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I. ÖZET 

 

      Bu çalışmada kronik periodontitisli (KP) hastalarda başlangıç periodontal tedavi 

(BPT)’ye yardımcı olarak kullanılan güven aralığı içerisinde iki farklı dezenfeksiyon 

parametresinde diyot lazer (940 nm) uygulamasının klinik ve mikrobiyolojik 

etkinliklerinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

 

      Çalışmaya her bir yarım çenesinde sondalama derinliği (SD) ≥ 5 mm, gingival 

indeks (Gİ) ≥ 2 olan en az 3 tek köklü dişe sahip, yaşları 35 ile 60 arasında değişen 16 

kadın, 14 erkek toplam 30 KP hastası dahil edildi. Rastgele 3 gruba ayrılan hastalardan 

1. gruba diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi (SRP) ve yüksek 

dezenfeksiyon parametresinde diyot lazer uygulaması (SRP+YPL grubu), (2 W, 20 ms 

pulse length-20 ms pulse interval, diş başına 30 sn) 2. gruba SRP ile beraber düşük 

dezenfeksiyon parametresinde diyot lazer uygulaması (SRP+DPL grubu) (1.5 W 20 ms 

pulse length-20 ms pulse interval diş başına 30 sn) ve 3. gruba sadece SRP uygulaması 

(SRP grubu) yapıldı. Subgingival plak örnekleri SD ≥ 5 mm ve Gİ ≥ 2 olan bölgelerden 

tedavi öncesi (0. gün) ve tedavi sonrası (90. gün) alındı. Bunu takiben plak indeksi (Pİ), 

Gİ, sondalamada kanama (SK), SD ve rölatif ataşman seviyesi (RAS) içeren klinik 

ölçümler yapıldı. Mikrobiyolojik değerlendirme için total canlı bakteri sayımı yapıldı ve 

zorunlu anaerob bakteri oranları belirlendi. 

 

      Araştırma süresinin sonunda, tüm ağıza ait klinik parametrelerin hepsinde grup içi 

değişimlerde istatistiksel olarak anlamlı azalmalar tespit edildi (p<0.05). Klinik 

parametrelere ait fark ortalamalarının gruplar arası karşılaştırılmasında sadece Pİ 

değerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken (p>0.05), Gİ, SK, SD ve 

RAS değerlerinde SRP+YPL ve SRP+DPL grupları lehine istatistiksel olarak anlamlı 

azalmalar tespit edildi (p<0.05). Klinik iyileşmelere paralel olarak, tüm tedavi 

gruplarında total bakteri sayısında ve zorunlu anaerob bakteri oranında istatistiksel 

olarak anlamlı azalma tespit edildi (p<0.05). Zorunlu anaerob bakteri oranlarının 

gruplar arası karşılaştırılmasında ise SRP+YPL ve SRP+DPL grupları lehine 
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istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p<0.05). Sonuç olarak Gİ, SK, SD ve 

ataşman kazancının gruplar arası karşılaştırılmasında, SRP+YPL, SRP+DPL grupları 

lehine ortaya çıkan klinik üstünlüğün mikrobiyolojik parametrelere de yansıdığı 

gözlendi.  

 

      Sonuç olarak, mekanik tedaviye destek olarak kullanılan lazer düşük dozda da olsa 

anlamlı fark göstermiş,  ancak bu çalışma sınırları içerisinde güven aralığında en düşük 

ve en yüksek doz olarak verilen parametreler arasında bir fark tespit edilmemiştir.  
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II. SUMMARY 

 

      Clinic and Microbiological Evaluation of Diode Laser at Different Disinfection 

Parameters as an Adjunct to Initial Periodontal Therapy 

 

      The objective of this study was to compare the clinical and microbiological effects 

of diode laser (940 nm) with two different parameters as an adjunct to initial periodontal 

therapy in chronic periodontitis (CP) patients. 

 

      A total of 30 CP patients (16 female, 14 male) ages ranging between 30-65, with a 

probing depth (PD) ≥ 5 mm and gingival index (GI) ≥ 2 in at least 3 single-rooted teeth 

within each quadrant were selected, and divided into 3 groups randomly. Groups of 

patients received: 1) High parameter diode laser with scaling and root planing 

(SRP+YPL group) (2 W, 20 ms pulse length-20 ms pulse interval, 30 sn per tooth), 2) 

low parameter diode laser with SRP (SRP+DPL group) (2 W, 20 ms pulse length-20 ms 

pulse interval, 30 sn per tooth), 3) SRP alone (SRP group). Subgingival plaque samples 

were obtained from selected teeth with PD ≥ 5 mm and GI ≥ 2 at day 0 and day 90. 

Following the microbiological sampling, clinical measurements including plaque index 

(PI), GI, bleeding on probing (BOP), PD, relative attachment level (RAL) were 

performed. For the microbiological evaluation total viable cell count (TVC) was 

performed and proportions of obligate anaerobic microorganisms were determined. 

 

      At the end of the observation period, statistically significant improvements in all 

clinical parameters were observed within each group. Intergroup comparison of 

differences of PI values did not show statistically significance (p>0.05), however GI, 

BOP, PD, RAL values revealed statistically significant difference in favour of the 

SRP+YPL and SRP+DPL groups (p<0.05). Parallel to the clinical changes, all treatment 

procedures reduced TVC and proportions of obligate anaerobic microorganisms in all 

groups (p<0.05). Intergroup comparisons of microbiological parameters revealed 

significant difference in favour of the SRP+YPL and SRP+DPL groups (p<0.05). As a 
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result, the SRP+YPL and SRP+DPL groups reflected clinical and microbiological 

superiority to the SRP group. 

 

      As a result, diode laser used as an adjunct to mechanical treatment was statistically 

significant even in low doses; however within the limitations of the present study, no 

superiority was detected between the given paremeters lowest and highest disinfection 

doses within the confidence range. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

     Periodonsiyum dişleri destekleyen dişeti, alveol kemiği, periodontal ligament ve 

sementten oluşan farklı yapısal ve biyokimyasal özellikteki yapıların oluşturduğu bir 

sistemdir (1, 2). Sağlıklı ağızlarda gram (+) kok ve çomaklardan oluşan normal 

bakteriyel flora bu sistemin idamesini sağlarken bakteriyel dengenin bozulması veya 

konak savunmasındaki değişiklikler sonucunda sistem zarar görmeye başlar ve 

periodontal hastalıklar meydana gelir (3). 

 

       Periodontal dokularda meydana gelen yıkımın başlaması mikrobiyal dental plak 

(MDP) içinde bulunan periodontopatojen mikroorganizmalar ile direkt etkilidir. En sık 

rastlanılan periodontitis tipi olan KP’de sağlıklı gram (+) floranın gram (-) floraya 

kayması sonucunda belli mikroorganizma türlerinin arttığı ve bu mikroorganizma 

türlerinin hastalık yaptığı birçok araştırmacı tarafından belirtilmiştir (4, 5, 6, 7, 8). Bu 

mikroorganizmalar salgıladıkları proteolitik enzimlerle direkt yolla ya da toksin ve 

lipopolisakkarit gibi patojen ürünlerin vasıtasıyla yıkıcı enzim salgılayan konak hücre 

gruplarını uyararak veya lenfosit ve makrofajlardan sitokin salgılanması ile immun 

cevabın tetiklenmesi sonucu yıkım mekanizmalarını aktive ederek, indirekt yolla ortaya 

çıkmaktadır (9, 10). 

 

      Periodontal hastalıkların tedavisi  ağız hijyeni eğitimi (AHE), SRP uygulanması, 

oklüzal uyumlama ve periodontal cerrahi ile hastaya sağlıklı bir ağız ortamının 

sağlanması ve bu ortamın korunması için belirli aralıklarla kontrollerin yapılmasını 

içermektedir (9). Periodontal tedavinin amacı iltihabın ortadan kaldırılması, hastalık 

sonucu kaybedilen periodontal dokuların hastalanmadan önceki yapısına benzer şekilde 

rejenerasyonunun sağlanması ve hastanın ağız hijyenini sağlayabileceği şekilde cep 

derinliklerinin fizyolojik sınırlara getirilmesidir (11). 

 

      Tüm periodontal hastalıkların tedavisinde BPT vazgeçilmez aşamadır ve ilk 

basamağı oluşturmaktadır (12). BPT’nin esası primer etiyolojik faktör olan MDP ve 
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ürünlerinin, diş ve kök yüzeyi üzerindeki kalsifiye birikintilerin, MDP içerisinde yer 

alan canlı bakterilerin ve nekroze sementin ortamdan mekanik olarak uzaklaştırılmasını 

sağlamaktır. Bu işlem sonucunda kök yüzeyini kaplayan kalsifiye yapıların ortadan 

kaldırılması, mikroorganizmaların sayıca azalması ve mikrobiyal biyofilm ekolojisinin 

mekanik olarak parçalanması sağlanmaktadır. Böylece konak dokuları geride kalan 

mikroorganizmalar ile daha kolay mücadele etmekte, yumuşak dokulardaki iltihap 

çözülmekte ve SD’de değişen derecelerde azalma olmaktadır (13, 14, 15).  Ancak 

aletlerin kullanımı için klinik tecrübe gerekmesi, anatomik yapılardan kaynaklanan 

ulaşım zorluğu, bakterilerin yumuşak dokular içerisine invazyonu gibi faktörler 

geleneksel SRP işleminin başarısını kısıtlamaktadır (16, 17). Patojen 

mikroorganizmaların yok edilerek SRP işleminin başarısının arttırılması için 

antimikrobiyal etki gösteren sistemik antibiyotikler, kimyasal ajanlar, ozon, fotodinamik 

terapi, lazerler gibi alternatif yöntemler ile desteklenmesi kavramı karşımıza 

çıkmaktadır (18, 19, 20, 21, 22, 23). Bu yöntemlerden lazerler SRP yöntemi ile 

ulaşılamayan bölgelere ulaşabilmesi, bakterisidal ve detoksifikasyon özellikleri nedeni 

ile tercih edilmektedir (24). Diyot lazerler ise pratik kullanımları, uygun fiyatları ile 

diğer lazerlere göre avantajlıdır (25). 655-980 nm arasındaki dalga boylarında 

kullanımlarının kollajen sentezini kolaylaştırarak, anjiyogenezi yükselterek ve büyüme 

faktörlerinin salınımını arttırarak yara iyileşmesi üzerine olumlu etkisinin olabileceği 

bildirilmiştir (26, 27). Ayrıca diyot lazerin in vitro bakterisidal ve detoksifikasyon 

etkileri gösterilmiştir (28). Literatür incelendiğinde klinik ve mikrobiyolojik 

çalışmalarda farklı dalga boylarının kullanımı, farklı sürelerde uygulama, atım 

aralığında farklılık, uygulama prosedürü gibi pek çok konuda farklılıklar bulunmaktadır 

ve dolayısı ile çelişkili sonuçlar ile karşılaşılmaktadır (29, 30, 31, 32, 33, 34, 35). Bu 

konuda belirli bir standardizasyonun oluşturulabilmesi için yeni çalışmalara ihtiyaç 

vardır. Biz de bu noktadan yola çıkarak KP’li hastalarda, diyot lazerin güvenlik aralığı 

içerisinde iki farklı dezenfeksiyon parametresinde BPT’yi destekleyici olarak 

kullanımının klinik ve mikrobiyolojik parametrelere etkinliğini değerlendirmeyi 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

      2.1. Periodontal Hastalıklar 

       Gingivitis ve periodontitisi içeren periodontal hastalıklar (36), patojen 

mikroorganizmalar ve konak arasındaki kompleks ilişkilere bağlı olarak gelişen iltihabi 

hastalıklardır (37, 38). Periodontal hastalığın başlaması ve meydana gelen yıkım 

miktarı; hastalığın şiddetine, konak savunma mekanizmaları ile etiyolojik ajanlar 

arasındaki etkileşime, mikroorganizmaların türü ve ürünlerine, lokal faktörlere, 

subgingival floraya, konağın bağışıklık sisteminin etkene karşı oluşturduğu cevaba ve 

konağa ait genetik özelliklere bağlı olarak değişim gösterebilmektedir (11, 14, 39, 40).  

 

      Periodontitis bağ dokusu ataşmanını ve dişleri saran destek kemiği etkileyen iltihabi 

hastalık grubudur. Periodontitisin başlangıcı ve ilerlemesi ortamda yer alan hastalık 

yapıcı (virulent) mikroorganizma varlığına bağlıdır. Periodontal hastalığın başlamasında 

ve ilerlemesinde rol oynayan mikroorganizmalar patojenik etkilerini 2 farklı yoldan 

meydana getirmektedirler. Periodontal patojenler salgıladıkları proteolitik enzimlerle 

direkt yolla periodontal yıkıma sebep olurken; toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen 

ürünlerin yardımıyla yıkıcı enzim salgılayan konak hücre gruplarını uyararak veya 

immun cevabı tetikleyerek lenfosit ve makrofajların sitokin salgılaması ile indirekt yolla 

da periodontal yıkıma sebep olabilirler (41, 10, 42). Periodontal hastalığın ilerlemesi 

sürecinde sement yüzeyindeki kollajen liflerin ve ataşmanın kaybı ile bağlantı epiteli 

apikale göç eder, periodontal cep derinleşir ve kemik rezorpsiyonu başlar. Hastalığın 

tedavi edilmemesi durumunda periodontal yıkım devam eder, ileri kemik yıkımı ve 

bunun neticesinde mobilite meydana gelir ve son aşamada diş kayıpları oluşur (43, 44).  

 

      Periodontal hastalıklar klinik olarak klasik anlamdaki enfeksiyöz hastalıklardan 

farklıdır. Pek çok enfeksiyöz hastalıkta etken mikroorganizma tektir (örneğin  Human 

Immunodeficiency Virus (HIV), sifiliz veya tüberküloz) ve bu mikroorganizmanın 

belirlenmesi teşhis için temel oluşturur. İnsanlarda bugüne kadar, oral kaviteden 700 
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bakteri türü izole edilmiş ve bunların yaklaşık 500 türünün subgingival plakta kolonize 

olduğu görülmüştür (45). Bu mikroorganizmalar sert ve yumuşak dokulardan oluşan 

yaşam alanları içerisinde varlıklarını sürdürmektedir (46) ve yapılan araştırmalarda bu 

bölgede yaşayan mikroorganizma türlerinden Aggregatibacter actinomycetemcomitans , 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, spiroketler, Campylobacter rectus, 

Treponema denticola, Prevotella nigrescence, Parvimonas micra, Fusobacterium 

nucleatum, ve Eikenella corrodens gibi %5 i periodontitis ile ilişkilendirilmiştir (45, 

47). Periodontal hastalıklar miks enfeksiyonlardır ve etken mikroorganizmalardan 

bazıları farklı periodontitis tiplerinde veya aktif dönemlerde ön plana çıksalar da 

herhangi biri tek başına periodontal hastalıklardan sorumlu değildir (10). 

 

       MDP diş ve yumuşak dokular üzerine yapışarak şekillenen bakteriyel biyofilmdir. 

Diş çürükleri ile periodontal hastalıkların primer etiyolojik faktörüdür. Sağlıklı bireyde 

MDP oluşumu supragingival alanda başlar, subgingival bölgeye doğru gelişim gösterir 

ve içeriğinde yüzlerce tür bakteri barındırır (4, 48). Yeni temizlenmiş diş yüzeyi birkaç 

dakika içerisinde tükürük proteinlerinden kaynaklanan pelikıl tabakası ile kaplanır ve 

içeriğinde glikoproteinler, statherin, fibronektin gibi prolinden zengin proteinler 

bulundurur. Bu proteinler birkaç saat içinde bakterilerin yapışmasını hızlandırır.  İlk 

bakteriler gram (+) koklardır. Birkaç gün sonra tükürük ürünleri ile bakteri orijinli 

yüksek miktarda eksopolisakkaritlerden oluşan matriks içine dental plağın büyümesi ile 

filamentöz bakteriler yerleşmeye başlar (5). Ağız hijyeni eksikliğine bağlı olarak 3 hafta 

içinde plak bakteri komposizyonu gram (–) anaerobik bakterilerin baskın olduğu daha 

kompleks bir floraya dönüşür (49).  Oluşan bu yeni yapı 3 haftadan 2 aya kadar yapısal 

bir değişikliğe uğramaksızın diş yüzeyinde varlığını sürdürebilmektedir ve bu 

aşamadaki plağın yapısal olarak stabil hale gelmiş, olgunlaşmış plak olduğu 

düşünülmektedir (50, 51, 52, 53). 

 

      Olgunlaşmış plak içerisinde bakteriyel yan ürün olan fermente organik asit, sülfür 

komponentleri, dokuya zarar veren enzimler, peptidoglikanlar ve lipopolisakkaritler 

bulunur ve supragingival plaktan dişeti epiteline difüze olarak dişeti oluğu sıvısı (DOS) 

çıkışını arttırır. Serum kaynaklı olan DOS iltihabi dişetine komşu olan plağın 

ekosisteminde birtakım değişiklikler meydana getirir. Bu değişiklikler  neticesinde plak 
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içindeki proteolitik bakteriler ekolojik nişlerini genişleterek ve  proteaz salgılayarak  

doku yıkımını hızlandırır, doku geçirgenliğini arttırarak lökosit infiltrasyonuna neden 

olur (54, 55, 56).  Bununla beraber toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen ürünlerin 

yardımı ile doğal (nonspesifik) ve adaptif (spesifik) konak savunmasını aktive ederek 

periodontal yıkıma neden olabilirler (10, 41, 57). 

 

       Bu değişiklikler dişeti oluğunda derinleşme ve beraberinde anaerop ortamın 

gelişmesinde de rol oynamaktadır. Ortam değişimi ile anaerobik mikroorganizmaların 

sayısı artmaktadır (51). Periodontal olarak sağlıklı bölgelerdeki floranın gram (+) 

fakültatif bakteri türlerinden baskın olduğu, sağlıktan hastalığa geçişte ise floranın gr (-) 

anaerop türlere doğru kaydığı gösterilmiştir (6, 7, 8). Yapılan mikrobiyolojik çalışmalar 

da periodontal hastalıklarda çoğunlukla gram (-) zorunlu anaerop ve hareketli 

mikroorganizma türlerinin baskın olduğunu göstermektedir (6, 58). 

 

      Bu bakterilere bağlı olarak oluşan periodontal hastalıkların güncel sınıflaması 

Amerikan Periodontoloji Akademisinin 1999 yılında yapılan toplantısında kabul edilmiş 

olan sınıflamadır. Bu sınıflamada periodontal hastalıklar dişeti hastalıkları ve 

periodontitisler olarak iki ana başlıkta incelenirler.  Periodontitisler de KP, agresif 

periodontitis, periodontal abseler, sistemik hastalıkların belirtisi olan periodontitis, 

nekrotizan periodontitis, endodontik lezyonla ilişkili periodontitis olarak 

sınıflandırılmaktadır (59).  

 

      2.2. Kronik Periodontitis 

      En sık rastlanan periodontitis tipi olan KP (60), dişlerin destek dokularında iltihaba 

bağlı olarak ataşman ve kemik kaybının görüldüğü enfeksiyöz bir hastalıktır. 

