrelere farklilasabilecek hiicre sayismi arttridign goriilmektedir.(!*7> 218 Fakat,
calismalarin ¢cogunun sadece belli bir enerji yogunlugu doku etkilesimi egrisi {istiinde
olduguna dikkat etmek gerekmektedir. Er,Cr:YSGG lazerlerin sadece ylizeyel

tabakadan emildigi unutulmayip,!? * 21 hangi amacla kullanilmas1 planlaniyorsa

lazer parametrelerinin o amaca uygun belirlenmesi gerekmektedir.

Bu aragtirmada cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan
Er,Cr:YSGG lazerin klinik ve biyokimyasal parametreler iizerine etkisi incelenip,
Er,Cr:YSGG lazerin GI ve SK klinik parametreleri iizerinde gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli fayda sagladig1, ancak biyokimyasal parametreler ve SCD, KAS, Pi
klinik parametreleri iizerinde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde
degisiklige neden olmadig1 gézlenmistir. Cikan bu sonug, kullanilan lazer dozunun ve
enerji yogunlugunun, kullanilan ucun, lazerin uygulanma sayisinin ve deney
dizayninin ¢aligmanin sonuglarini yonlendirmede etkili oldugunu diistindiirtmektedir.
Lazer grubunun kontrol grubuna kiyasla GI ve SK klinik parametrelerinde istatistiksel
olarak anlamli diizeyde azalma gdstermesi, diger klinik ve biyokimyasal
parametrelerde belli zaman dilimlerinde istatistiksel diizeyde olmasada lazer grubunun
kontrol grubuna kiyasla az olmasi1 bu diisiinceyi destekler niteliktedir. Elde edilen
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sonuclarin literatiirdeki bazi ¢alismalar ile farkli olmasi kullanilan lazerin cinsinden,
calisma gruplarinin ozelliklerinden, Ornekleme metodundaki degisikliklerden ve

ornekleme sayis1 gibi farkliliklardan kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir.

Er,Cr:YSGG lazerler yumusak ve sert dokularda, kok yiizey diizlestirmesi ve dis yiizey
temizligi islemlerinde giivenle kullanilmakta ve arastirilmaktadir. Bu aragtirmanin
siirlar1 igerisinde cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak ideal bir
Er,Cr:YSGG lazer uygulanmasinin heniiz mevcut olmadig: goriilmektedir. Gelecekte
lazer destekli cerrahi olmayan periodontal tedavinin eksikliklerini giderecek ¢ok

merkezli yiiriitiilen randomize kontrollii klinik ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kronik periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak
uygulanan Er,Cr:YSGG lazer tedavisinin; hastalarin klinik periodontal parametreleri
(PI, GI, SCD, KAS, SK), DOS hacmi ve DOS’daki IL-1B ve MMP-8 diizeyleri iizerine
etkisinin 6 aylik klinik ve biyokimyasal takip siirecinde incelenmesi ile asagidaki

sonuclara ulasildi.

1- Tiim hastalarda her iki grupta 1. ay, 3. ay ve 6. ay degerleri baglangi¢ degerleri
ile kiyaslandiginda klinik parametreler (Pi, GI, SCD, KAS, SK) ve DOS hacmi
verilerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma gozlendi.

2- Lazer ve kontrol gruplari aras1 degerlendirmede hastalarin PI, SCD, KAS ve
DOS hacmi verilerinde herhangi bir zaman diliminde istatistiksel olarak anlaml
diizeyde degisiklik gozlenmezken, Lazer grubunda kontrol grubuna kiyasla Gi
verilerinde 1. ve 3. aylarda, SK verilerinde 1. ayda istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde
azalma gozlendi. GI ve SK verilerindeki bu fark Er,Cr:YSGG lazerin dokular iizerinde
anti-enflamatuvar etkisi olabilecegi diisiiniilebilir.

3- DOS IL-1p total miktarlarinin grup i¢i degerlendirmesinde her iki grupta ve
her zaman diliminde istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde azalma gozlendi. DOS IL-1f
total miktarinin gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlaml diizeyde
degisiklik gozlenmedi.

4- DOS MMP-8 total miktarinin grup i¢i ve gruplar aras1 degerlendirmesinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degisiklik gézlenmedi.

5- Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Er,Cr:YSGG
lazerin herhangibi bir yan etkiye neden olmadig1 gozlendi.