Periodontal cep oluşumu ile karakterizedir. Her yaşta görülebilen bir hastalık olmasına 

rağmen sıklıkla yetişkinlerde ortaya çıkar (60, 61). Hastalığın yaygınlığı ve şiddeti yaşla 

birlikte artmaktadır. KP’nin klinik belirtileri dişeti iltihabı, sondalamada kanama (SK), 

periodontal cep oluşumu, klinik  ataşman kaybı,  radyografik olarak yatay ve/veya dikey 

kemik kayıplarıdır (60). Bununla beraber dişeti çekilmesi ve /veya büyümesi, furkasyon 
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bölgelerinde açılma, diş mobilitesinde artış, dişlerde yer değiştirme ve diş kayıpları da 

belirtiler arasında yer alır. KP’nin başlaması ve ilerlemesi için: 

 Hastalığa yol açabilecek mikroorganizmaların ortamda yeterli sayıda bulunması, 

 Koruyucu ve faydalı mikroorganizma tiplerinin yoğunluğunun azalması, 

 Konağı periodontal patojenlere karşı hassas kılan sistemik ve lokal faktörlerin 

varlığı gerekmektedir. 

      Hastalığın prevalansı yaş ile artmakta ve direkt olarak plak, diştaşı ve çevresel 

faktörlerle ilişkilendirilmektedir. Epidemiyolojik çalışmalarda erişkin toplumun %80-

90’ında geçirilmiş ya da aktif periodontitise işaret eden klinik ataşman kaybı veya 

radyografik kemik kaybı görüldüğü, ancak %7-15’inin şiddetli ve yaygın 

periodontitisten etkilendiği bildirilmektedir (62, 63). 

 

      2.3. Kronik Periodontitisin Tedavisinin Amaçları ve Uygulanan Teknikler 

 

      KP’nin tedavisindeki esas amaç MDP ve bakteri yan ürünlerinin neden olduğu dişeti 

iltihabını ortadan kaldırmak, periodontal cep içerisindeki hastalık yapıcı 

mikroorganizma sayısını azaltmak veya tamamen ortadan kaldırmak,  periodonsiyumda 

oluşan yıkımın yeniden yapılandırılmasını sağlamak ve hastalığın tekrarını önlemektir 

(64, 65, 66, 67) . 

 

       İlk muayene sırasında detaylı bir klinik ve radyografik muayeneyi takiben doğru 

teşhisin konulması, hastanın süreç ile ilgili bilgilendirilmesi ve tedavi seanslarının 

planlanması tedavinin temelini oluşturur. Planlama doğrultusunda AHE’nin verilmesi,  

diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesi (SRP), oklüzal uyumlama ve gerekli 

durumlarda periodontal cerrahi işlemlerinin yapılması ile hasta periodontal sağlığa 

kavuşturulur ve sonrasında elde edilen sağlığın korunması ile ilgili düzenli kontrollere 

çağırılır (68, 69, 70, 71, 72). 
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      Yukarıdaki bilgiler ışığında periodontal tedaviyi 3 ana başlık altında inceleyebiliriz; 

 

1. Başlangıç periodontal tedavi (Hijyenik faz) 

2. Cerrahi tedavi (Düzenleyici faz) 

3. Destekleyici periodontal tedavi (İdame fazı) 

 

       BPT fazı; hastanın ağız hijyenini en iyi şekilde sağlaması için gerekli eğitimin 

verilmesini, tüm bakteri ürünlerinin mekanik yolla ortamdan uzaklaştırılarak dişeti 

oluğundaki patojen mikroorganizma türlerinin azaltılmasını ve bunların birikimine yol 

açan lokal faktörlerin düzeltilmesini içerir.  BPT sırasında bölgedeki subgingival plağı 

ve kök yüzeyindeki bakteriyel endotoksinleri etkin olarak uzaklaştırabilmek için 

mekanik tedavi Gracey küretler gibi el aletleri ve titreşim ile çalışan ultrasonik aletler 

kullanılarak uygulanmaktadır (73, 16, 17, 18, 21). Sadece BPT ile cep derinliğinde 

azalma ve ataşman düzeylerinde kazanç sağlandığı gösterilmiştir (74, 75, 76, 77). 

BPT’nin ataşman kaybının çok olduğu durumlarda bile dokunun onarımına ve 

reataşman oluşumuna katkıda bulunduğunu ve cerrahi faza geçmeden başarılı 

olunduğunu gösteren çalışmalar vardır (44, 71, 78, 79). Ancak bazı periodontopatojen 

mikroorganizmalar ve/veya ürünleri dişin sert dokularına, cep epiteline, bazal 

membrana, bağ dokusu komponentlerine invaze olabilmektedir. Şüpheli 

periodontopatojenler ve invaze türler iyi yapılmış bir BPT’ye rağmen tam olarak 

ortadan kaldırılamayabilir ve BPT’ye direnç gösterebilirler; 5 mm ve üstü SD’ye sahip 

olan bölgelerde BPT’nin tek başına yetersiz kaldığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır 

(76, 80, 81). BPT’nin yetersiz kalmasına bağlı olarak ortadan kaldırılamayan türler,  

patojenik subgingival floranın yeniden gelişiminin hızlanmasına ve sonuçta periodontal 

hastalığın tekrarlamasına neden olabilirler. Bu nedenle BPT’yi destekleyici farklı 

antimikrobiyal ajanların kullanımı gündeme gelmiştir. Bu ajanlar sistemik ve lokal 

antibiyotikler, ozon, fotodinamik terapi ve lazer uygulamaları olarak karşımıza 

çıkmaktadır (18, 19, 20, 21, 22, 23). 
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      2.4. Lazer 

 

      Light Amplification by Stimulated Emmision of Radiation kelimelerinin baş 

harflerinden oluşan lazer, Theodore Maiman’ın 1960 yılında yakut kristalinin yaydığı 

koyu kırmızı renkli ışık demeti ile çalışan ilk lazer aletini geliştirmesinden sonra 

kullanım alanı bulmaya başlamıştır (82). Tıbbi alanda 1960’ların ortasına kadar lazerler 

oftalmolojistler tarafından yoğun olarak retina cerrahisinde kullanılmıştır. Bu zamandan 

itibaren yenilikçi gelişmelerin ivme kazanması ile beraber lazer, sanayi ve tıbbi alanda 

pek çok kullanım alanı bulmuştur (21).  

      Diş hekimliğinde ilk olarak Goldman ve ark. (83) Nature dergisinde diş çürüklerinin 

tedavisinde lazer kullanımı ile ilgili makale yayınlamışlar ve sonrasında neodymium-

doped yttrium aluminium garnet (Nd:YAG) (84) ve karbondioksit (CO2) (85) lazerlerin 

diş çürüklerinde kullanımı ile ilgili çalışmalar gerçekleştirilmiştir. Erbium doped 

yttrium Aluminium Garnet (Er:YAG) lazer ise ilk olarak 1974 yılında Zharikov 

tarafından geliştirilmiştir (18). Yapılacak tedaviye uygun lazer tipinin seçiminde 

lazerlerin çalışma prensiplerinin, etkilerinin ve fiziğinin iyi bilinmesi gerekmektedir.   

 

      2.4.1. Temel Lazer Fiziği 

 

       Lazer ışığı, aktive olmuş doğal gazların, elementlerin, moleküllerin ve çeşitli 

kristallerin etkileşimi ile tek renkli (monochromatic), birbirine bağdaşık (coherent) ve 

birbirine paralel (collimated) ışık oluşmasını sağlar ve bu özelliği ile natürel ışık 

kaynaklarından (güneş ışığı) ayrılır (86). 

      Lazer cihazı iki ayna arasına yerleştirilen aktif bir ortamı uyararak çalışan optik 

kuvvetlendiriciler (amplifikatör)’dir. Lazer kaynağı olarak adlandırılan aktif ortamda; 

gaz, sıvı, katı, yarı iletken, cam materyaller ya da yapay kristaller bulunmakta ve farklı 

lazer tiplerini oluşturmaktadır. Bu ortamda bulunan atomlara dışarıdan bir enerji 

verildiğinde, atomların elektronları üst enerji seviyesine çıkmasına rağmen eski 



 

 

9 

konumlarına dönme eğilimindedir. Eski enerji düzeylerine düşerken aldıkları enerjiyi 

foton şeklinde geri verirler. Bu fotonların dağılımları, dalga boyları rastlantısaldır. 

Spontan yayınım (emisyon) olarak adlandırılan bu durum, eğer verilen enerji belli bir 

değerin üstünde ise üst enerji düzeyindeki uyarılmış elektronlar bir fotonla çarpışarak 

erken foton oluştururlar ve belli bir fazda birlikte yol alırlar. Bu durum ise uyarılmış 

yayınım (emisyon) olarak adlandırılmaktadır. Eksene paralel olarak ilerleyen fotonlar, 

kısmi olarak iletim yapan lazeri terk etmeden önce aynalar tarafından oluşturulan optik 

yansıtıcılar ile konsantre ışın demeti oluştururlar. Bu işlem, istenen güç seviyesini elde 

etmek için uyarılmış emisyon yolu ile foton oluşumunda bir amplifikatör olarak görev 

yapmasının yanı sıra oldukça yüksek oranda aynı fazda bitişik ışın elde edilmesi 

açısından da önemlidir (87, 88, 89).  

      Lazer materyalinin seçimi, oluşacak lazer ışının özellikleri açısından önem 

taşımaktadır. Işın dalga boyu, gücü ve rengi seçilecek madde ile doğrudan ilişkilidir. 

Lazer ışının adı dalga boyu ile değil, Helyum Neon (HeNe) lazeri ya da CO2 lazeri gibi 

aktif ortam  olarak kullanılan materyalin adı ile adlandırılmaktadır (21). 

      Enerji kaynağı, lazer ışını üretebilmesi için hem gerekli olan eksitasyonu başlatmak 

hem de daha üst enerji seviyelerine çıkartmak için lazer materyalini uyarmak amacıyla 

kullanılır. Bugün tıpta kullanılan lazerlerin çoğunda enerji kaynağı olarak elektrik 

enerjisi kullanılmaktadır. Optik ya da kimyasal enerji de lazer materyalinin 

eksitasyonunda kullanılabilmektedir (90).  

       Farklı sektörlerde çeşitli amaçlara hizmet veren lazer sistemleri, tıbbın pek çok 

dalında olduğu gibi dişhekimliğinde de geniş bir kullanım alanı  bulmaktadır. Hangi 

lazerle hangi tedavinin yapılabileceğini anlayabilmek için lazerin dokuyla temas ettiği 

anda yapabileceği etkileri bilmek gerekir. Lazer sistemleri çeşitli kriterlere göre 

sınıflandırılmaktadır. Bunlar; 

 Lazer aktif maddesi, 

 Lazer ışınlarının hareketi, 

 Dalga boyu,  
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 Işınların enerjisidir (21) 

      Lazer ışınının doku etkileşiminde yansıma, geçme, saçılma ve absorbsiyon olmak 

üzere 4 farklı etki meydana gelir (87). 

 

1. Yansıma (refleksiyon): Engele çarpan ışığın dalga şekli değişmeden, aynı 

düzlemde kalacak şekilde yön değiştirmesidir.  Absorbsiyon minimaldir. 

2. Geçme (transmisyon): Geçirgen cisme çarpan ışığın girişte ve çıkışta kırılarak 

karşı tarafa geçmesidir. Absorbsiyon minimaldir.  

3. Saçılma (scatter): Işığın cisim içinde ve dışında her yöne rastgele dağılmasıdır. 

Fotonlar enerjilerini içine saçıldıkları atomlara çarparak kaybederler. Farklı 

yönlere dağılan enerji girdiği dokuya anlamlı bir etki göstermez. 

4. Emilme (absorbsiyon): Cisme çarpan fotonların enerjilerini cismin atomlarına 

bırakarak kütlelerini yitirmeleridir. Bu enerji dokuda ısı meydana getirir.  

 

 

      Tıbbi etkiler absorbsiyon ile elde edilmektedir. Dokudaki absorbsiyon derecesi 

dalga boyuna ve hedef dokunun optik özelliklerine göre değişmektedir. Uygulamanın 

amacı, hedef dokuda en fazla, komşu dokularda ise en az absorbsiyonun oluşmasıdır. 

Enerji yoğunluğu ve uygulama süresine bağlı olarak lazer ile biyolojik dokular arasında 

3 temel süreç gelişmektedir (91): 

 

 Fotokimyasal etki, 

 Fototermal etki, 

 Fotomekanik ve fotoiyonize etki. 

 

       Biyolojik yapılar üzerine lazerin etkileri yayılan enerjinin dalga boyuna, ışığın güç 

yoğunluğuna, enerjisinin geçici özelliklerine  maruz kalma süresi ve soğutma miktarı ile 

dokunun özelliklerine bağlıdır. Dokuların yapısında, farklı fiziksel özellikler gösteren 

maddeler değişik oranlarda bulunduğundan, her doku farklı dalga boylarını absorbe 

etme eğilimindedir. Yukarıda belirtildiği gibi biyolojik bir doku üstüne lazerle ışınlama 

yapıldığında 4 tip etkileşim meydana gelebilmektedir. Hangi etkileşimin daha baskın 
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olacağı daha çok lazerin dalga boyu tarafından belirlenmektedir. Biyolojik dokular için 

en yüksek emilim, suda daha fazla emilen lazer dalga boylarında görülmektedir (21). 

       2.4.2. Periodontal Tedavide Lazer 

 

       Periodontal tedavide lazerler frenektomi, gingivektomi ve gingivoplasti, 

periodontal cep deepitelizasyonu, granülasyon dokusunun uzaklaştırılması, dental 

implant üstlerinin açılması, selim ve habis lezyonların insizyonel ve eksizyonel 

biyopsileri, aftöz ülserlerin tedavisi, serbest dişeti grefti verici bölgesinin 

pıhtılaştırılması ve dişeti pigmentasyonu işlemlerinde ve cep dezenfeksiyonu amacıyla 

kullanılmaktadır. Diyot, Nd:YAG, CO2, Erbium  (Er:YAG) ve Erbium, Chromium-

doped: Yttrium-Scandium-Gallium-Garnet (Er,Cr:YSGG) lazerler amaca yönelik 

olarak sıklıkla tercih edilen lazerlerdir. (92, 93, 94). 

 

      Bu lazerlerden, CO2 lazer 10600 nm dalga boyunda, gaz aktif maddesine sahip, suda 

emilimi oldukça yüksek, sürekli ya da atımlı modda çalışabilen, doku temaslı (contact) 

ya da doku temassız (noncontact) olarak uygulanabilen lazer tipidir (95). Yumuşak 

dokuyu kolaylıkla kesip koagüle edebilir. Özellikle geniş ve kalın dokularda çalışılıyor 

ise avantajlıdır (96). Bununla beraber operasyon bölgesine komşu diş dokularında 

karbonizasyon, erime ve çatlak meydana getirebilmesi gibi özelliklerinden dolayı 

dikkatli kullanım gerektirir (97). 

 

      Nd: YAG lazer, 1064 nm dalga boyunda, katı aktif maddeye sahip, suda emilimi 

oldukça düşük, sadece serbest atımlı modda çalışan, yumuşak dokunun kesilmesi, 

koagülasyon ve cep içi dezenfeksiyonunda sıklıkla kullanılan lazer tipidir (98, 99). Nd: 

YAG lazer ile yumuşak doku cerrahisi sırasında dişe komşu bölglerde çalışılırken lazer 

enerjisi dental sert dokular tarafından hafif absorbe edilir ancak bu absorbsiyonun 

emniyetli olduğu gösterilmiştir (182). 

 

      Erbium ailesinde benzer özelliklere sahip iki ayrı lazer tipi bulunmaktadır. Bunlar, 

2780 nm dalga boylu Er,Cr:YSGG, 2940 nm dalga boylu Er:YAG lazerlerdir (96). Bu 

lazerler dalga boyları sebebi ile günümüzde kullanılan lazerler arasında suda emilimi en 

yüksek olanlardır, buna ek olarak apatit kristalinin bir parçası olan OHˉ gruplarında da 
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göreceli olarak yüksek derecede emilim gösterir (100). Yaygın olarak kullanılan 

Er:YAG lazer yumuşak ve sert dokuda çok iyi ablasyon etkisi sağlar, bu nedenle 

periodontolojide pek çok alanda kullanılmaktadırlar. Yumuşak doku cerrahisi, SRP, 

dezenfeksiyon ve detoksifikasyon güvenle uygulanan alanlardır (18, 21, 101, 102). 

Ayrıca periodontal tedavi sonrası hassasiyetin giderilmesinde ve kanal içi 

dezenfeksiyon işlemlerinde de yararlanılmaktadır (103, 104, 105). 

 

      Dişhekimliğinde kullanılan diyot lazerler, yarı iletken katı hal lazerleridir. Yarı 

iletken kristaller aluminium veya indium gallium ve arsenid’in bazı kombinasyonları 

diyot lazerlerde kullanılmaktadır. Dişhekimliğinde 655 ile 980 nm arası dalga 

boylarındaki diyot lazerler tercih edilmektedir. Sürekli ya da atımlı mod, doku temaslı 

(contact) veya doku temassız (noncontact) olarak kullanılabilir. Suda emilimi oldukça 

düşük, hemoglobin ve pigmentlerde emilimi oldukça yüksektir. Bu lazerler diş dokusu 

tarafından absorbsiyonu zayıf lazerler olduğu için mine, dentin, sement dokularına 

komşu yumuşak doku operasyonlarında güvenlidir. Lazer ile çalışılırken uçlar sürekli 

kontrol edilmeli ve doku artıkları temizlenmelidir (18, 21, 96, 102, 106, 183, 184). 

Diyot lazerler, dişetinin ve mukozanın kesilmesi ve koagülasyonu, cep içi 

dezenfeksiyonu gibi yumuşak doku girişimleri için oldukça uygun bir lazer tipidir (24, 

106). Diyot lazerlerin kollajen sentezini kolaylaştırarak, anjiyogenezi yükselterek ve 

büyüme faktörlerinin salınımını arttırarak yara iyileşmesi üzerine olumlu etkisinin 

olabileceği bildirilmiştir (26, 27). Ayrıca pratik kullanımları, uygun fiyatları ile diğer 

lazerlere göre avantajlıdır (25).  

 

      Literatür incelendiğinde diyot lazerlerin subgingival dezenfeksiyon amaçlı BPT’yi 

destekleyici olarak kullanıldığı çalışmalarda farklı dalga boylarının kullanımı, farklı 

sürelerde uygulama, atım aralığında farklılık, uygulama prosedürü gibi pek çok konuda 

farklılıklar bulunmaktadır ve dolayısı ile çelişkili sonuçlar ile karşılaşılmaktadır (29, 30, 

31, 32, 33, 34, 35) . 

 

       Diyot lazerlerin periodontal tedavide kullanımları ile ilgili çalışmaların in vitro ve 

in vivo şartlarda gerçekleştirildiği görülmektedir. Bu çalışmalardan, Kreisler ve ark. 

‘nın (107) yaptıkları in vitro çalışmada 810 nm GaAlAs diyot lazerin farklı 
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parametrelerde ve farklı sürelerde kullanımının insan gingival fibroblastlarının hayatta 

kalma oranları üzerine olan etkisi incelenmiştir. İnsan gingival fibroblast hücrelerini alt 

çene 3. molar dişleri çekilmiş olan hastaların gingival bağ dokularını explante ederek 

elde etmiştir. Elde edilen 24 adet hücre kültüründen 4 tanesine lazer uygulaması 

yapılmamış ve bu hücreler referans olarak kullanılmıştır. Laboratuvar ortamında 

hazırlanan örneklere sürekli modda 0.5 W, 1 W, 1,5 W, 2 W, 2.5 W çıkış güçlerinde 60, 

120, 180, 240 saniye (sn) sürelerinde diyot lazer uygulaması yapmıştır. Bu değerler 

ışığında 20 kombinasyon oluşturmuştur.  Lazer uygulaması sırasında uç ile uygulama 

alanına mesafe ve uygulama zamanı çalışma için hazırlanan bir bilgisayar programı 

tarafından kontrol edilmiştir. Lazer uygulaması öncesi ve sonrasında kültür kapları 

mikroskop ile incelenmiş ve fotoğraflanmıştır.  Sonuç olarak referans grupta hücrelerin 

hayatta kalma oranı %67 tespit edilmiştir. Çıkış gücünden bağımsız olarak 60 sn 

uygulama süresi hücre sayısını etkilememiştir. 120 sn uygulama süresinde 2 W çıkış 

gücünde hücre sayısında belirgin düşüş gözlemlenmiştir. Beş farklı çıkış gücü/lazerleme 

zamanı kombinasyonu kıyaslandığında aynı enerji yoğunluğunda daha uzun lazerleme 

yapılan grupta hücrelerin hayatta kalma oranının  düşük olduğu tespit edilmiştir. 

Araştırmanın sonucunda, periodontal ceplerde dezenfeksiyon amaçlı  lazer kullanımının 

doğru parametrelerde kullanılmaması sonucunda kollateral periodontal doku hasarına 

neden olabileceği  bildirilmiştir. 

 

 

    Aynı araştırma grubunun bu çalışmanın devamında yaptıkları başka bir in vitro  

çalışmada, 810 nm dalga boyunda diyot lazer uygulanan kök yüzey örneklerine 

periodontal ligament (PDL) hücrelerinin yüzey ataşman oranını değerlendirmişlerdir. 

Çalışmaya periodontal olarak etkilenmiş, çürüksüz, en az 6 mm SD’ye sahip çekilmiş 

dişler ve bu dişlerden elde edilen 150 adet kök yüzey örneği dahil etmişlerdir. 

Örneklere, küretler ile SRP işlemi ve bunu takiben air-flow uygulamışlardır. PDL 

hücrelerini ise çekilmiş insan 3. molar dişlerinin periodontal ligamentlerinden elde 

etmiş ve kültür yöntemi ile deney koşullarını hazırlamışlardır. Laboratuvar işlemleri 

sonrasında örneklerin 75 tanesinin her birine 810 nm GaAlAs diyot lazeri sürekli 

modda, 1 W gücünde, 20 sn süre ile  uygulamışlar, diğer 75 tane örneğe ise herhangi bir 

işlem uygulamamışlar ve bu örnekleri kontrol olarak kullanmışlardır. Lazer sonrası her 
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2 grubun örneklerini PDL hücrelerinin bulunduğu kültür kaplarına koymuşlar ve 

reflected ışık mikroskobu altında hücreleri saymışlardır. Çalışmanın sonucunda, lazer 

uygulanan grupta ki hücre sayısı  daha yüksek olmasına rağmen gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit etmemişlerdir. Araştırmacılar istatistiğe 

yansımamış olsa da oluşan bu farklılığın klinik önem teşkil edip etmediğinin 

araştırmaya açık bir konu olduğunu bildirmişlerdir (108). 

 

     Kreisler ve ark. (109) yine in vitro şartlarda 809 nm dalga boyunda diyot lazerin kök 

yüzeyi morfolojisi üzerindeki etkilerini 187 adet 6 mm üstü SD’ye sahip, çürüksüz ve  

çekim endikasyonu bulunan dişlerden çekim sonrası elde ettikleri 600 örnek üzerinde 

incelemişlerdir. Çekilen dişlere, önce SRP ve bunu takiben air-flow yapmışlar, bu 

işlemleri takiben 0.5 W, 1.0 W, 1.5 W, 2.0 W, 2.5 W parametrelerinde sürekli modda, 

10 sn, 20 sn ve 30 sn sürelerde diyot lazer uygulamışlardır. Bu işlemlere ek olarak 

örneklerin bir kısmı serum fizyolojik ile bir kısmı ise film şeklinde insan kanı ile 

yıkanmıştır. Laboratuvar işlemleri sonrasında, 150 adet kuru yüzey, 150 adet serum 

fizyolojik ve 300 adet kan ile nemlendirilmiş yüzey incelemeye tabi tutmuşlardır. İşlem 

öncesi ve sonrası alınan grid tabakası ile örtülü fotoğraflar  üzerinde karbonizasyon 

miktarını değerlendirmişler, ileri morfolojik değişikliğe sahip örnekleri scanning 

electron microscope (SEM) ile analiz etmişlerdir.  Sonuç olarak, uygulama zamanı ve 

çıkış gücü açısından değişiklik gösteren kuru ya da serum fizyolojik ile nemlendirilmiş 

yüzeylerde lazer tatbikatlarının arasında fark tespit etmemişlerdir. Ancak farklı 

parametrelerde uygulanan lazerin kan filmi ile kaplı segmentlerde ciddi hasarlara neden 

olduğunu saptamışlardır. Lazer uygulamasının 1 W altında negatif etkiye sahip iken 1.5, 

2, 2.5 W çıkış güçlerinde kök yüzeylerinde parsiyel veya total karbonizasyona neden 

olduğunu tespit etmişlerdir.  Sonuç olarak araştırmacılar, diyot lazerin uygun olmayan 

parametrelerde kullanımının periodontal sert dokulara hasar verebileceğini 

bildirmişlerdir.  

 

 

      Diyot lazerin pulpa ve kök yüzeyi üzerine etkilerini Er:YAG lazer ile karşılaştırarak  

araştıran Theodoro ve ark. (110) tek köklü 6 mm üstü SD’ye sahip, çürüksüz ve çekim 

endikasyonu bulunan çekilmiş 15 adet dişe el aletleri ile SRP işlemi yaptıktan sonra, 1. 
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gruba (n=5),  Er:YAG lazeri  (2940 nm), 100 mj, 10 Hz, 30 sn parametrelerinde, kontak 

ve su soğutması altında, 2. gruba (n=5), diyot lazeri (810 nm), 1.0 W, ( 0.05 milisaniye 

(ms) atım aralıklarıyla), 30 sn parametrelerinde, 3. gruba (n=5) ise yine diyot lazeri (810 

nm), 1.4 W, ( 0,05 ms atım aralıklarıyla), 30 sn parametreleri ile  dişlerin sadece bukkal 

ve lingual yüzeylerine  uygulamışlardır. Pulpal ısı artışı tespitini T tipi  Thermocouple’ı 

pulpa boynuzlarının olduğu yere yerleştirerek lazer uygulaması öncesi ve uygulaması 

sırasında değerlendirmişlerdir. İşlem sonunda örnekleri bukko-lingual yönde dikey 

olarak 2 kesite ayırmışlar ve her bir kök yüzeyini SEM ile incelemişlerdir. Sonuç olarak 

araştırmacılar, uygulanan parametrelerde her 3 grupta da yüksek intrapulpal ısı artışına 

rastlamamışlar, Er:YAG lazer uyguladıkları grupta diyot lazer uygulanan gruba göre 

kök yüzeylerinde daha fazla pürüzlülük tespit etmişler, bu çalışmanın sonuçlarının umut 

verici olduğunu ve bu tedavinin periodontal rejenerasyon üzerindeki etkinliğinin in vivo 

araştırmalarla desteklenmesi gerektiğini bildirmişlerdir. 

 

      Diyot lazerin kök yüzeyi üzerindeki etkisini inceleyen çalışma Castro ve ark. (111) 

tarafından yapılmıştır. Bu çalışmada, periodontal olarak hasta kök yüzeylerinde SRP’ye 

ek olarak kullanılan 980 nm dalga boyunda diyot lazerin in vivo etkilerini 

incelemişlerdir. İleri derecede periodontal hastalık nedeni ile çekim endikasyonu 

koydukları, horizontal ve vertikal yönde mobilitesi olan, çürük, ve restorasyonu 

bulunmayan, kök yüzeyi üzerinde herhangi bir işlem yapılmamış son 12 ay içerisinde 

herhangi bir periodontal tedavi görmemiş ve kök çatlağı ve kök anomalisi olmayan tek 

köklü veya çok köklü toplam 5 adet dişten elde ettikleri kök yüzey örnekleri üzerinde  

incelemişlerdir. Klinik olarak çekim endikasyonu olan dişlere önce anestezi yapmışlar 

ve SRP uygulamışlar, sonrasında 980 nm diyot lazeri 2 W çıkış gücünde (100 ms pulse 

length ve 50 ms pulse interval olarak) 2 mm genişlikte uç ile fokus ve sürekli modda 

serum fizyolojik ile uygulamışlardır. Lazer uygulamasını takiben tekrar SRP yapmışlar 

ve 2. kez lazer tatbik etmişlerdir. Çekim sonrası dişleri, bir takım laboratuvar 

işlemlerinden geçirerek, 30 µm kalınlığında enine kesitler elde etmişler ve ışık 

mikroskobu altında kalan  debrisi, kök yüzey üzerinde gözlenen krater yüzdesini, açığa 

çıkmış dentin yüzeyi, karbonizasyon, çatlak ve erime gibi termal etkileri 

değerlendirmişlerdir. Çalışmanın sonucunda, kullanılan diyot lazerin BPT’ye ek olarak 
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kullanımının uygun olduğunu ve diyot lazerin rutin olarak BPT ile beraber sement 

yüzeyine herhangi bir hasar vermediğini rapor etmişlerdir. 

 

      Theodoro ve ark (112) yaptıkları in vitro çalışmada Er:YAG ve GaAlAs diyot lazer 

uyguladıkları kök yüzey örneklerine kan ürünlerinin yapışmasını ve kök yüzey 

morfolojisini SEM ile incelemişlerdir. Çalışmaya, 25 adet tek köklü, periodontal olarak 

etkilenmiş, en az 6 mm SD’ye sahip, sigara içmeyen hastalardan çekilen dişlerden elde 

ettikleri 100 adet örnek dahil etmişlerdir. Daha önce el aletleri ile SRP yapılan örnekleri 

rastgele 5 gruba ayırmışlardır. 1. gruba (G1, n=20) herhangi bir tedavi uygulamamışlar; 

2. gruba (G2, n=20) Er:YAG lazer (7.6 j/cm2); 3. gruba (G3, n=20) Er:YAG lazer (12.9 

J/cm2); 4. gruba (G4, n=20) Diyot lazer (90 j/cm2) ve 5. gruba (G5, n=20) Diyot lazer 

(108 j/cm2) belirtilen enerji seviyelerinde uygulamışlardır. Her bir gruba ait 10 adet 

örneğe sadece kan dokusu uygulamışlar, kalan 10 adet örneğe ise herhangi  uygulama 

yapmamışlardır. Laboratuvar işlemleri sonrası örneklerden SEM ile alınan 

mikrofotoğrafları analiz ederek kan ürünlerinin adhezyonlarını skorlamışlardır. Kan 

ürünlerinin kök yüzey adhezyonları incelendiğinde kontrol grubu ile Er:YAG lazer 

uygulanan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit etmemişlerdir.  

Diyot lazer uygulanan grubu, kontrol grubu ve Er:YAG lazer uygulanan gruplara göre 

daha az etkili bulmuşlardır. Sonuç olarak kontrol grubuna göre önerilen tedavi 

yöntemlerinden hiç bir tanesinin kan hücrelerinin adhezyonunu istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde değiştirmediğini görmüşlerdir. Araştırmacılar, Er:YAG lazerin, kan 

ürünlerinin kök yüzeyine adhezyonunu engellememesine rağmen kök yüzeyi üzerinde, 

konvansiyonel SRP işlemine göre daha fazla değişiklik meydana getirdiğini, fakat diyot 

lazerin bu adhezyonu inhibe ettiğini bildirmişlerdir. 

 

      Hakkı ve Bozkurt  (113) cerrahi olmayan periodontal tedavide kullanılan farklı 

parametrelerdeki 940 nm Indium Gallium Arsenide Phosphate (InGaAsP) diyot lazerin, 

insan dişeti fibroblastlarının tip I kollajen ve büyüme faktörlerinin mRNA ekspresyonu 

üzerine etkisini incelemişlerdir. Dişeti fibroblast hücrelerini, sistemik ve periodontal 

olarak sağlıklı bireylerden kron boyu uzatma işlemi için maksiller anterior bölgeden 

alınan bağ dokusundan izole etmişlerdir. Elde edilen hücrelere diyot lazer 3 farklı tedavi 

parametresinde, 1) Periodontal apse tedavisi amacıyla kullanılan parametrede, (2W çıkış 
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gücü, 1 ms atım aralığı, 1 ms atım uzunluğu, 20 s/cm
2
), 2) Dezenfeksiyon amacıyla 

uygulanan parametrede (1.5 W çıkış gücü, 20 ms atım aralığı, 20 ms atım uzunluğu, 20 

s/cm
2
) 3) Biyositumülasyon amacıyla kullanılan parametrede, (0,3 W sürekli modda, 

20s/cm2) uygulanmıştır. Real time cell analyzer kullanarak dişeti fibroblastların 

proliferasyonunu değerlendirmişlerdir. Hücre ekiminden sonra dişeti fibroblastları her 

15 dakika bir 80 saat boyunca monitorize etmişlerdir. 18. saatte lazer uygulaması 

yapmışlar ve gingival fibroblastların morfolojisini inverted mikroskop ile alınan 

fotoğraflar ile incelemişlerdir. Gen ekspresyonunun tespiti için lazer uygulandıktan 48 

saat sonra total RNA’yı izole etmiş ve incelemişlerdir. Tip I kollajen, Insulin like 

growth factor (IGF), Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) ve Transforming 

Growth Factor-beta (TGF-β) nın mRNA ekspresyonlarını kantitatif RT-PCR ile 

belirlemişlerdir. Sonuç olarak farklı lazer parametrelerinin uygulandığı grup, kontrol 

grubu ile kıyaslandığında dişeti fibroblastlarının proliferasyonlarında ve inverted 

mikroskop görüntülerinde hücre morfolojilerinde herhangi bir değişiklik tespit 

etmemişlerdir. Büyüme faktörlerinin mRNA ekspresyonlarını lazer uygulanan 

gruplarda, lazer uygulanmayan kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek tespit etmişlerdir. Tip I kollajen mRNA ekspresyonunda ise 

biyostimülasyon parametresinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptamışlardır. Bu 

çalışmanın sonuçları cerrahi olmayan periodontal tedavi amacıyla farklı parametrelerde 

kullanılan diyot lazer uygulamasının büyüme faktörlerinin mRNA ekspresyonlarını 

teşvik ederek dişeti fibroblastlarının davranışlarını modüle ettiğini ve bu tür 

uygulamaların periodontal yara iyileşmesini hızlandırabilmesi amacıyla 

kullanılabileceğini bildirmişlerdir. 

 

       Diyot lazerin klinik etkinliğini araştıran ilk çalışma Moritz ve ark. (29) tarafından 

yapılmıştır. Pilot çalışma niteliğinde olan bu çalışma 50 hasta üzerinde 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya dişlerin 4 mm ve üstü SD’ye sahip proksimal yüzeyleri 

dahil etmiştir.  Hastalardan 37 tanesine SRP+lazer, 13 tanesine ise sadece diş yüzeyi 

temizliği uygulanmıştır. Çalışmada 0. günde AHE ve periodontal indekslerin (Papil 

Kanama İndeksi (PKİ), Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN), 

Approximal Plaque Index (API) alınmasını takiben hastalara diş yüzeyi temizliği 

uygulanmış, 1. haftada tüm hastalardan steril paper pointler yardımıyla mikrobiyolojik 
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örnekler alınmıştır. Mikrobiyolojik olarak, total bakteri sayımı (TBS) ve 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, P. gingivalis, Prevotella intermedia oranları 

incelenmiş. Mikrobiyolojik örneklemeden hemen sonra SRP+Lazer grubuna diyot lazeri 

2.5 W, 10 ms, 50 Hz parametrelerinde 4 mm SD’ye sahip olan bölgelere 4 sn süreyle, 3 

mm SD’ye sahip olan bölgelere ise 3 sn olacak şekilde uygulanmıştır. Sadece diş yüzeyi 

temizliği uygulanan gruba 1 hafta sonra tekrar diş yüzeyi temizliği işlemi yapılmış, 2 

hafta sonra tüm hastalardan tekrar mikrobiyolojik örnek alınmıştır. Çalışmanın 

sonucunda diş yüzeyi temizliği işlemine ek olarak diyot lazer uygulanan grupta, 

TBS’nin azaldığını ve özellikle A. actinomycetemcomitans’ın periodontal ceplerden 

önemli ölçüde uzaklaştığı bildirilmiştir. 

 

      Aynı araştırma grubunun benzer olarak yaptıkları bir diğer çalışmalarında BPT’ye 

ek olarak kullanılan 805 nm dalga boyundaki diyot lazerin  klinik ve mikrobiyolojik 

etkinliğini, 50 hasta üzerinde 6 aylık değerlendirme periyodunda incelemişlerdir. 

Çalışmaya dişlerin 4 mm ve üstü SD’ye sahip proksimal yüzeylerini dahil etmişlerdir. 

Hastaları rastgele iki gruba ayırmışlar, çalışma gruplarından 37 hastanın dahil edildiği 

çalışma gruplarından birine diş yüzeyi temizliği ve lazer uygulaması yapmışlardır. 13 

hastanın dahil edildiği diğer gruba ise  diş yüzeyi temizliği ve H2O2 ile gargara 

yaptırmışlar, 0. günde tüm hastalara AHE vermişler ve PKİ,  Pİ ve SD’yi içeren 

periodontal indeksler almışlar ve hastalara diş yüzeyi temizliği işlemi uygulamışlardır. 