6- Bu ¢alismadan elde edilen bulgular dahilinde kronik periodontitisin tedavisine
ek olarak uygulanan Er,Cr:YSGG lazer tedavisinin klinik olarak enflamasyonun

azaltilmasina olumlu faydalar1 oldugu sonucu elde edildi.
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e CE isareti tagimayan klinik arastrma amagh cihazin  arastinma  haricinde

kullamlmamasi,
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«  Goniilliilerden alman ve {ilke disina gikanlacak olan numuneler igin biyolojik materyal
ransfer formunda belirtilen sartlann yerine getirilmesi,

=  Arasirmanin  baslamamasi, iptali veya sonlandinimasi halinde tarafimiza bilgi
verilmesi,

s Arastirma siiresince ortaya gikan advers olaylann/etkilerin tarafimiza bildirilmesi,

®  Amstnmamn Helsinki Bildirgesi'nin son metni, Iyi Klinik Uygulamalar flkeleri ve

ilgili mevzuata uygun olarak yliriitiilmesi,

=  Arastrmada kullamilan her tirli arastrma {iriindniin ve firiinlerin kullamilmasina
mahsus her tiirli malzeme ile muayene, tetkik, tahlil ve tedavilerin bedeli igin
goniilliiden herhangi bir {icret talep edilmemesi,

= Arastirmaya ait yillik bildirim formunun diizenli olarak Kurumumuza gonderilmesi,

o Sorumlu aragtirmaci olarak yazimizin bir &meginin ilgili etik kurula iletiimesi
hususlaninda bilgilerimzi ve geregini rica ederim.

Dr. Asim HOCAOGLU
Kurum Basgkan a.
Daire Baskam
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EK-3 Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu

Tarih: 22.08.2017 Versiyon No: 3 Sayfa:

BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR
FORMU

Ganidllindn Protokol Numarasi:

1. Arastirmayla ligili Bilgiler:

a. Arastirmanin Adi: Krenik Periodontitisli Bireylerde Erbium, Chromium: Ytrium-
Seandium-Gallium-Garnet (Er,Cr: YSGG) Lazerin Klinik ve Biyokimyasal
Etkinliginin Degerlendirilmesi.

b, Arastrmanin igerigi: Bu aragtirmada Erbium, Chromium: Ytrium-Scandium-Gallium-
Garnet (Er,.Cr: YSGG) lazerin kronik periodontitisli bireylerde cerrahi
olmayan periodontal tedaviye ek clarak kullamidiginda periodontal doku
sagilifini ne kadar degistirdigi degerlendirilecektir.

¢. Arastrmanin Amaci Bu arastirmamin amaci kullanilan Erbium, Chromium: Ytrium-
Scandium-Gallium-Garnet (Er,Cr: ¥5GG) lazerin cerrahi  oclmayan
periodontal tedaviye ek bir katkisimin olup olmadiginin arastinlmasidir.

d. Aragtirmanin Nedeni:
( ) Bilimsel arastirma
[ %) Tez calismasi
e, Arastirmanin Ongorilen Siresi: 18 ay
f.  Arastirmaya Katilmasi Beklenen Gondlld Sayisi: 30
g. Arastirmada lzlenecek Deneysel Islemler:

Calismaya Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesime tedavi amaciyla bagwuran
kronik periodontitis teshisi konan calismaya dahil edilme ve edilmeme kriterlerine
bakilarak uygunluguna karar verilen 30 gonilli dahil edilecektir.

Arastirmaya dahil olan gonillalere agiz hijyen egitimi verilecek ardindan ganiilliilerin
rutin periodontal muayeneleri yapilacaktir. Tek kérliiin saglanmast igin yapilacak
muayeneler ve tutulacak tedavi kayitlar Yrd. Dog. Dr. Mikerrem HATIPOGLU tarafindan
yapip periodontal tedavilere Ars. Gér. Dt. Dilara SEZEN tarafindan devam edilecektir.
Yapilacak rutin muayene islemleri plak indeksi dlgiimii (Silness-LGe), cep derinligi &lglmii,
atagman seviyesi olglimd, ginglval Indeks Blgiimi (Loe-3ilness), sondlamada kanama, dislerin
mohilitelerinin  dlclimii, halitazis kaydindan  olusmaktadir,  Goniillilerin periodontal
muayeneleri yapildiktan sonra ayni seans galigmaya dahil edilecek dislerinden biyokimyasal
analizleri icin dis eti olugundan steril filtre kafitlan ile (Periopaper) diseti oluu snisi (DOS)
toplanacaktir. DOS toplanmasi iglemi ilgili dis pamuk tamponlar ile tikrikten izale edildikten
sonra steril bir periopaper cep icerisine hafif bir direng hissedilinceye kadar yerlestirilip 30
saniye boyunca DOS swisini toplamasi seklinde gergeklestirilmektedir ve invaziv bir iglem
degildir. (Her bir numune ortalama 2-5 pl swi igerir). Toplanan swi periotron 8010 cihazi ile
miktan dlgtilditkten sonra steril eppendorf tiiplerinde analiz edilecegi giine kadar -20°C de
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Tarih: 22.08.2017 Versiyon No: 3 sayra;