1. haftada hastalardan mikrobiyolojik örnekler almışlar,  lazer grubuna 805 nm diyot 

lazeri ( 2.5 W, 10 ms, 50 Hz parametrelerinde) 4 mm SD’ye sahip bölgeler için 4 sn 

süreyle, 3mm SD’ye sahip olan bölgeler için 3 sn süreyle uygulamışlardır.  2. gruba ise 

diş yüzeyi temizliği işlemlerine ilaveten H202 ile gargara yaptırmışlardır. Mikrobiyolojik 

parametrelerde TBS ve spesifik olarak A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, P. 

gingivalis miktarlarını değerlendirmişlerdir. 2. haftada her 2 grupta da mikrobiyolojik 

örneklemeleri tekrarlamışlardır. 2. ay ve 4. aylarda ise 1. gruba tekrar lazer 

uygulamışlar, 2. gruba ise sadece H2O2 ile gargara yaptırmışlardır. 6 aylık 

değerlendirme periyodu sonunda, her 2 grupta da mikrobiyolojik ve klinik ölçümleri 

tekrarlamışlar, diyot lazer grubunda kontrol grubuna kıyasla belirgin olarak daha fazla 

bakteriyel azalma tespit etmişler, klinik olarak da lazer uygulanan grupta daha üstün 

sonuçlar elde etmişlerdir. Sonuç olarak diş yüzeyi temizliğine ek olarak kullanılan diyot 
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lazerin bakterilerin miktarında özellikle A. actinomycetemcomitans’da önemli ölçüde 

azalma yolu ile periodontal ceplerde daha iyi bir iyileşme elde ettiklerini rapor 

etmişlerdir (30). 

 

       Bu alandaki bir diğer araştırmada Yılmaz ve ark. (34) BPT’yi destekleyici olarak 

kullanılan Gallium Arsenide (GaAs) diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinliğini 

10 KP hastası üzerinde 32 günlük değerlendirme periyodunda incelemişlerdir. Splith-

mouth olarak planlanan bu çalışmada her bir hastaya AHE verilmesini takiben hastaların 

rastgele olarak belirledikleri 4 farklı kadranına SRP+ GaAs diyot lazer, GaAs diyot 

lazer ve sadece SRP uygulamışlar, bir kadranına ise herhangi bir uygulama 

yapmamışlar ve o kadranı kontrol olarak bırakmışlardır. Lazer uygulaması öncesinde 

hastalara metilen mavisi ile 1 dakika boyunca supragingival irrigasyon yapmışlardır. 0. 

günde mikrobiyolojik örneklemede her hastanın her bir kadranında bulunan tek köklü 

dişlerin interproksimal alanlarında 4 mm SD’ye sahip bölgelerinden tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası mikrobiyolojik örnek almışlar, total flora (TF), zorunlu anaerob bakteri 

oranlarını kültür yöntemiyle incelemişlerdir. Klinik olarak Pİ, Gİ, SK, SD 

parametrelerini tedavi öncesi 0. günde ve tedavi sonrası 32. günde değerlendirmişlerdir. 

Çalışmanın sonucunda, SRP+diyot lazer ve SRP gruplarında mikrobiyolojik olarak 

zorunlu anaerop oranlarında tedavi sonrasında tedavi öncesine göre istatistiksel olarak 

anlamlı azalma tespit etmişler, gruplar arası karşılaştırmada ise tedavi öncesi ve sonrası 

arasında anlamlı bir fark saptamamışlardır. Mikrobiyolojik sonuçlara paralel olarak 

SRP+diyot lazer ve SRP gruplarında klinik olarak da benzer sonuçlar elde etmişler, 

bununla beraber diyot lazer grubu ve herhangi bir uygulama yapılmayan grupta benzer 

sınırlı etki saptamışlardır.  Araştırmacılar, bu çalışmanın sonucunda metilen mavisi ve 

GaAs diyot lazer kombinasyonunun konvansiyonel yönteme göre herhangi bir 

mikrobiyolojik ve klinik üstünlüğünün olmadığını bildirmişlerdir.  

 

       Borrajo ve ark. (31) 2004 yılında yaptıkları çalışmada diyot lazerin etkinliğini 

sadece klinik olarak değerlendirmişlerdir. Bu prospektif çift kör çalışmada SRP’ye ek 

olarak kullanılan 980 nm InGalAsP diyot lazerin etkisini 30 orta şiddetli KP hastası 

üzerinde başlangıçta ve 6 hafta sonra klinik olarak incelemişlerdir. Hastaları rastgele 2 

gruba ayırmışlar, 1. gruptaki hastalara sadece SRP diğer gruptaki hastalara SRP’ye ek 
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olarak diyot lazer uygulaması yapmışlardır. 0. günde  her 2 gruptaki hastalara AHE 

vermişler, klinik olarak PKİ, SK, klinik ataşman seviyesi (KAS)’ni içeren klinik 

ölçümleri yapmışlar ve ultrasonik cihazlar ile SRP işlemi uygulamışlardır. Diğer seansta 

her 2 gruba da SRP uygulamışlar, 2. grupta SRP işlemine ek olarak diyot lazeri 2 W 

güçte,  100 ms süreyle ve 50 ms atım aralığı ile uygulamışlardır. 6. hafta da hastalar 

başka bir araştırmacı tarafından değerlendirilmiş. SRP grubunda SRP+lazer grubuna 

göre SK parametresinde %19.55 oranında daha az azalma tespit etmişler ve sonucu 

istatistiksel olarak anlamlı bulmuşlardır.  Her iki grupta da KAS  değerindeki azalmayı 

benzer tespit etmişlerdir ve gruplar arasında anlamlı bir fark tespit etmemişlerdir. 

Tedavinin başlangıcında PKİ değerlerinde gruplar arası anlamlı fark bulunmaz iken 

tedavi sonrası ölçümlerde SRP+lazer grubunda 0.24 olan PKİ değerini SRP grubunda 

0.43 ölçmüşler ve gruplar arası anlamlı fark bulmuşlardır. Klinik olarak lazer ile tedavi 

edilen gruptaki hastaların tedavi sırasında daha az rahatsızlık bildirdiklerini ve işlem 

sonrası daha az hassasiyet hissettiklerini tespit etmişlerdir. Bu çalışmanın sonuçlarını 

değerlendiren araştırmacılar, SRP’ye ek olarak kullanılan diyot lazerin geleneksel 

tedaviye oranla daha iyi klinik gelişme sağladığını bildirmişlerdir.   

 

      Diyot lazerin SRP sonrası oluşan bakteriyemiyi önlemede yararının olup olmadığını 

yine splith-mouth dizayn ile araştıran Assaf ve ark. (32) bunu 22 gingivitis hastası 

üzerinde incelemişlerdir. Tedaviye başlamadan önce 0. günde bakteriyemi tespiti için 

hastalardan kan örnekleri almışlar, ağız içinde rastgele seçilen bölgelere ultrasonik diş 

yüzeyi temizliği uygulamışlar (kontrol) diğer tarafa 1 W çıkış gücünde 0.2 sn süreyle, 

0.3 sn aralıklarla 808 nm dalga boyunda diyot lazer (test grubu) uygulamışlardır. 30 

dakika sonra hastalardan tekrar kan örnekleri almışlar, lazer uyguladıkları bölgeye 

tekrar ultrasonik diş yüzeyi temizliği yapmışlar ve hastalardan tekrar kan örnekleri 

almışlardır. Klinik olarak Pİ, DOKİ, SD, RAS’ı içeren parametreleri -1.günde ve 

işlemden sonra 4. hafta da değerlendirmişlerdir. Kontrol grubu hastalarının %68’inde, 

test grubu hastalarının ise %36’sında bakteriyemi tespit etmişler,  ultrasonik  diş yüzeyi 

temizliği sırasında oluşan odontojenik kaynaklı bakteriyeminin diyot lazer uygulaması 

sırasında istatistiksel olarak anlamlı derecede azaldığını bildirmişlerdir. Klinik 

parametrelerde tedavi sonrasında iyileşme elde ederlerken her iki tedavi grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit etmemişlerdir. Bu çalışmanın sonucunda 
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araştırmacılar, diyot lazer uygulamasının bakteriyemi insidansını düşürdüğünü, 

subgingival bakterilerin azaltılması ya da elimine edilmesine etkisi olabileceğini, ancak 

uygulamanın ultrasonik diş yüzeyi temizliği sonrası dişeti iyileşmesi üzerine ek klinik 

bir etkisi olmadığını rapor etmişlerdir.  

 

      Split-mouth dizayn ile BPT’ye yardımcı olarak uygulanan diyot lazerin tedaviye 

ilave faydasının olup olmadığını değerlendiren 2 klinik çalışma daha bulunmaktadır. 

Bunlardan Kamma ve ark. (33)  yaptıkları çalışmada, SRP ye ek olarak kullanılan 980 

nm dalga boyundaki diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinliğini 30 agresif 

periodontitisli hasta üzerinde 2 hafta, 3 ay ve 6 aylık değerlendirme periyotlarında 

incelemişlerdir. Her bir hastanın 4 farklı kadranına rastgele yalnızca SRP, SRP+diyot 

lazer, yalnızca diyot lazer uygulamışlar, diğer kadrana ise herhangi bir tedavi 

uygulamamışlar ve bu kadranı kontrol olarak belirlemişlerdir. Mikrobiyolojik yöntem 

olarak ssrRNA probe tekniği kullanmışlar ve total bakteri yükü (TBY) ve A. 

actinomycetemcomitans, T. denticola ve P. gingivalis, T. forsythia seviyesini 

değerlendirmişlerdir. 6 aylık değerlendirme periyodu sonunda SRP+diyot lazer 

grubunda TBY, P. gingivalis ve T. denticola seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı 

azalma tespit etmişlerdir. SD ve KAS‘ı içeren klinik parametrelerde SRP+diyot lazer 

grubu sadece SRP ve sadece diyot lazer uygulanan bölgelere göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermiştir. SK ve Pİ parametrelerinde ise gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit etmemişlerdir. Araştırmacılar, SRP’yi 

destekleyici olarak kullanılan diyot lazerin 6 ay sonunda tek başına tedavi yapılan 

gruplara göre hem klinik hem de mikrobiyolojik parametrelerde üstün sonuçlar 

gösterdiğini bildirmişlerdir. 

 

      Diğer split-mouth çalışmada ise Micheli ve ark. (35) yaptıkları randomize, kontrollü 

çift kör çalışmada BPT’ye ek olarak yüksek yoğunlukta diyot lazer uygulamasının 

klinik ve mikrobiyolojik etkisini kontralateral olarak en az iki adet tek köklü 5 mm üstü 

SD’ye sahip dişleri bulunan 27 KP’li hasta üzerinde 6 haftalık değerlendirme 

periyodunda incelemişlerdir. Hastaları rastgele iki gruba ayırmışlar, SRP uygulaması 

sonrası sadece test grubuna kontrol grubundan farklı olarak  diyot lazer  uygulaması 

yapmışlardır. Tüm hastalara 0. günde AHE verilmesini takiben mikrobiyolojik ve klinik 
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ölçümler yapmışlardır. Klinik olarak, her hasta için özel olarak hazırlanmış stentler 

kullanılarak KAS, SD, dişeti kenarı-mine sement birleşimi, SK, Pİ parametrelerini 

değerlendirmişlerdir. Klinik olarak gracey küretler ile kontrol ve test grubundaki dişlere 

SRP uygulaması yapmışlardır. Çalışmanın 1. gününde ve 1. haftasında SRP 

uygulamasını takiben farklı bir araştırmacı rastgele belirlenen deney bölgesine diyot 

lazer uygulaması yapmışlardır. Diyot lazer uygulaması öncesinde gracey küretlerle 

supragingival plak uzaklaştırılmış, 808 nm dalga boyunda 1.5 W çıkış gücünde sürekli 

modda 20 sn süreyle uygulanmış, konrol grubuna ise lazer aktive edilmeden 

uygulanmıştır. Her bir seansta diyot lazer uygulamasını takiben periodontal cepleri 

serum fizyolojik ile yıkamışlar, 6 haftalık deney süresi sonunda klinik ve 

mikrobiyolojik ölçümleri tekrarlamışlardır. Klinik parametrelerden sadece SD ve KAS 

değerlerinde kontrol grubunda deney grubuna göre anlamlı farklılık tespit etmişler, 

mikrobiyolojik parametrelerde ise kontrol ve deney grupları arasında  istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlemlememişlerdir. Sonuçlar doğrultusunda yüksek dereceli diyot 

lazer uygulamasının SRP’ye destek olarak kullanıldığında konvansiyonel işlemlere 

klinik ve mikrobiyolojik olarak herhangi bir katkı sağlamadığını bildirmişlerdir. 

 

     Yapılan klinik çalışmalardan elde edilen verilerde diyot lazerin gerek tek başına 

gerekse BPT’yi destekleyici olarak kullanıldığında farklı sonuçların ortaya çıktığı 

görülmektedir. Bu farklılıklar kullanılan lazer parametreleri ve uygulanan 

metodolojilerdeki farklılıklara bağlanabilir. Biz de bu noktadan yola çıkarak güven 

aralığı içerisinde iki farklı dezenfeksiyon parametresinde BPT’yi destekleyici olarak 

kullanılan diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinliğini değerlendirmeyi amaçladık. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

      3.1. Hasta Seçimi 

 

      Araştırmaya, Yeditepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı Kliniği’ne periodontal şikayetleri nedeniyle başvuran, klinik ve 

radyografik muayeneler sonucu KP teşhisi konulan 35-60 yaşları arasındaki 30 hasta 

dahil edildi (59). Hastaların seçiminde aşağıdaki kriterlere uygunluk arandı; 

  

1- Sistemik olarak sağlıklı olmaları, 

     2- Son 6 ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş ve son 6 ayda 

periodonsiyumu etkileyecek herhangi bir ilaç kullanmamış olmaları, 

     3- Her yarım çenesinde radyografik olarak  kemik yıkımının gözlendiği,  SD ≥ 5 mm 

ve Gİ ≥ 2 değerine sahip en az 3  tek köklü dişin bulunması, 

     4- Bayan hastaların hamile ve/veya emziren anne olmaması, 

     5- Sigara içmemeleri, 

     6-Araştırmaya dahil edilen dişlerde herhangi bir protetik restorasyonun olmaması. 

 

      Seçim kriterlerine uygunluk gösteren hastalara herhangi bir işlem yapmadan önce 

periodontal hastalıklar, periodontal hastalığın nedeni olan MDP, MDP’den korunma 

yöntemleri, AHE, yapılacak olan periodontal tedaviler ve lazer uygulaması hakkında 

detaylı bilgiler verilerek çalışma planı anlatıldı, bilgilendirilmiş onam formları (Ek 1) 

imzalatıldı. 

 

      Çalışma protokolü Yeditepe Üniversitesi Hastanesi Araştırma Etik Komitesi’ne 

sunuldu ve 11.11.2010 tarih ve B.30.2.YTÜ.0.70.10.00-001/2766 sayı ile onaylandı (Ek 

2). 
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      3.2. Araştırma Planı ve Hasta Grubu 

 

      Hastalara kendi ağızlarında Modifiye Bass fırçalama yöntemi, diş ipi ve/veya arayüz 

fırçası kullanımı öğretildi (114). Günde 2 kez, sabah ve akşam dişlerini bu tekniğe göre 

fırçalamaları ve fırçalamayı takiben arayüz temizliği yapmaları öğretildi. 

 

      Çalışmada 940 nm, InGaAsP, sınıf IV, sürekli ve 0.06ms-10sn aralığında 

ayarlanabilen puls modda kullanılabilen maksimum 7 W çıkış gücünde diyot lazer
1
 

kullanıldı (Resim3.1.). Bu cihazın uzun fiber optik kablo ucuna steril edilebilir 

handpiece takılması ve handpiece ucuna da takılan tek kullanımlık bükülebilen 200 m, 

300 m, 400 m seçenekleriyle tipler bulunması tercih sebebi olmuştur. Çalışmamızda 

tek kullanımlık 300 m çapında tip kullanıldı. Uygulama sırasında hasta, doktor ve 

dişhekimi yardımcısı koruyucu gözlük kullandı. 

 

      Araştırmaya dahil edilen hastaların periodontal tedavileri ve lazer uygulamaları tek 

bir hekim tarafından yapıldı. BPT’den önce AHE eğitimi verilen hastalar 1 hafta sonra 

kontrole çağrıldı ve hastalar bilgisayar programı kullanılarak sağlanan randomizasyon 

ile 10’ar kişilik 3 gruba ayrıldı. 1. gruba (SRP+Yüksek parametrede diyot lazer (YPL)) 

tüm ağız SRP uygulamasını takiben üretici firma tarafından önerilen dezenfeksiyon 

parametresinde diyot lazer  uygulaması 2 W 20 ms pulse length, 20 ms pulse interval 

olacak şekilde periodontal cep içerisinde apiko-koronal hareketlerle bukkal ve 

lingual/palatinal yüzeylerde 15’er sn’lik sürelerle uygulandı. 2. gruba (SRP+Düşük 

parametrede diyot lazer (DPL)) tüm ağız SRP uygulanmasını takiben üretici firma 

tarafından önerilen periodontal cep parametresinde  diyot lazer uygulaması 1.5 W 20 ms 

pulse length, 20 ms pulse interval olacak şekilde periodontal cep içerisinde apiko-

koronal hareketlerle bukkal ve lingual/palatinal yüzeylerde 15’er sn’lik sürelerle 

uygulandı (düşük parametre lazer grubu-DPL). 3. gruba ise sadece SRP uygulandı, 

diyot lazer kullanılmadı.  Ağız içi fotoğrafları çekildi. 1., 2. ve 3. grupta yer alan 

hastalardan alt ve üst çene olmak üzere önceden tespit edilmiş tek köklü dişlerde SD ≥ 5 

mm ve Gİ ≥ 2  değerinde olan 2 bölgeden steril paper-point’lerle subgingival plak 

örneği alındı ve tüm ağız Pİ, Gİ, SK, SD ve RAS değerlerini içeren klinik indeks ve 
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ölçümler yapıldı. Mikrobiyolojik değerlendirme için total canlı bakteri sayımı yapıldı ve 

total canlı bakteri sayısı içinde zorunlu anaerop bakteri oranları belirlendi . 

     Subgingival plak örneği ve klinik ölçümleri yapılan hastalarda SRP işlemi uygulandı. 

Bu işlemler ultrasonik cihazlarla
1
 ve Gracey küretlerle

2
 gerçekleştirildi. Tur ucuna 

takılan kıl fırça, lastik kon ve temizleme patları ile dişler cilalandı. Bu dönemde 

hastaların öğretilen MDP uzaklaştırma yöntemlerini doğru uygulayıp uygulamadıkları 

da kontrol edilerek gerekli düzeltmeler yapıldı. 

 

      BPT dahilinde, oklüzal travmaya neden olacak erken temas noktaları saptanıp, bu 

alanlar ortadan kaldırıldı, çürük dişler mevcutsa tedavileri gerçekleştirildi. Ayrıca 

endodontik konsültasyon sonrasında tespit edilen devital dişler tedavi edildi. Çekim 

yapılacak dişler araştırmaya dahil edilmedi. 

 

     Çalışma planı Şekil 3.1 de gösterilmiştir.  

     Her 3 grubun SRP işlemleri 0. günde tüm ağıza yapıldı, takiben  7. günde SRP 

tekrarlandı, 1. grupta ve 2. grupta diyot lazer  belirtilen parametrelerde  uygulandı. 

Çalışmanın 21. ve 35. günlerinde bütün hastaların ağız hijyen seviyeleri kontrol edildi.  

90. günde ilk örneklerin alındığı bölgelerden subgingival plak örnekleri alındı, ağız içi 

fotoğrafları çekildi ve klinik ölçümler tekrarlandı. 

 

 

 
 

                                                 
1  ez laze ™ BIOLASE 4 Cromwell, Irvine, CA, ABD 
2 Piezon®  OEM Built-in Kit, EMS, İsviçre  
3 Gracey, SG 3/4,  5/6,  7/8,  11/12,  13/14, Minifive, SAS 3/4, Hu-Friedy, ABD 
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Resim 3.1. Çalışmada kullanılan diyot lazer cihazı 
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         Şekil 3.1. Çalışma planı 

                          Ağız Hijyen Eğitimi-Randomizasyon 

 

1.Grup     

SRP+YPL  

(10 Hasta) 

         2.Grup 

SRP+DPL 

       (10 Hasta)                 

 

3.Grup                 

SRP  

       ( 10 Hasta)                   

 

 

 

Subgingival MDP örneklerinin alınması 

Ağız içi Fotoğraflar, Klinik Ölçümler 

Tedavi İşlemlerinin Başlaması 

 

   

SRP   

Uygulaması 

         

SRP 

Uygulaması 

 

SRP 

      Uygulaması 

SRP+YPL    

Uygulaması 
(2W, 20 ms pulse length, 

20 ms pulse interval ) 
(Diş başına 30 sn) 

 

SRP+DPL 

Uygulaması 
(1.5 W, 20ms pulse length, 

20 ms pulse interval) 
(Diş başına 30 sn) 

 

SRP 

Uygulaması 

 

                                     Ağız Hijyen Kontrolü   

                      Subgingival MDP örneklerinin alınması 

                          Ağıziçi Fotoğraflar, Klinik Ölçümler 
 

90. gün 

21. ve  35. gün 

0.gün 

7. gün 

-7.gün 
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      3.3. Araştırmada Kullanılan Klinik İndeks ve Ölçümler  

 

      Araştırmada kullanılan ölçüm ve indekslerin birbirlerini olumsuz yönde 

etkilememeleri için belirli bir düzen içerisinde yapıldı ve bu düzene göre hazırlanmış 

kayıt formlarına (Şekil 3.2.) BPT’den hemen önce (0. gün) ve tedaviden sonra (90. gün)  

kaydedildi. Bu işlemler sırasında, muayene sondu ve 0.4 mm çapında 15 mm’lik 

periodontal sonda
4 

kullanıldı. Periodontal sondanın doğru yerleştirilebilmesi ve tüm 

ölçüm dönemlerinde hataların en aza indirgenmesi amacıyla sabit rehber noktaları 

bulunan hastaya özel akrilik stentler hazırlandı. Bu stentler üst ve alt çenedeki tedavi 

edilen tüm dişlerin oklüzal yüzeylerini ve kuronal 1/3 lerini kaplayacak şekilde yapıldı. 

Tedavi öncesi yapılan ölçümler ile 90. günde yapılan ölçümlerin aynı pozisyonda 

olmasını sağlamak amacıyla stentler üzerine her bir diş için 6 dikey oluk açıldı. 

 

4.3.1. Plak İndeksi  

 

      Dişler pamuk tamponlarla izole edilerek hava ile kurutulduktan sonra dişler 

üzerindeki MDP gözle ve muayene sondu ile değerlendirildi ve meziyo-bukkal, bukkal 

orta nokta, disto-bukkal ve oral orta nokta olmak üzere 4 yüzde 0-3 arasında indeks 

değerleri verildi (115). 

 

Pİ’ye göre: 

0- Gözle bakıldığında ve sonda ile muayene edildiğinde dişeti kenarında MDP 

yoktur. 

1- Dişeti kenarında MDP gözle zor seçilirken sadece sonda ile muayenede sondanın 

ucunda MDP gözlenmektedir. 

 

 

 

 

 
4University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD 

 

 



 

 

29 

2- Dişeti bölgesinde gözle görülebilen ince ve orta düzeyde MDP vardır, interdental 

bölge tamamen dolmamıştır. 

      3- Dişeti kenarında, dişeti oluğu içerisinde ve komşu diş yüzeyinde fazla miktarda 

MDP vardır, interdental bölge tamamen dolmuştur. 

 

     3.3.2. Gingival İndeks  

 

      Her dişin meziyo-bukkal, mid bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual olmak üzere 4 

yüzünde dişetinin renk, ödem, kıvam ve kanama durumuna göre 0-3 arasında değer 

verildi (116). 

      Bu indekse göre: 

0- Normal dişeti 

1- Dişetinde hafif iltihap gözlenmektedir, hafif renk değişimleri ve ödem vardır, 

ancak sondalamada kanama yoktur. 

2- Orta derecede iltihap görülür, dişetinde kırmızılık, ödem ve parlaklık vardır, 

sondalamada kanama mevcuttur. 

3- Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır, ülserasyon olabilir. Spontan 

kanamaya eğilim söz konusudur. 

 

      3.3.3. Sondalamada Kanama 

 

      SD ölçüldükten sonra dişlerin çevresindeki 4 noktada (meziyo-bukkal, mid-bukkal, 

mid-lingual, disto-bukkal) kanama var (+) ya da yok (-) şeklinde kaydedildi. 

 

      3.3.4.Sondalama Derinliği  

  

      Akrilik oklüzal stentler ve üzerinde frezle açılan oluklar rehberliğinde, periodontal 

sonda cep içerisine yerleştirildi. Cep tabanı ile dişeti kenarı arasındaki mesafe ölçüldü. 

Her dişin midbukkal, midoral, hem bukkal hem de oral tarafından meziyal ve distal köşe 

açıları olmak üzere toplam 6 noktadan ölçüm yapıldı. 
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      3.3.5. Rölatif Ataşman Seviyesi 

 

      Oklüzal stentler üzerinde SD ölçümlerinin yapıldığı noktalarda, stent apikal kenarı 

sabit rehber noktası alınarak cep tabanı ile stent kenarı arasındaki mesafe kaydedildi. 

Her dişin hem bukkal, hem de oral tarafından meziyal ve distal köşe açıları ve orta 

nokta olmak üzere toplam 6 noktadan ölçüm yapıldı. 
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           Şekil 3.2. Araştırmada kullanılan klinik indeks ve ölçümler 
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      3.4. Mikrobiyolojik Örneklerin Toplanması ve Kültür Yöntemi ile 

Değerlendirilmesi 

 

      Mikrobiyolojik örnekler her hastadan alt ve üst çene olmak üzere önceden tayin 

edilmiş tek köklü dişlerde SD ≥ 5 mm, Gİ ≥ 2 olan 2 bölgeden tedavi öncesi (0. gün) ve 

tedavi sonrası (90. gün)  alındı. 

 

      Örneğin alınacağı bölgedeki diş yüzeyinden supragingival plak periodontal sond ve 

gaz tampon yardımı ile uzaklaştırılarak diş yüzeyi hava spreyi ile kurutuldu. Kanamanın 

olmamasına dikkat edilerek steril 30 numaralı paper-point
5
 periodontal cep içerisine 

hafif direnç hissedilene kadar yerleştirildi ve 10 sn beklendi. Alınan subgingival 

mikrobiyolojik örnekler havuzlanarak aseptik koşullarda 4.5 ml phosphate-buffered 

saline
6 

(PBS) içeren tüplere aktarıldı. Homojen dağılım sağlamak amacıyla, tüpler 30 sn 

süreyle vorteks karıştırıcıda karıştırıldı ve aynı tampon içerisinde on katlı sulandırmaları 

yapıldı. Uygun sulandırmalardan (10
-1

, 10
-2

,…….10
-6

) 0.1 ml’lik 2 ayrı hacim alınarak 

% 0.0005 hemin
7
, % 0.00005 menadion

8
 ve % 5 oranında koyun kanı ile 

zenginleştirilmiş trypticase soy agar dökülen 2 petri kutusuna steril yavrulu tüp 

yardımıyla homojen olarak yayıldı. Birinci besiyeri anaerop koşullarda (Gas Pak Jar)
9
 

37ºC’de 7-10 gün, diğeri ise % 5 CO2 içeren ortamda (CO2Gen)
10

 37ºC’de 5 gün 

bekletildi. 

 

      Besiyerlerinde üreyen mikroorganizmaların kolonileri sayıldı, oksijene karşı 

durumlarına göre zorunlu anaerop miktarlarının 1 ml’deki sayısı ve oranı kaydedildi. 

 

 

5 
Meta Biomed Co., Kore. 

6 
Phosphate-buffered saline, PBS tablets, Medicago AB, Uppsala, İsveç. 

7 
Sigma, 33H0829, Sigma Chemical Co., ABD. 

8 
Sigma 123H2617, Sigma Chemical Co., ABD. 

9 
Oxoid, Oxoid Ltd., İngiltere. 

 
10

Oxoid, CO2Gen, Oxoid Ltd., İngiltere. 
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3.5. İstatistiksel Analiz 

 

       Bu çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
11

 programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi ile değerlendirildi. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (Ortalama, Standart sapma) yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında 

normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway 

Anova testi ve farklılığa neden çıkan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanıldı. 

Normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal 

Wallis testi ve farklılığa neden çıkan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında paired sample t 

testi, normal dağılım göstermeyen parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında ise 

Wilcoxon işaret testi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi 

kullanıldı.Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

11
SPSS for Windows, Release 15.0, SPSS Ins., ABD 
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4. BULGULAR 

 

      4.1. Demografik Bulgular 

 

      Çalışmamıza 35-60 yaş arası sistemik olarak sağlıklı 16 kadın, 14 erkek toplam 30 

KP hastası dahil edildi. Mikrobiyolojik değerlendirme için hastalardan SD ≥ 5 mm ve 

Gİ ≥ 2 olan her hastada 2 bölgeden toplam 60 bölgeden tedavi öncesi (0. gün) ve tedavi 

sonrası (90. gün) olmak üzere toplam 120 subgingival MDP örneği alındı. Rastgele 

oluşturulan çalışma gruplarından SRP+YPL grubunun yaş ortalaması 49.10±7.26, 

SRP+DPL grubunun yaş ortalaması 44.30±8.38, SRP grubunun yaş ortalaması ise 

41.00±8.27 olarak belirlendi. Başlangıç klinik ve radyografik parametreleri benzer olan 

bu hastaların detaylı bilgileri Tablo 4.1.’de verilmiştir.  
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Tablo 4.1. Çalışma gruplarının demografik ve başlangıç klinik özellikleri 

 

  
  

SRP+YPL 

Grubu 

SRP+DPL 

Grubu 

SRP 

Grubu   

  (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss)   

  
  

  
n=10 n=10 n=10 

+p 

  Yaş 49.10±7.26 44.30±8.38 41.00±8.27  0.093 

 
  n (%) n (%) n (%) ++p 

  Kadın 7 (%70) 5 (%50) 4 (%40) 
  

            

Cinsiyet Erkek  3(%30) 5 (%50) 6 (%60) 
0.392 

            

       

 

 

 

 

    Klinik 

 

 
SRP+YPL   

Grubu 

SRP+DPL 

Grubu 

SRP 

Grubu +p 

  

                  

2.39±0.34 

 

  

 

0.218 Pİ 2.32±0.36 2.11±0.36 

     

 
Gİ 

2.37±0.39 

 
2.36±0.36 2.03±0.37 0.146 

     

 
SK 

                 

0.95±0.07 

 

0.93±0.11 0.82±0.21 0.138 

     

 
SD 

(mm) 
4.07±0.48 3.78±0.64 3.81±0.71   0.530 

 

 

+ Oneway ANOVA testi, ++ Ki-kare testi, p<0.05   

 

 

 

       Gruplara göre olguların yaş ortalamaları cinsiyet dağılımları ve başlangıç klinik 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (Tablo 4.1.). 

 

x: Aritmetik ortalama  Ss:Standart sapma 
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       4.2. Klinik Bulgular 

 

       Tedavi sırasında ve iyileşme süresi boyunca hastalarda enfeksiyon gelişimine 

rastlanmadı. Kullanılan lazer ışınına karşı olumsuz bir reaksiyon gözlenmedi. Çalışma 

gruplarına ait birer hastanın tedavi öncesi ve tedavi sonrası klinik ve radyografik 

görüntüleri Resim 4.1.(a-c), 4.2.(a-c) ve 4.3.(a-c)’de sunulmuştur. 

      Çalışma gruplarına ait klinik indeks ve ölçümlerin tedavi öncesi ve sonrası ortalama 

fark ve standart sapma değerleri Tablo 4.2.- 4.9. arasında görülmektedir. 
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   Resim 4.1.a. SRP+ YPL grubuna ait bir hastanın tedavi öncesi klinik görüntüsü  

 

 

   

 

 

 

 

 

 

             Resim 4.1.b.  Radyografik görüntüsü 

 

 

  Resim 4.1.c. Hastanın tedavi sonrası klinik görüntüsü 
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    Resim 4.2.a. SRP+ DPL grubuna ait bir hastanın tedavi öncesi klinik görüntüsü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            Resim 4.2.b.  Radyografik  görüntüsü      

  Resim 4.2.c. Hastanın tedavi sonrası klinik görüntüsü 
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   Resim 4.3.a. SRP grubuna ait bir hastanın tedavi öncesi klinik görüntüsü 

 

 

   

   

 Resim 4.3.b. Radyografik  görüntüsü 

 

 

 

  Resim 4.3.c. Hastanın tedavi sonrası klinik görüntüsü 
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4.3.2. Pİ 

 

      Çalışma gruplarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız Pİ’ye ait ortalama fark ve 

standart sapma değerleri Tablo 4.2.’de görülmektedir. 

 

      Her 3 tedavi grubuna ait tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız başlangıç ortalama Pİ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p˃0.05) . SRP+YPL  

grubunda tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız ortalama Pİ değeri 2.39±0.34 iken tedaviden 

sonra 0.44±0.21’e; SRP+DPL grubunda 2.32±0.36’dan 0.43±0.15’e, SRP grubunda ise 

2.11±0.36’dan  0.29±0.15’e düştüğü gözlendi. Her 3 grupta gözlenen grup içi değişimler 

istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0.001) (Tablo 4.2.). 

      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan Pİ ortalama değerleri ile tedavi 

öncesi ve sonrası fark ortalamalarında gruplar arası çoklu karşılaştırmada istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı  (Tablo 4.2.). 

      Çalışma gruplarına ait tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 

mm olan bölgelerin Pİ ortalama fark ve standart sapma değerleri Tablo 4.3.’de 

görülmektedir.  

      Her 3 tedavi grubunda tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerin tedavi öncesi 

(0. gün) ortalama Pİ başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. SRP+YPL grubunda SD ≥ 5 mm olan bölgelerin ortalama Pİ değeri tedavi 

öncesi (0. gün) 2.48±0.29’dan 0.43±0.22’ye, SRP+DPL grubunda 2.39±0.39’dan 

0.44±0.19’a, SRP grubunda ise 2.26±0.41’den 0.28±0.10’a düştüğü gözlendi. Her 3 

grupta gözlenen grup içi değişimler istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0.001) 

(Tablo 4.3.). 

      Bu bölgelere ait tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan Pİ ortalama 

değerleri ile tedavi öncesi ve sonrası fark ortalamalarına ait değerlerde gruplar arasında 

çoklu karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı  (Tablo 4.3.). 
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Tablo 4.2. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız Pİ ortalama, fark ve standart sapma 

değerleri. 

 Tüm ağız SRP+YPL SRP+DPL SRP  

  (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

 
Tedavi 

Öncesi 
2.39±0.34 2.32±0.36 2.11±0.36 0.218 

Pİ 

Tedavi 

Sonrası 
0.44±0.21 0.43±0.15 0.29±0.15 0.121 

 Fark 
1.95±0.32 1.88±0.31 1.82±0.25 0.628 

 
++

p 0,001 0,001 0,001 
 

 

x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

1.  

 

 

 

 Tablo 4.3. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan    

bölgelerin Pİ ortalama, fark ve standart sapma değerleri. 

 

  SD ≥ 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP   

  
tek köklü 

dişler (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

  
Tedavi 

Öncesi 
2.48±0,29 2.39±0.39 2.26±0.41 0.419 

Pİ 

Tedavi 

Sonrası 
0.43±0.22 0.44±0.19 0.28±0.10 0.090 

  Fark 
2.04±0.36 1.95±0.42 1.98±0.37 0.862 

  
++p 0,001 0,001 0,001 

  
 

 x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

2.  

 

 

 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05  ,    

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    
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4.2.2. Gİ 

 

      Çalışma gruplarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız Gİ’ye ait ortalama fark 

ve standart sapma değerleri Tablo 4.4.’de görülmektedir. 

 

      Her 3 tedavi grubuna ait tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız başlangıç ortalama Gİ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. SRP+YPL grubunda 

tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız ortalama Gİ değeri 2.37±0.39 iken tedaviden sonra 

0.39±0.13’e; SRP+DPL grubunda 2.36±0.36’dan 0.45±0.26’ya, SRP grubunda ise 

2.03±0.37’den 0.65±0.53’e düştüğü gözlendi. Her 3 grupta gözlenen grup içi değişimler 

istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0.001) (Tablo 4.4.).  

      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan Gİ değerlerinin gruplar arası 

çoklu karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken tedavi 

öncesi ve sonrası fark ortalamalarına ait değerlerde gruplar arası çoklu karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p=0.013) (Tablo 4.4.). Çoklu 

karşılaştırmada elde edilen anlamlılık için grupların 2’li karşılaştırılmasında (SRP)-

(SRP+DPL) (p=0.038) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p˂0.019) grupları arasında anlamlı fark 

olduğu görüldü (Tablo 4.4.a.). 

      Çalışma gruplarına ait tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 

mm olan bölgelerin Gİ ortalama değerleri, ortalama farklar ve standart sapma değerleri 

Tablo 4.5.’de görülmektedir.  

      Her 3 tedavi grubunda tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerin tedavi öncesi 

(0. gün) ortalama Gİ başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. SRP+YPL grubunda SD ≥ 5 mm olan bölgelerin ortalama Gİ değeri tedavi 

öncesi (0. gün) 2.47±0.35’den 0.30±0.11’e, SRP+DPL grubunda 2.48±0.33’den 

0.46±0.24’a, SRP grubunda ise 2.13±0.43’den 0.62±0.55’e düştüğü gözlendi. Her 3 

grupta gözlenen grup içi değişimler istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0.001) 

(Tablo 4.5.). 
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      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan Gİ ortalama değerleri ile  

gruplar arası çoklu karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken 

tedavi öncesi ve sonrası fark ortalamalarında gruplar arasında çoklu karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p=0.011) (Tablo 4.5.). Çoklu 

karşılaştırmada elde edilen anlamlılık için grupların 2’li karşılaştırılmasında (SRP)-

(SRP+DPL) (p=0.046) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.011) grupları arasında anlamlı fark 

olduğu görüldü (Tablo 4.5.a.) 