saklanacaktir. Degerlendirilmesi planlanan biyokimyasal parametreler sunlardir: TNF-a, IL-1p,
IL-6, IL-8, MMP-1, MMP-8, TIMP-1, PGE2, VEGF. Orneklerin alindifii seansta géniillilerin
rutin cerrahi olmayan periodontal tedavilerine Ars. Gér. Dt. Dilara SEZEN tarafindan
ultrasonik cihaz ve el aletleri yardimiyla baslanacaktir. Ultrasonik cihaz ve el aletleri ile digin
yuzeyindeki supragingival ve subgingival bakteriyel plagin ve distaslarinin uzaklagtinlmas: ve
hastaliklh  sementin  kaldinimast Islemleri vapilacaktr. ikinci seans bir hafta sonra
gerceklestirilecek, ganillilerin cerrahi olmayan periodontal tedavilerine ultrasonik cihazlar
ve el aletleri yardimyla dis etindeki 6demin gegmesi sonucu ortaya gikan digtaglaninin
termizlenmesiyle devam edilecektir, Bu islem sonrasinda her g@nillinin agiz igi sag-sol yanm
cene olmak izere 2 gruba aynlacaktir, Gruplann secimifsag-sol yanm gene] yazi-tura
randomizasyonuyla yapilacaktir.

1.grup sadece cerrahi clmayan periodontal tedaviyle tedavi edilecek,

2.grup cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak Er,Cr¥5GG lazer tedavisiyle
tedavi edilecektir.

2. pruba cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi Er,Cr:YSGG lazer bu islem igin
tasarlanmis RFPT 5-14 mm ucunun galigmaya dahil edilecek diglerin periodontal cebinin en
derin noktasina yerlestirilip, ucun dig ylizeyine paralel tutulup sirkiilasyon hareketiyle apikal
yénden koronel yine hareketlendirilmesiyle uygulanacaktir. Anlatilan islem invaziv bir islem
degildir. Bu islem icin @nerilen lazer parametreleri 1.5 Watt, 30 Hz, %11 air, %20 H20, H-
modelatim uzunlufu:140us) olarak verilmektedir,

Gonilliler 1. 3. ve 6. ay kontrole cafinlacaklardir. Her gondlliindn kontrol
seanslarinda test ve kantrol gruplaninda klinik élciimleri ve biyokimyasal dlgiimleri yukanda
anlatildig gibi tekrarlanacaktir,

Alinan 8rnekler Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiitesi Mikrobiyoloji Anabilim
dalinda Yrd. Doc. Dr. Rasih FELEK tarafindan degerlendirilecaktir.

2. Gandlliinin Uygulama Sirasinda Karsilasabilecegi Riskler ve Rahatsizliklar:

Yukarida agiklanan arastirma sirasinda uygulanacak olan islemlerinin (muayene, drnek
toplanmasi, cerrahi olmayan periodontal tedavi ve uygulanacak lazer tedavisinin} bilinen bir
riski bulunmamaktadir.

3, Gandlliler lgin Arastirmadan Beklenen Yarar:

Yapilan muayene sonucunda diseti hastalfi tespit edilen géniillilerimizin tedavilerl
gergeklastiriimis olacaktir,
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4, Génillinin sorumluluklar:

Ganiillerimiz tedavi baslangicindan en son kontrol seansina gelme sireleri boyunca verilen
agiz hijyen egitiml islemlerine yerine getirmekte sorumludurlar.

5. Arastirma Kenusundaki Serularin Cevaplandirilmasi:

Arastirmanmin  yiritilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ile haklarim
konusunda bilgi almak icin asagida belirtilen kisivle baglant kurmam yeterli olacaktir.

Adi- Soyadi: Ars. Gor. Dt. Dilara SEZEN Telefon: 0 242 227 44 00 /2042
0530 233 69 49

6. Zararlarin Karsilanmasi:

Bu caligmaya katldigim igin zarar gorecek olursam, gerekli olan tibbi bakimin sorumlu
arastirmaci tarafindan yerine getirilecegi, uygulanan isieme bagh olarak gelisebilecek her tiir
hasara (sakatlanma ve dlim dahil) kars glivencede oldugum, masraflanimin Yrd. Dog. Dr.
Mikerrem HATIPOGLU tarafindan kargilanacag bana bildirildi.

Herhangi bir zarar éngarilmemektedir.

7. Arastirma Giderleri:

Arastirma kapsamindaki biitiin islemler igin benden ya da bagh bulundugum sosyal giivenlik
kurulusundan higbir Geret istenmeyecektir,

8. Gondlltlik, Calsgmayr Reddetme we Calismadan Cekilme Hakks,
Calsmadan Cikanlma:

a. Arastirmaya highir baski ve zorlama altinda olmaksizin gandilli olarak katiliyorum.
b. Arastirmaya katilmay reddetme hakkina sahip eldufum bana bildirildi.

c. Sorumlu aragtirmaciya haber vermek kaydiyla, hichir gerekce gostermeksizin istedigim
anda bu caligmadan cekilebilecegimin bilincindeyim.

d. Géniillilerin ¢alisma protokoli siresi dahilinde asagidaki kriterlerinden herhangi birinin
ortaya ckmasi ve gonillilerin kontrol seanslanna gelmemesi ¢aligmadan gpikarnlma
kriterlerini olusturmaktadir.
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Galigmaya katilimin son verme kriterleri;

1- Herhangi bir sebepten antibiyotik kullanimina baglanmasi
2- Klinigimiz disinda periodontal tedavi gérmeye baglamak

3- Periodontal saghi etkiledigi bilinen (Diabet gibl) bir sistemik hastaligin ortaya
gikmasi

4- Periodontal dokular) etkiledigi bilinen bir ilag kullanmaya baglamak
5- Sigara kullanilmasi

6- Gebelik stirecinin baglamasi

9. Calismamin  yiiritiiclisi  clan arastirmaci ya da  destekleyen kurulus, calisma
programinin geraklerini yaring gatirmedaki ihmalim nedeniyle ya da arastirma prosedurdneg
baih olarak onayimi almadan beni galisma kapsamindan gikarabilir.

10. Gizlilik:

Calismanin kayitlan izleyiciler, yoklama yapan kigiler, Etik kurul, Kurum ve diger ilgili
saflik  otoritelerinin - gondllinin  orijinal  tbbi  kayitlarina dogrudan  erigimleri
bulunabilmektedir, ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir. Yazili bilgilendirilmis géndlld olur
formunun imzalanmasiyla géndlli veya yasal temsilcisi s8z konusu erigime izin vermis
olacaktir, Caligma bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir durumlarda
ganiillinin kimligi kesin olarak gizli tutulacaktir.

11, Arastirma siresince arastirma konusuyla ilgili ve géniillinin aragirmaya katilmaya
devam etme istegini etkileyebilecek yeni bilgiler elde edilmesi durumunda gondllilere, Etik
Kurula, Tlrkiye ilag ve Tibbi Cihaz Kurumuna bilgilendirme yapilacaktir.

12. Calismaya Katilma Onay:

Yukanida yer alan ve aragtirmadan énce gdnlliye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis G&ndlld Olur Formu adl metni kendi anadilimde okudum ya da bana
okunmasim sagladim. Bu bilgilerin igerifi ve anlami, yazih ve sbzli olarak agiklandi. Akhma
gelen bitin sorulan sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim. Calismaya
katilimumin istefie bagh oldugu ve istedigim zaman herhangi bir cezaya veya yaptinma maruz
Kalmaksizin, hicbir hakkimi_kavbetmeksizin arastirmaya katilmayi reddedebilecefim veya
arastirmadan cekilebilecegim hakkinda bilgi verildi. Bu kesullarla, soz konusu arastirmaya
hichir baski ve zorlama olmaksizin géniilld olarak katilmayi kabul ediyorum.
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Bu metnin imzali bir kopyasim aldim.
Gandllinin Adi- Soyad:

Imzasi:

Tarih

Adresi [varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Tarih:

Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar igin;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyad:

Imzasi:

Tarih:

Adresi (varsa telefon vefveya fax numarasi):

Agklamalan Yapan Arastirmacinin
Adi- Sayad:
imzasi:

Tarih;

Sayfa:

Onam alma islemine basindan sonuna kadar tanikhik eden tarafsiz kisinin

Adi- Soyadi:
imzas::

Tarih:

Bu arastirma ile toplanan drneklerin daha sonra digeti saghgini aragtiran baska galismalar icin

kullanilmasina

[2in VEFIYOrUM eieissrsreenes 12I0 VEIMIYOTUM..con, R

Adi Soyad:
Tarih:

il'l"lla.'
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