 

 

 

 

Tablo 4.4. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız Gİ ortalama, fark ve standart sapma 

değerleri. 

 Tüm ağız SRP+YPL SRP+DPL SRP  

  (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

 
Tedavi 

Öncesi 
2.37±0.39 2.36±0.36 2.03±0.37 0.146 

Gİ 

Tedavi 

Sonrası 
0.39±0.13 0.45±0.26 0.65±0.53 0.244 

 Fark 
1.97±0.35 1.91±0.34 1.38±0.61 0.013 

 
++

p 0,001 0,001 0,001 
 

 

x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

 

 

 

 

 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05     
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Tablo 4.4.a.  Tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız  Gİ grup içi farkların gruplar arası ikili 

karşılaştırılması. 

 

        

Tüm Ağız      p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.019 

Gİ SRP+YPL SRP+DPL          0.949 

  SRP  SRP+DPL 0.038 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Tablo 4.5. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan    

bölgelerin Gİ ortalama, fark ve standart sapma değerleri. 

 

  SD ≥ 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP   

  
tek köklü 

dişler (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

  
Tedavi 

Öncesi 
2.47±0,35 2.48±0.33 2.13±0.43 0.081 

Gİ 

Tedavi 

Sonrası 
0.30±0.11 0.46±0.24 0.62±0.55 0.154 

  Fark 
2.17±0.32 2.02±0.23 1.51±0.67 0.011 

  
++p 0,001 0,001 0,001 

  
 

 x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

 

 

 

 

 

 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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Tablo 4.5.a.  Tedavi öncesi ve sonrası SD ≥ 5 mm tek köklü dişler  Gİ grup içi farkların 

gruplar arası ikili karşılaştırılması. 

 

SD ≥ 5 mm tek 

köklü dişler 
      

     p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.011 

Gİ SRP+YPL SRP+DPL          0.809 

  SRP  SRP+DPL 0.046 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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4.2.3. SK 

 

      Çalışma gruplarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız SK’ya ait ortalama fark 

ve standart sapma değerleri Tablo 4.6.’da görülmektedir. 

      Her 3 tedavi grubuna ait tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız başlangıç ortalama SK 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. SRP+YPL grubunda 

tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız ortalama SK değeri 0.95±0.07 iken tedaviden sonra 

0.12±0.05’e; SRP+DPL grubunda 0.93±0.11’den 0.13±0.04’ye, SRP grubunda ise 

0.82±0.21’den 0.24±0.21’e düştüğü gözlendi. Her 3 grupta gözlenen grup içi değişimler 

istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0.001) (Tablo 4.6.).  

      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan SK ortalama değerleri ile çoklu 

gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken 

tedavi öncesi ve sonrası fark ortalamalarında gruplar arası çoklu karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p=0.025) (Tablo 4.6.). Çoklu 

karşılaştırmada elde edilen anlamlılık için grupların 2’li karşılaştırılmasında (SRP)-

(SRP+DPL) (p=0.044) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.033) grupları arasında anlamlı fark 

olduğu görüldü (Tablo 4.6.a.). 

      Çalışma gruplarına ait tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 

mm olan bölgelerin SK ortalama değerleri, ortalama farklar ve standart sapma değerleri 

Tablo 4.7.’de görülmektedir.  

      Her 3 tedavi grubunda tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerin tedavi öncesi 

(0. gün) ortalama SK başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. SRP+YPL grubunda SD ≥ 5 mm olan bölgelerin ortalama SK değeri tedavi 

öncesi (0. gün) 0.96±0.06’dan 0.12±0.11’e, SRP+DPL grubunda 0.95±0.07’den 

0.14±0.10’a, SRP grubunda ise 0.86±0.16’den 0.26±0.22’ye düştüğü gözlendi. Her 3 

grupta gözlenen grup içi değişimler istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0,001) 

(Tablo 4.7.). 
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      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan SK ortalama değerleri ile 

gruplar arası çoklu karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken 

tedavi öncesi ve sonrası fark ortalamalarında ait değerlerde gruplar arası çoklu 

karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p=0.011) (Tablo 4.7.). 

Çoklu karşılaştırmada elde edilen anlamlılık için grupların 2’li karşılaştırılmasında 

(SRP)-(SRP+DPL) (p=0.046) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.011) grupları arasında 

anlamlı fark olduğu görüldü (Tablo 4.7.a.). 

 

 

 

 

 

Tablo 4.6. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız SK ortalama, fark ve standart 

sapma değerleri. 

 Tüm ağız SRP+YPL SRP+DPL SRP  

  (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

 
Tedavi 

Öncesi 
0.95±0.07 0.93±0.11 0.82±0.21 0.138 

SK 

 

Tedavi 

Sonrası 
0.12±0.05 0.13±0.04      0.24±0.21 0.085 

 Fark 
0.83±0.08 0.80±0.10 0.58±0.33 0.025 

 
++

p 0,001 0,001 0,001 
 

 

x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sap 

 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    
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Tablo 4.6.a.  Tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız  SK grup içi farkların gruplar arası ikili 

karşılaştırılması. 

 

Tüm ağız       

     p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.033 

SK SRP+YPL SRP+DPL 0.951 

  SRP  SRP+DPL 0.044 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Tablo 4.7. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan    

bölgelerin SK ortalama, fark ve standart sapma değerleri. 

 

  SD ≥ 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP   

  
tek köklü 

dişler (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

  
Tedavi 

Öncesi 
0.96±0,06 0.95±0.07 0.86±0.16 0.128 

SK 

 

Tedavi 

Sonrası 
0.12±0.11 0.14±0.10 0.26±0.22 0.117 

  Fark 
0.84±0.10 0.81±0.14 0.60±0.25 0.011 

  
++p 0,001 0,001 0,001 

  
 

 x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    
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Tablo 4.7.a.  Tedavi öncesi ve sonrası SD ≥ 5 mm tek köklü dişler  SK grup içi 

farkların gruplar arası ikili karşılaştırılması. 

 

SD ≥ 5 mm tek 

köklü dişler 
      

     p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.011 

SK SRP+YPL SRP+DPL          0.809 

  SRP        SRP+DPL 0.046 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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4.2.4. SD 

      Çalışma gruplarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız SD değerine ait ortalama 

fark ve standart sapma değerleri Tablo 4.8.’de görülmektedir.   

      Her 3 tedavi grubuna ait tedavi öncesi (0. gün) tüm ağız başlangıç ortalama SD 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. SRP+YPL grubunda 

tüm ağız ortalama SD değeri 4.07±0.48 mm’den tedavi sonrasında 2,43±0.56 mm’ye, 

SRP+DPL grubunda 3,78±0.64 mm’den 2,29±0.41 mm’ye, SRP grubunda ise 3.81±0.71 

mm’den 2.90±0.84 mm’ye düştüğü gözlendi. Her 3 grupta da gözlenen grup içi 

değişimler istatistiksel olarak  anlamlı bulundu (p=0.001) (Tablo 4.8.). 

      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan SD ortalama değerleri ile çoklu 

gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken 

tedavi öncesi ile tedavi sonrası fark ortalamalarında gruplar arası çoklu karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.004) (Tablo 4.8.). Çoklu karşılaştırmada 

elde edilen anlamlılık için grupların 2’li karşılaştırılmasında (SRP)-(SRP+DPL) 

(p=0.025) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.004) grupları arasında anlamlı fark olduğu 

görüldü (Tablo 4.8.a.). 

 

      Çalışma gruplarında tedavi öncesi ve sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5mm olan 

bölgelerde SD ortalama değerleri, ortalama farklar ve standart sapma değerleri tablo 

4.9.’da görülmektedir. 

 

      Her 3 tedavi grubunda tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerin tedavi öncesi 

(0. gün) ortalama SD başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. SRP+YPL grubunda tedavi öncesi (0.gün) tek köklü dişlere ait SD ≥ 5mm 

olan bölgelerdeki ortalama SD değeri 5.86±0.53 mm’den 4,11±0.78 mm’ye; SRP+DPL 

grubunda  5,65±0.41 mm’den 3,97±0.58 mm’ye; SRP grubunda ise 5,48±0.52 mm’den 

4,40±0.47 mm’ye düştüğü gözlendi. Her 3 grupta da meydana gelen azalmaların 

istatistiksel olarak  anlamlı olduğu tespit edildi (P=0.001) (Tablo 4.9.). 
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      Tedavi sonrasında (90. gün) tüm gruplarda ulaşılan SD ortalama değerleri ile gruplar 

arası çoklu karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmezken tedavi 

öncesi ile tedavi sonrası fark ortalamalarında gruplar arası çoklu karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edildi (p=0.023) (Tablo 4.9.). Çoklu 

karşılaştırmada elde edilen anlamlılık için grupların 2’li karşılaştırılmasında (SRP)-

(SRP+DPL) (p˂0.046) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p˂0.033) grupları arasında anlamlı fark 

olduğu görüldü (Tablo 4.9.a). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.8. Tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız SD ortalama, fark ve standart sapma 

değerleri. 

 

  Tüm ağız SRP+YPL SRP+DPL SRP   

    (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

  

Tedavi 

Öncesi 
4.07±0.48  3.78±0.64  3.81±0.71  0.530 

SD 

(mm) 

Tedavi 

Sonrası 
2.43±0.56  2.29±0.41  2.90±0.84  0.101 

  Fark 
1.64±0.32  1.48±0.65  0.91±0.29  0.004 

  ++p 0,001 0,001 0,001   
 

x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

 
   

 

 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,  p<0.05     
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Tablo 4.8.a. Tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız SD grup içi farkların gruplar arası 2’li 

karşılaştırılması. 

 

        

Tüm Ağız      p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.004 

SD SRP+YPL SRP+DPL          0.736 

  SRP  SRP+DPL 0.025 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.9. Tedavi öncesi ve sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerde SD 

ortalama, fark ve standart sapma değerleri. 

 

  SD ≥ 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP   

  
tek köklü 

dişler (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

  

Tedavi 

Öncesi 
5.86±0.53  5.65±0.41  5.48±0.52  0.258 

SD 

(mm) 

Tedavi 

Sonrası 
4.11±0.78  3.97±0.58  4.40±0.47  0.306 

  Fark 
1.74±0.85  1.68±0.34  1.06±0.33  0.023 

  ++p 0,001 0,001 0,001   
 

x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi   p<0.05   

 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    
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Tablo 4.9.a. Tedavi öncesi ve sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5mm olan bölgelerde 

SD grup içi farkların gruplar arası 2’li karşılaştırılması. 

 

SD ≥ 5mm        

tek köklü dişler     p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.033 

SD SRP+DPL SRP 0.046 

  SRP+YPL SRP+DPL          0.969 

 

  
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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      4.2.5. RAS 

       

      Çalışma gruplarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız RAS değerine ait fark ve 

standart sapma değerleri Tablo 4.10.’da görülmektedir.    

      Her 3 tedavi grubuna ait tüm ağız RAS ortalama değerlerinin SRP+YPL grubunda 

8,78±0,97 mm‘den tedavi sonrasında 7,56±1,22 mm’ye SRP+DPL grubunda 8,90±1,35 

mm’den 7,67±1,57 mm’ye, SRP grubunda ise 8,31±1,61 mm’den 7,74±1,66 mm’ye 

düştüğü gözlendi. Her 3 grupta da meydana gelen grup içi değişimlerin istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu tespit edildi (sırasıyla p=0.002, p=0.001, p=0.001) (Tablo 4.10.). 

      Tedavi öncesi ve sonrasına ait RAS değerlerinin farkıyla elde edilen ataşman 

kazancının gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0.017) (Tablo 4.10.). Grupların ikili karşılaştırmasında  (SRP+YPL) – (SRP) 

(p=0.029) ve (SRP+DPL) – (SRP) (p=0.037) grupları arasında anlamlılık olduğu 

görüldü (Tablo 4.10.a.).  

      Çalışma gruplarına ait tedavi öncesi ve tedavi sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 

mm olan bölgelerin RAS ortalama farklar ve standart sapma değerleri Tablo 4.11.’de 

görülmektedir.  

     Her 3 tedavi grubunda tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerin ortalama 

RAS değerinin SRP+YPL grubunda 9.90±1,10 mm’den tedavi sonrasında 8,63±0,97 

mm’ye, SRP+DPL grubunda 10,09±1,69 mm’den 8,94±1,47 mm’ye, SRP grubunda ise 

9,03±1,56 mm’den 8,48±1,30 mm’ye düştüğü görüldü. Her 3 grupta da meydana gelen 

ataşman kazancının istatistiksel olarak  anlamlılık gösterdiği tespit edildi (sırasıyla 

p=0.001, p=0.001, p=0.002) (Tablo 4.11.). 

      Tedavi öncesi ve sonrasına ait RAS değerlerinin farkıyla elde edilen ataşman 

kazancının gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0.012) (Tablo 4.11.). Elde edilen anlamlılığın grupların ikili karşılaştırmasında  
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(SRP) – (SRP+DPL) (p=0.044) ve (SRP) – (SRP+YPL) (p=0.015) grupları arasında 

olduğu görüldü (Tablo 4.11.a.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.10. Tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız ortalama RAS, fark ve standart sapma 

değerleri.  

 

  Tüm ağız SRP+YPL SRP+DPL SRP   

    (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 
+
p 

  
Tedavi 

Öncesi 
8.78±0.97  8.90±1.35  8.31±1.61   

RAS 
Tedavi 

Sonrası 
7.56±1.22  7.67±1.57     7.74±1.66   

(mm)  
Ataşman 

Kazancı 
1.21±0.43  1.19±0.69  0.57±0.40  0.017 

  ++p 0,002 0,001 0,001   
 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    
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Tablo 4.10.a. Tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız ataşman kazancının gruplar arası  

2’li karşılaştırılması. 

 

        

Tüm Ağız      p
+++

 

  SRP+YPL SRP 0.029 

Ataşman 

Kazancı 
SRP+YPL SRP+DPL          0.994 

  SRP  SRP+DPL 0.037 

 

  
  

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.11. Tedavi öncesi ve sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5mm olan bölgelerde 

RAS ortalama, ataşman kazancı ve standart sapma değerleri. 

 

  SD ≥ 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP   

  
tek köklü 

dişler 
(x±Ss) (x±Ss) (x±Ss) 

+
p 

  
Tedavi 

Öncesi 
9.90±1.10  10.09±1.69  9.03±1.56   

RAS 

(mm) 

Tedavi 

Sonrası 
8.63±0.97  8.94±1.47  8.48±1.30   

  
Ataşman 

Kazancı 
1.27±0.53  1.15±0.63  0.55±0.40  0.012 

  ++p 0,001 0,001 0,002   
 

+
 Oneway ANOVA Test,  

++
 Paired sample t  test,   p<0.05    

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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Tablo 4.11.a. Tedavi öncesi ve sonrası tek köklü dişlere ait SD ≥ 5mm olan bölgelerde 

ataşman kazancının gruplararası 2’li karşılaştırması. 

 

SD ≥ 5mm        

tek köklü dişler     p+++ 

  SRP+YPL SRP 0.015 

Ataşman 

Kazancı 
SRP+YPL SRP+DPL 0.886 

  SRP SRP+DPL  0.044 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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4.3. Laboratuvar Bulguları 

 

      4.3.1. Subgingival Bakteri Oranları 

 

      Tedavi öncesi ve sonrası total flora (TF) ortalama değerleri ile değer aralıkları Tablo 

4.12.’de görülmektedir. Mikrobiyolojik kültür görüntüleri Resim 4.4.’de sunulmuştur. 

 

 

 

        

Resim 4.4. Anaerop besiyerinde üreyen bakteri kolonileri 

 

 

      Tedavi öncesi (0. gün) grupların TF değerleri SRP+YPL grubunda tedavi öncesinde 

(0. gün) ortalama 24.00x10
5
 CFU/ml olan TF değeri tedavi sonrasında (90.gün) 3.50x10

5
 

CFU/ml’ye, SRP+DPL grubunda 21.60x10
5
 CFU/ml’den 4.10x10

5 
CFU/ml’ye, SRP 

grubunda ise 25.20x10
5
 CFU/ml‘den 12.00x10

5
 CFU/ml değerine düştüğü gözlendi 

(Tablo 4.12.). Bireyler arası TF değerlerindeki dalgalanmalar nedeni ile tedavi öncesi ve 

sonrası farkların istatistiksel analizi yapılamadı.  

 

       Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tespit edilen TF içindeki zorunlu anaerop 

bakterilerin yüzde oranları Tablo 4.13.’de görülmektedir. 

 

      SRP+YPL grubunda tedavi öncesi (0. gün) tespit edilen zorunlu anaerop bakteri oranı 

%59,06±29,21‘den tedavi sonrası (90. gün) %13,44±17,85’e SRP+DPL grubunda 

%52,95±24,04’den %12,22±8,15’e, SRP grubunda ise %42,07±21,56’dan 

%17,56±16,81’e düştüğü gözlendi. Her 3 grupta da meydana gelen grup içi değişimlerin 

istatistiksel olarak anlamlılık gösterdiği tespit edildi (p=0.005) (Tablo 4.13.). 
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       Tedavi sonrasında (90.gün) tüm gruplarda ulaşılan zorunlu anaerop bakteri 

oranlarının gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmez iken tedavi öncesi ve sonrası fark ortalamalarına ait değerlerde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.026) (Tablo 4.13). Elde edilen 

anlamlılık için gruplar ikili karşılaştırıldığında (SRP)–(SRP+YPL) (p=0.015) ve (SRP)–

(SRP+DPL) (p=0.028) grupları arasında olduğu görüldü (Tablo 4.13.a.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.12. Çalışma gruplarında TF’nin tedavi öncesi ve tedavi sonrası değerleri 

 

TFx10
5
 

CFU/ml   
SRP+YPL SRP+DPL SRP 

  
 

      

Tedavi 

Öncesi 
Ortalama 24.00 21.6 25.2 

  
Değer 

Aralığı 
7.00-49.00 7.00-60.00 2.00-59.00 

Tedavi 

Sonrası 
Ortalama 3.5 4.1 12 

  
Değer 

Aralığı 
0.3-15.05 0.01-14.25 0.1-45.00 
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Tablo 4.13. Tedavi öncesi ve sonrası zorunlu anaerop bakterilerin TF içindeki yüzde 

oranlarının ortalama, fark, standart sapma değerleri  

 

    SRP+YPL      SRP+ DPL SRP +
p 

    (x±Ss) (x±Ss) (x±Ss)   

  

Tedavi Öncesi 59.06±29.21  52.95±24.04  42.07±21.56  0.379 

Zorunlu 

anaerop 

Tedavi 

Sonrası 
13.44±17.85     12.22±8.15  17.56±16.81  0.519 

(%) 

Fark  45.62±21.77  40.73±16.91  24.50±17.85  0.026 

  

 
    ++p 0,005 0,005 0,005 

  
 

x: Aritmetik ortalama    Ss: Standart sapma 

 

 

 

 

 

 
Tablo 4.13.a. Tedavi öncesi ve sonrası zorunlu anaerop bakterilerin TF içindeki yüzde 

oran farklarının gruplar arası 2’li karşılaştırması. 

 

       

     p+++ 

  SRP+YPL SRP 0,015 

Zorunlu 

anaerop 
SRP+YPL SRP+DPL 0,705 

(%) 
SRP SRP+DPL  0,028 

 

 

 

+
 Kruskal Wallis test, 

++
 Wilcoxon Sign test,  p<0.05 

+++ Tukey HSD Testi    p<0.05   
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

     Sağlıklı periodonsiyumdaki dengenin, patojen mikroorganizmaların nicelik ve 

niteliğindeki farklılaşma ve/veya konak direncinde azalmaya neden olan lokal veya 

sistemik değişiklikler nedeniyle bozulması neticesinde periodontal hastalıklar meydana 

gelmektedir (117). Periodontal hastalıklardan periodontitis, MDP birikimi ile başlayan, 

klinik olarak, periodontal cep oluşumu, klinik ataşman ve radyografik olarak da alveol 

kemiği kaybı ile karakterize, kronik ve ilerleyen bir enfeksiyondur (43, 118, 119). 

Sağlık durumunda mikroorganizmalar ve konak doku cevabı arasında bir denge vardır. 

Bu dengenin mikroorganizmalar lehine bozulması ile hastalık başlar (120). Dengenin 

bozulmasında rol oynayan en önemli faktör MDP içindeki bakterilerin oranlarındaki 

değişimdir. Sağlıklı dişeti oluğunun doğal florası genel olarak gr (+) kok ve 

çomaklardan oluşmaktadır, ancak bölgenin yeterince temizlenememesi ile sağlıkta 

oldukça düşük miktarlarda gözlenen zararlı mikroorganizmalar subgingival alanda 

sayıca artarak hastalığa neden olmaktadır (50, 121, 122). Periodontal hastalıklarda, 

hastalığa spesifik bakteri anlayışından farklı olarak, tek bir tür sorumlu 

tutulamamaktadır. Periodontal hastalıklar mix enfeksiyonlardır ve etken 

mikroorganizmalardan bazıları farklı periodontitis tiplerinde veya aktif dönemlerde ön 

plana çıksalar da herhangi biri tek başına periodontal hastalıklardan sorumlu değildir 

(10). MDP, diş ve yumuşak dokular üzerine yapışarak şekillenen bakteriyel biyofilmdir 

(4, 48). Bir biyofilm tabakası içerisinde yer alan bu mikroorganizmalar bakteri-bakteri 

etkileşimleri ile farklı özellikler kazanabilmekte ve  patojenler, aynı türün serbest 

dolaşan örneklerine göre çok daha zararlı etkiler ortaya çıkarabilmektedir (123, 124, 

125, 126). Bu çoklu bakteriyel enfeksiyonun, sadece vücuttaki genel enfeksiyonlar gibi 

bakterinin virulan özelliği ile direkt olarak değil, aynı zamanda konak savunmasını da 

uyararak, indirekt olarak dokuya zarar verdiği bilinmektedir (127). 

 

      Periodontal hastalıklardan en yaygın görülen periodontitis tipi KP’dir. Yavaş 

seyreder, cinsiyet ayrımı gözetmez, çoğunlukla ileri yaşlarda ortaya çıkar ve birincil 

etkeni MDP’dir. Periodontal tedavinin amacı subgingival patojen mikroflorayı ortadan 

kaldırarak konak ve mikroorganizmalar arasında dengenin yeniden kurulmasını, bu 

dengenin devamlılığını ve periodontal doku yıkımının önüne geçilmesini sağlamaktır 
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(24, 58, 128). Etkenlerin ortadan kaldırılmasına yönelik KP tedavisinin yaklaşımları 

hastalığın şiddeti ile ilişkili olarak birbirini tamamlayan 3 fazdan (BPT, cerrahi tedavi, 

idame tedavisi) oluşmaktadır. Periodontal tedavinin en önemli fazını oluşturan BPT 

gold standard olarak kabul edilmektedir (129, 130). BPT’nin birinci basamağını AHE 

ile birlikte SRP oluşturmaktadır. SRP işleminin amacı, subgingival olarak diştaşı ve 

birikintileri ortadan kaldırarak hastanın temizleyebileceği temiz, düzgün ve cilalı 

yüzeyler sağlamak, subgingival olarak da kök yüzeyindeki MDP, diştaşı ve patolojik 

değişikliklere uğramış sement gibi irritanları ortadan kaldırmaktır. Ayrıca periodontal 

hastalık etiyolojisinde önemli etkisi olan periodontopatojen bakterileri ve bu bakterilerin 

endotoksinlerinin uzaklaştırılması SRP uygulamalarının başlıca amacıdır. Böylece dişi 

çevreleyen periodontal dokular için biyolojik olarak kabul edilebilir bir kök yüzeyinin 

hazırlanmasını sağlayarak, cebin derinliğinin azalması ve yeni ataşman oluşması 

amaçlanır (131, 132). SRP’nin periodontal hastalıkların tedavisindeki etkisini ve 

önemini gösteren birçok klinik ve mikrobiyolojik çalışma bulunmaktadır (70, 129, 131, 

133). Erken dönem periodontitisler, BPT ile tedavi edilirken (57, 134, 135), ileri 

periodontitis olgularında artmış cep derinliği, yıkımın şiddetlenmesi, derin ceplerde 

hastalık oluşmasında önemli rol oynayan mikroorganizmalara ulaşılamaması ve konak 

faktörlerinin de hastalık patogenezinde rol oynaması sonucunda SRP yetersiz 

kalabilmekte ve SRP’ye yardımcı olarak kullanılabilen antimikrobiyal ajanlar ile 

SRP’nin desteklenmesi gündeme gelmektedir (39, 138, 140). Antimikrobiyal ajanların 

mekanik tedavinin klinik etkinliğini güçlendirmesinin yanı sıra hastalığa sebep olan 

patojen mikroorganizmaların oluşmasını, gelişimini ve kolonizasyonunu engelleyerek 

tedavinin etkisini arttırabilmektedir (132, 140). Antimikrobiyal ajanlardan antibiyotik 

kullanımı bazı durumlarda yetersiz kalmaktadır (136, 137). Fırsatçı patojenlerin 

üremesi, antibiyotiklere karşı direnç gelişimi, antibiyotiklerin periodontal dokularda 

yeterli konsantrasyona çıkamamasına ve etken mikroorganizmalara yeterli etkiyi 

gösterememesine yol açmaktadır. Bununla birlikte lokal antimikrobiyal uygulamalarının 

zorluğu ve belirli aralıklar ile uygulanması, sistemik antibiyotik kullanımına bağlı yan 

etkilerin görülebilmesi uygulamaları kısıtlamaktadır (137). Tüm bunlardan dolayı 

bakterisidal etkileri ön plana çıkan dental lazerler gibi yeni teknolojik gelişmeler 

gündeme gelmektedir.  
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      Lazerler  ablasyon, vaporizasyon, hemostaz,  sterilizasyon etkileri ve el aletleri ile 

ulaşılamayan bölgelere ulaşabilirliği  ile periodontolojide geleneksel mekanik tedaviye 

destek olarak veya tek başına tedavi yöntemi olarak kullanım alanı bulmuştur ve 

zamanla daha popüler hale gelmektedir (18, 141). Lazerlerin termal ve photodisruptive 

etkileri periodontopatojen bakterilerin azalmasına neden olmaktadır (142, 143). 

Periodontal tedavide farklı amaçlara yönelik olarak diyot lazer, Nd:YAG lazer, CO2 

lazer, Er,Cr:YSGG, Er:YAG lazerler kullanılmaktadır (18, 21, 93, 96, 141, 142, 173). 

Bu lazerler arasında diyot lazer fototermal özelliği ile gingivektomi, gingivoplasti, 

frenektomi gibi doku cerrahisi ve periodontal cep dezenfeksiyonu amacıyla 

kullanılmaktadır. Diyot lazerler, ebatlarının küçük olması ve uygun fiyatlı olmaları 

nedeni ile en çok tercih edilen lazer sistemlerinden bir tanesidir (18, 21, 96, 102,106). 

Periodontal tedavide BPT’yi destekleyici olarak cep dezenfeksiyonu amacıyla 

kullanımına ilişkin literatürde farklı sonuçların elde edildiği görülmektedir (29, 30, 31, 

32, 33, 34, 35). Biz de bu noktadan yola çıkarak güven aralığı içerisinde iki farklı 

dezenfeksiyon parametresinde BPT’ye ek olarak kullanılan diyot lazerin klinik ve 

mikrobiyolojik etkinliğini incelemeyi amaçladık.  

 

      Periodontal hastalıklardan KP yavaş seyreden, her iki cinsi de etkileyen ve 

periodontitisler içinde en yaygın görülen tiptir. Plak kontrolü sağlanması ve risk 

faktörlerin kontrol altına alınmasıyla hastalık gelişimi konak lehine dönerek tedaviye 

olumlu cevap vermektedir. Sistemik hastalıklar ve sigara da periodontal sağlığın 

bozulmasında rol oynayan risk faktörleri arasında yer almaktadır (144). Sistemik 

hastalıklar periodontal hastalıklara karşı konak doku cevabını bozarak hastalığın daha 

şiddetli bir şekilde ortaya çıkmasına sebep olmaktadır (38, 145). Sigaranın periodontal 

dokular üzerindeki etkisini değerlendiren klinik çalışmalarda ise sigara içen bireylerde 

periodontal hastalığa yatkınlığın arttığı, periodontal yıkımın şiddetlendiği ve periodontal 

tedaviye verilen olumlu cevabın azaldığı ortaya konmuştur (146, 147). Ayrıca 

kaybedilen diş sayısının, antibiyotik gereksiniminin ve derin ceplerde periodontal 

patojen bakteri miktarının arttığı ve periodontal tedavi sonucunda SD değişiminin ve 

ataşman kazancının azaldığı gösterilmiştir (146, 148) Hamile ve emziren bayan 

hastaların hormonal seviyesindeki değişim periodontal dokuların lokal irritanlara karşı 

verdiği doku cevabını şiddetlendirmektedir (149). Yine protetik restorasyonların varlığı 
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ağız hijyeninin sağlanmasını güçleştirebilmekte ve periodontal doku sağlığının 

idamesini engelleyebilmektedir (150). Bu bilgilerden yola çıkarak çalışmamıza sistemik 

olarak sağlıklı, sigara içmeyen, hamile ve emzirme döneminde olmayan, araştırmaya 

dahil edilen dişlerde herhangi bir protetik restorasyonu bulunmayan ve son 6 ay 

içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş ve periodonsiyumu etkileyecek 

herhangi bir ilaç kullanmamış 30 KP’li hasta dahil edildi. 

 

     Periodontal açıdan patojen olarak kabul edilen kırmızı ve turuncu kompleks 

mikroorganizmalar özellikle SD ≥ 5 mm olan derin ceplerde tespit edilmekte ve 

kolonizasyonları bu bölgelerde oluşmaktadır (40, 41). Literatür incelendiğinde 

periodontal hastalık patogenezinin araştırıldığı çalışmalarda mikrobiyal örneklerin SD ≥ 

5 mm bölgelerden alındığı görülmektedir (151). Çalışmamıza her bir yarım çenesinde 

radyografik olarak kemik yıkımının gözlendiği  SD ≥ 5 mm ve Gİ ≥ 2  değerine sahip 

en az 3 tek köklü dişi olan hastalar dahil edildi.  

 

      Periodontal tedavinin başarısının değerlendirilmesinde klinik parametrelerin yanı 

sıra mikrobiyolojik yöntemlerden de yararlanılmaktadır. Bunların arasında sıklıkla 

kullanılan mikroskop, bakteriyel kültür yöntemi, enzimatik analiz, DNA probe ve PCR 

gibi tekniklerin yararları tartışmasızdır (152, 153). Bu yöntemlerin birbirine göre 

avantaj, dezavantajları ve değerlendirme kısıtlamaları bulunmaktadır (154) Mikroskop 

yöntemi tedaviyi moniterize etmekte yetersiz kalmaktadır. Hareketli çomak ve spiroket 

yüzde oranlarının tespit edildiği incelemelerde karanlık saha ve faz kontrast mikroskobu 

floranın morfolojik değişimini verebildiği halde patojeniteyi yansıtmamaktadır (152). 

Bu nedenle immünolojik, enzimatik ve moleküler yöntemler kullanılarak bilinen 

mikroorganizma türlerine yönelik tedavi yapılmaktadır. Kültür yöntemine göre 

değerlendirme zamanları kısa ve örnekleme sayısı daha hassastır. Bununla birlikte 

incelenecek patojenin bu amaçla kullanılabilmesi için önce kültüre edilerek 

tanımlanması gerekmektedir. Kültür metodları özel zaman, yer, ortam, eleman ve 

harcama gerektirse de antimikrobiyal ajanlara karşı hassasiyet tespiti yapılabilmesi ve 

genel floranın incelenmesi açısından tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde en sık ve 

güvenle kullanılan yöntemdir (152). Bu bilgiler ışığında bizim çalışmamızda da gold 
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standart olarak kabul edilen kültür yöntemi kullanıldı. Bu teknikle özellikle hastalık 

sebebi olan patojen mikroorganizmaların tedavi sonrası değişimi tespit edildi.  

 

      Periodontal hastalıkların tedavisinde ilk basamağı oluşturan ve enfeksiyonun kontrol 

altına alınması amacıyla yapılan BPT, birçok çalışmada değişik metodolojiler ile 

uygulanmıştır. Son yıllarda yapılan çalışmalara bakıldığında, her seansta sadece yarım 

çeneye uygulanan SRP’nin subgingival bakterilerin kontrolünde daha az etkili olduğu 

ve klinik parametre değişimlerinde yeterli etki sağlamadığı (155), bununla birlikte tüm 

ağıza uygulanan mekanik tedavinin subgingival bölgedeki bakterilerin total sayısının 

azaltılmasında ve klinik olarak iyileşmede daha uygun bir ortam meydana getirdiği 

yapılan araştırmalarda ifade edilmiştir (156, 157, 158). Bu nedenle bizim çalışmamızda 

mikrobiyolojik örneklerin alınması ve klinik ölçümlerin yapılmasından sonra hastaların 

tüm dişlerine 1 hafta ara ile toplam 2 seans SRP uygulaması gerçekleştirildi.  

 

      Literatür incelendiğinde, BPT’nin periodonsiyum üzerine olan etkilerinin 12 aya 

kadar sürebileceği belirtilse de SD ve ataşman kazancındaki değişiklikler 1-3 aylık 

dönemde gerçekleşmektedir (159). BPT, KP’li hastalarda mikroflorayı baskılıyor olsa 

da, flora belirli bir süre içerisinde tekrar kolonize olarak başlangıç içeriğine geri dönme 

eğilimindedir (160). Greenstein ve ark. (161) yaptıkları çalışmada BPT’yi takiben 

mikrofloranın rekolonize olması için gereken sürenin ağız hijyen seviyesine, 

subgingival mikrofloraya bağlı olarak değişebildiğini, genellikle 9-11 hafta içerisinde 

patojen bakteri kolonizasyonunun gerçekleştiğini belirtmişlerdir. Tüm bu bilgilere 

dayanarak ve tedavi etkinliğinin farkını tespit edebilmek amacıyla bu çalışmada 

mikrofloranın yeniden değerlendirilme süresi 90. gün olarak belirlendi. 

 

      Tüm hastalardan tedaviye başlamadan önce tek köklü dişlerin SD ≥ 5 mm ve Gİ ≥ 2  

değerine sahip olan bölgelerinden mikrobiyal örnekler alındı. Mikrobiyolojik örneklerin 

toplanması işleminde, subgingival bölgeden alınacak örneğin kontamine olmamasına 

çok dikkat etmek gerekmektedir. Bu amaçla supragingival plak, örnek alma işleminden 

önce steril bir pamuk yardımı ile uzaklaştırıldı. Subgingival bölgeye steril paper point 

yerleştirilerek patojenik bakteri içeren bölgelerden örnekler toplandı. Aynı bölgelerden 
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tedavi sonrası 90. günde tekrar mikrobiyolojik örnekler elde edildi. Tedavi öncesi ve 

sonrasında subgingival mikrobiyolojik örneklerin toplanması ile klinik ölçümlerin 

yapılması işlemleri, birbirini etkilemeyecek şekilde belli bir düzen içinde 

gerçekleştirildi. Klinik değerlendirmeler ise hem tüm ağız hem de örnekleme 

bölgelerinden yapılan ölçümler doğrultusunda hasta bazında gerçekleştirildi. Klinik 

değerlendirmeler için ağız hijyen seviyesinin belirlenebilmesi ve değerlendirilmesi 

amacıyla Pİ, Gİ, SK her dişin 4 yüzeyinden (mezial, mid-bukkal, distal, mid-lingual), 

SD, RAS ise her dişin 6 yüzeyinden (meziyobukkal, mid-bukkal, distobukkal, 

meziyolingual, mid-lingual, distolingual) incelendi. Hasta seçimleri sırasında başlangıç 

klinik indeks ölçümleri benzer olan hastalar rastgele gruplara ayrıldı ve yapılan 

istatistiksel değerlendirme sonucunda gruplar arası başlangıç değerleri arasında 

herhangi bir farkın olmadığı tespit edildi. Sonuçlar p<0.05 anlamlılık düzeyinde 

değerlendirildi.  

 

      Çalışmamızda tedavi öncesi ve sonrası ağız hijyen seviyeleri ve MDP miktarı Pİ ile 

değerlendirildi. Periodontal hastalık etiyolojisinde subgingival plağın patojenitesi daha 

yüksek olmasına rağmen, supragingival plağın subgingival plak gelişiminde önemli bir 

yeri vardır. Bu nedenle Pİ kullanılarak supragingival plak miktarı ölçüldü (162). MDP, 

içerdiği mikroorganizmalar ve onların ürünleri ile periodontal hastalıkların 

etiyolojisinde birinci derecede etkin olan faktördür. MDP’nin ortamdan uzaklaştırılması 

ve hastaların bu konudaki başarısı gerek periodontal tedaviler gerekse de uygulanan 

tedavi yaklaşımının etkinliğini belirlemek amacıyla çok önemlidir. Bu sebeple 

araştırmamıza başlamadan önce tüm hastalara önce çene modellerinde daha sonra kendi 

ağızlarında AHE verilerek Modifiye Bass fırçalama yöntemi öğretildi (163). Günde 2 

kez bu teknik ile fırçalama yapmaları ve fırçalamayı takiben diş ipi ve/veya arayüz 

fırçası kullanımını içeren ara yüzey temizliği yapmaları önerildi. Araştırma boyunca 

belirli aralıklar ile hastaların ağız hijyen seviyesinin yeterli olup olmadığı kontrol edildi. 

 

      Araştırmamızda, takip periyodu süresince tedavi gruplarımızın hepsinde tüm ağız Pİ 

değerlerinde grup içi değişimlerde istatistiksel olarak anlamlı azalma tespit edildi 

(p<0.05). Üçüncü ayın sonunda tedavi öncesi ile sonrası tüm ağız Pİ fark değerleri 

SRP+YPL grubunda 1.95, SRP+DPL grubunda 1.88 ve SRP grubunda 1.82 olarak 



 

 

67 

bulundu. Gruplar arasında olguların Pİ fark düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmedi (Tablo 4.2.). Benzer şekilde, tek köklü dişlere ait SD 

≥ 5 mm olan bölgelerde de Pİ fark değerlerinde gruplar arası karşılaştırmada yine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 4.3.). Bu durum mekanik 

tedavinin etkisi ile ortamın ağız hijyen gerekliliklerinin daha rahat ve başarı ile 

uygulanabilmesi için uygun hale geldiğini ve ayrıca tedavinin sağlıklı şekilde 

değerlendirilebilmesi için ideal şartların sağlandığını göstermektedir. Bulgularımız 

BPT’yi esas alarak gerçekleştirilen diğer çalışmalarla uyumludur (157, 164, 165, 166,  

167, 168, 169). Bu durum hastaların verilen AHE’yi başarı ile uyguladıklarını, BPT ile 

lokal eklentilerin ve iyatrojenik faktörlerin ortadan kaldırılmasıyla diş yüzeylerinin daha 

kolay temizlenebilir hale geldiğini, ağız hijyeni eksikliğine bağlı olumsuz etkilerin 

sonuçlara yansımaması ve elde edilecek farklılıkların doğru değerlendirilmesi için 

gerekli koşulların yerine getirildiğini göstermektedir. 

 

      Araştırmamızda dişeti sağlığı ve hastalığının klinik olarak değerlendirilmesinde Gİ 

ve SK kullanıldı. Bu indeksler ile papiller ve marjinal dişetinin görüntüsü, kıvamı ve 

rengindeki değişiklikler ile sondalama sonrasında gerçekleşen dişeti kanaması 

belirlenmektedir. Ayrıca dişetinin iltihabi değişiklerinin ve gözle doğrudan muayenenin 

mümkün olmadığı periodontal cep tabanındaki iltihabi lezyonun varlığının 

belirlenmesinde de kullanılmaktadır (170, 171). Kanama bağ dokusunda var olan 

iltihabı gösteren objektif bir bulgudur (172).  Çalışmamızda 90. günde Gİ ve SK 

değerlerinde her 3 tedavi grubunda grup içi değişimlerde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edildi (p<0.05). Tedavi öncesi ile sonrası tüm ağız Gİ fark değerleri, 

SRP+YPL grubunda 1.97, SRP+DPL grubunda 1.91 ve SRP grubunda 1.38 olarak 

bulundu (Tablo 4.4.). Tedavi öncesi ile sonrası tüm ağız Gİ fark ortalamalarının 2’li 

karşılaştırmasında SRP+YPL grubu ve SRP+DPL grubu tek başına SRP uyguladığımız 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi (p<0.05) (Tablo 4.4.a.). Tedavi 

öncesi ve sonrası tüm ağız SK fark değerleri, SRP+YPL grubunda %83, SRP+DPL 

grubunda %80 ve SRP grubunda %58 olarak bulundu (Tablo 4.6.). Tedavi öncesi ile 

sonrası tüm ağız SK fark değerlerinin grupların 2’li karşılaştırmasında SRP+YPL grubu 

ve SRP+DPL grubu tek başına SRP uyguladığımız gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık gösterdi (p<0.05) (Tablo 4.6.a.). Benzer şekilde, tek köklü dişlere ait 
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SD ≥ 5 mm olan bölgelerde Gİ ve SK değerlerinde her 3 grupta da grup içi değişimler 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). Tedavi öncesi ile sonrası Gİ fark değerleri 

ise, SRP+YPL grubunda 2.17, SRP+DPL grubunda 2.02 ve SRP grubunda 1.51 olarak 

tespit edildi (Tablo 4.5.). Gruplara ait fark ortalamalarının 2’li karşılaştırmasında ise 

SRP+YPL ve SRP+DPL grubu tek başına SRP grubuna göre istatistiksel olarak  anlamlı 

farklılık gösterdi (p<0.05) (Tablo 4.5.a.). Tedavi öncesi ve sonrası SK fark değerleri ise, 

SRP+YPL grubunda % 84, SRP+DPL grubunda % 81 ve SRP grubunda % 60 olarak 

tespit edildi (Tablo 4.7.). Gruplara ait fark ortalamalarının 2’li karşılaştırmasında ise 

yine tüm ağızda olduğu gibi SRP+YPL ve SRP+DPL grubu tek başına SRP grubuna 

göre istatistiksel olarak  anlamlı farklılık gösterdi (p<0.05) (Tablo 4.7.a.) Her 3 tedavi 

grubunda da Gİ ve SK’da meydana gelen istatistiksel olarak anlamlı azalmalar, BPT 

sonucunda cep epiteli ve bağ dokusundaki iltihabın ortadan kaldırılması sonucu kan 

damarlarının yeniden organize olması ve iltihaplı dişeti dokusunun büzülerek diş 

yüzeyine adaptasyonunun sağlanması ile açıklanabilir. 

 

      Literatür incelendiğinde diyot lazer uygulamaları ile ilgili çalışmamızı 

karşılaştırabileceğimiz sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır.  

 

      Yılmaz ve ark. (34) yaptıkları split-mouth çalışmada BPT’yi desyekleyici olarak 

kullandıkları GaAs diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinliğini incelemişler ve Gİ 

fark değerlerini SRP+lazer grubunda 1.03, SRP grubunda 1.17, lazer grubunda 0.60 ve 

kontrol grubunda 0.53 olarak tespit etmişlerdir. SRP grubu ile SRP+lazer grubu 

arasında anlamlı bir fark tespit etmemişlerdir. SK fark değerlerini ise SRP+lazer 

grubunda % 60, lazer grubunda  % 17, SRP grubunda % 50, kontrol grubunda ise  % 20 

olarak tespit etmişlerdir. SRP+ lazer ve SRP grupları arasında anlamlı fark tespit 

etmemişlerdir. Borrajo ve ark. (31) SRP’ye ek olarak kullanılan InGalAsP diyot lazerin 

klinik etkisini inceledikleri çalışmada SK değerlerinde SRP+lazer grubunda SRP 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı % 19.55 daha iyi bir sonuç elde etmişlerdir. 

Elde edilen sonuçların Yılmaz ve ark. (34)’ nın çalışması ile örtüşmemesinde çalışma 

dizaynındaki farklılıkların etkili olabileceğini savunmuşlar, daha az sayıda hasta (10 

hasta) ile daha kısa süreli değerlendirme periyodu (32 gün) olmasının parametrelere 

yansıyabileceğini ileri sürmüşlerdir.  Kamma ve ark. (33)’nın yaptıkları split-mouth ve 
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tek kör çalışmada diyot lazerin etkisini agresif periodontitis hastalarında 6 aylık 

değerlendirme periyodunda incelemişlerdir. 6 ay sonunda tüm gruplarda SK değerinde 

anlamlı bir azalma olmuştur, ancak SRP+Lazer grubunda diğer gruplara kıyasla 

herhangi bir üstünlük saptamamışlardır. Micheli ve ark. (35) yaptıkları split-mouth, 

randomize, çift kör, kontrollü çalışmada BPT’ye ek olarak kullanılan diyot lazer 

uygulamasında 6 hafta sonraki grup içi değişimlerde SK değerinde anlamlı azalmalar 

tespit etmişler ancak gruplar arası karşılaştırmada herhangi bir grubun üstünlüğüne 

rastlamamışlardır ve alınan bu sonucu Kreisler ve ark (107)’nın çalışmasının sonucu ile 

ilişkilendirmişlerdir. Örnek gösterilen çalışmada diyot lazer tedavisinin insan gingival 

fibroblastlarının yaşama oranlarına etkisi incelenmiştir ve sonuçta periodontal ceplerde 

dezenfeksiyon amaçlı lazer kullanımının uygun parametrelerde ve doğru tedavi 

süresinde uygulanmaması durumunda çevredeki yumuşak dokuların zarar 

görebileceğini ifade etmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise SRP nin diyot lazerle 

desteklenen grupta daha iyi çıkmasının sebebi Aoki ve ark. (18) yaptıkları literatür 

derlemesinde ifade ettikleri lazer-doku etkiles  imiyle açıklanabilir. Lazer uygulaması 

sırasında lazer enerjisinin bir kısmı periodontal cep içerisinde yayılmakta ve doku 

içerisine penetre olmakta ve çevre dokulardaki hücreleri stimüle ederek enflamasyonu 

azalttıg ı (174, 175, 176, 177, 178) bildirilmektedir. Buna ek olarak diyot lazerin 

subgingival zorunlu anaerob bakteri  sayısının azalmasında etkili olması mikrobiyal 

ortamın periodontal dokuların iyileşmesi için uygun hale geldiğini  düşündürmektedir 

(33). Bizim çalıs  mamızda lazer grubu lehinde meydana gelen Gİ deg  erindeki 

iyiles  menin bu sebeplerden  kaynaklanabileceg  ini düs  ünmekteyiz. 

       

      Tedavi öncesi ve sonrası ortaya çıkan SD değişimleri uygulanan mekanik tedavi 

nedeniyle doku büzülmesi ve ataşman kazancına bağlı olarak meydana gelen azalmayı 

yansıtan bir sonuçtur (180). SD değerindeki değişim periodontal tedaviye verilen cevabı 

görmemiz açısından önemli bir parametredir. SD dişeti kenarı ile cep tabanı arasındaki 

mesafeyi göstermektedir. Çalışmamızda SD ölçümlerinde geçmiş yıllarda yapılan 

çalışmalarda güvenilirliği ve diğer yöntemlere göre üstünlüğü belirlenen periodontal 

sonda ile birlikte rehber akrilik stentler kullanıldı (181). Periodontal sonda ile yapılan 

ölçüm sırasında uygulanan kuvvete ve sondanın bağ dokusuna girebilmesine veya 

sondanın açısının değişmesine bağlı bir hata payı oluşabilmektedir (181). Bu nedenle 
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çalışmamızda her hasta için özel olarak hazırlanan oklüzal stentler üzerinde oluklar 

açılarak ölçümlerin her defasında aynı noktalardan ve aynı sonda eğimi ile yapılması 

amaçlandı.  

 

      Araştırmalarda SD ile ilgili sonuç ve yorumlar tedavi sonrası elde edilen SD 

azalması dişeti kenarı seviyesi değişiminin yanı sıra ataşman kazancına da bağlı olarak 

ortaya çıktığı için, ataşman kazancı ile birlikte değerlendirilmelidir. Ataşman 

seviyesindeki değişim, klinik ve rölatif değerler ile ölçülmektedir (170). KAS, mine-

sement birleşimi ile periodontal sondanın cep içerisine ulaştığı son nokta arasındaki 

mesafeyi ifade etmektedir. Ancak mine-sement birleşiminin rehber olarak alındığı 

ataşman seviyeleri ölçümleri gerek tekrarlanabilmesindeki güçlük gerekse 

güvenilebilirliği açısından düşük bulunmuştur (181). Özellikle mine-sement sınırının 

yerinin anatomik olarak tam saptanamaması ve arayüz ölçümlerinde periodontal 

sondanın dikey olarak yerleştirilememesi sebebiyle ataşman seviyesindeki ölçümlerin 

rölatif olarak oklüzal stentler rehberliğinde yapılmasının gerekliliğini ortaya koymuştur. 

Bu nedenle çalışmamızda da oklüzal akrilik stentler rehber alınarak hissedilen doku 

direnci ataşman seviyesinin olduğu yer olarak ölçüldü. Stent kenarı sabit referans 

noktası olarak alındı ve bu nokta ile cep tabanı arasındaki mesafe ölçülüp kaydedildi. 

Ölçümlerdeki değişimler ataşman kazancı ya da kaybı olarak değerlendirildi. 

 

      Çalışmamızda her 3 tedavi grubunda SD değerlerine ait grup içi değişimlerde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlendi (p<0.05). Tedavi öncesi ve sonrası tüm 

ağız SD fark değerleri SRP+YPL grubunda ortalama 1.64 mm, SRP+DPL grubunda 

ortalama 1.48 mm,  ve SRP grubunda ortalama 0.91 mm olarak tespit edildi (Tablo 4.8.) 

ve bu değerlerin gruplar arası karşılaştırılması istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.05). Tespit edilen bu farklılığın grupların ikili karşılaştırmasında SRP+YPL ve 

SRP+DPL grupları lehine olduğu saptandı (Tablo 4.8.a.). Aynı şekilde tek köklü dişlere 

ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerde ise, SD değerlerine ait tedavi öncesi ve sonrası fark 

değerlerinin gruplar arası karşılaştırmasında SRP+YPL ve SRP+DPL grupları lehine 

anlamlı farklılık tespit edildi (Tablo 4.9., Tablo 4.9.a.).  
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      Epitelyal ataşman değerindeki kazanç uygulanan tedavi ile elde edilen cep 

tabanındaki iyileşme ve diş-dişeti adaptasyonuna bağlı olarak meydana gelen bir 

sonuçtur.  Çalışmamızda tedavi öncesi ve sonrası tüm ağız RAS fark değerleri 

SRP+YPL grubunda 1.21 mm, SRP+DPL grubunda 1.19 mm ve SRP grubunda ise 0.57 

mm olarak tespit edildi (Tablo 4.10.). Her 3 grupta ki ataşman kazancının gruplar arası 

karşılaştırmasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanırken (p<0.05) elde edilen 

bu anlamlılığın grupların ikili karşılaştırmasında SRP+YPL ve SRP+DPL grupları 

lehine olduğu görüldü (Tablo 4.10.a.). Tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan bölgelerde 

ise RAS fark değerleri SRP+YPL grubunda 1.27 mm, SRP+DPL grubunda 1.15 mm, 

SRP grubunda ise 0.55 mm olarak tespit edildi. Her 3 grupta ki ataşman kazancının 

gruplar arası karşılaştırmasında istatistiksel olarak anlamlılık tespit edilirken (p<0.05) 

elde edilen bu anlamlılığın yine (Tablo 4.11.) SRP+YPL ve SRP+DPL grupları lehine 

olduğu görüldü (Tablo 4.11.a.). Çalışmamızda 0. ve 90. günde yapılan ölçümler 

sonunda gruplar arası karşılaştırmada tüm ağız ve bölgesel RAS fark düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0.05)  (Tablo 4.10., Tablo 4.11.). Elde 

edilen bu farklılığın SRP+YPL ve SRP+DPL grupları lehine olduğu görüldü (Tablo 

4.10.a., Tablo 4.11.a.). Çalışmamızda SD ve ataşman kazancına ait klinik sonuçlar genel 

olarak değerlendirildiğinde, tüm ağız ve tek köklü dişlere ait SD ≥ 5 mm olan ceplerde 

SD miktarında görülen en fazla değişim ve ataşman kazancının, SRP’nin diyot lazer ile 

desteklendiği gruplarda yalnızca SRP nin uygulandığı gruba göre istatistiksel olarak 

farklılık gösterdiği görülmektedir. Literatür incelendiğinde SD ve ataşman kazancı 

açısından, SRP nin diyot lazer ile desteklendiği çalışmalarda bizim sonuçlarımıza 

benzer şekilde tek başına SRP ye göre klinik üstünlük gösteren çalışmalar 

görülmektedir. Moritz ve ark (30), SRP’ye ek olarak kullandıkları diyot lazerin etkisini 

ön dişler, küçük azı dişleri ve büyük azı dişleri olarak ayırarak 6 aylık süreyle 

değerlendirmişlerdir. Lazer grubunda cep derinliği ortalamasında  büyük azılarda 1.3 

mm, premoarlarda 1 mm ve ön dişlerde 0.9 mm azalma tespit etmişlerdir. Kontrol 

grubunda ise bu azalmayı büyük azılarda 0.4 mm küçük azı bölgesinde 0.1 mm ön 

bölgede ise 0.2 mm olarak tespit etmişlerdir. Lazer grubunun sonuçları kontrol grubu ile 

kıyaslandığında 6 aylık gözlem periyodunun sonunda lazer grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı sonuçlar elde etmişlerdir.  Kamma ve ark (33) agresif periodontitisli hastalarda 

6 ay takip periyotlu split-mouth çalışmada SRP grubunda SD değerinin, 6.47 mm’den 
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4.13 mm’ye, SRP+ laser grubunda 6.67 mm den 3.87 mm’ye düştüğünü, gruplar arası 

karşılaştırma da ise SRP+lazer grubunda ki değişimin sadece SRP grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdiğini, KAS ölçümlerinde de SD değişimlerine 

paralel olarak, SRP grubunda 7.07 mm den 5.20 mm ye, SRP+laser grubunda 7.07 mm 

den 4.93 mm’ye düştüğünü, gruplar arası karşılaştırmada ise SRP+lazer grubunun 

istatistiksel olarak klinik üstünlük gösterdiğini bildirmişlerdir. SRP nin diyot lazerle 

desteklendiği grupta ortaya çıkan klinik üstünlüğün kök yüzeyi üzerinde yapılan 

mekanik debridmanla beraber cep epiteli ve granülasyon dokusunun uzaklaştırılmasıyla 

kök yüzeyine bağ dokusu ataşmanının oluşmasında önemli bir faktör olduğu ve bu 

şekilde  periodontal yara iyileşmesinin hızlandığı düşünülmektedir.  Yılmaz ve ark (34) 

yaptıkları çalışmada SRP ve SRP+lazer, lazer ve AHE verilen grupların hepsinde SD 

değerlerinde azalma tespit emişler,  sadece SRP ve SRP+lazer gruplarında meydana 

gelen bu azalmayı anlamlı bulmuşlar, ancak bu iki grubun gruplar arası 

karşılaştırmalarında herhangi bir fark tespit etmemişlerdir. Michelli ve ark (35) ise 6 

haftalık takip süresinde SRP (kontrol) ve SRP+ diyot lazer (test) grubundan oluşan 

hastaların yaptıkları ölçümlerde SD değerinde kontrol grubu lehine 2.4 mm azalma test 

grubunda ise, 2.1 mm azalma tespit etmişler, benzer şekilde KAS parametresinde ise 

kontrol grubu lehine 1.9 mm, test grubunda ise 1.2 mm azalma tespit etmişlerdir. 

Kontrol grubu lehine çıkan klinik üstünlüğün, uygun olmayan parametreler ve sürelerde 

dekontaminasyon amacıyla kullanılan diyot lazerin çevre dokularda hasara neden 

olabileceğiyle açıklamışlardır. Literatür incelendiğinde bizim çalışmamıza benzer 

şekilde SRP yi takiben diyot lazerin güven aralığı içerisinde farklı iki dezenfeksiyon 

parametresinde klinik ve mikrobiyolojik olarak karşılaştırmalı olarak incelendiği bir 

çalışma bulunmamakta sadece Hakkı ve Bozkurt’un (113) bizim kullandığımız 

parametrelerle aynı parametrelere sahip, diyot lazerin olduğu bir adet hücre kültürü 

çalışması bulunmaktadır. Bu çalışmanın sonucunda araştırmacılar, diyot lazerin dişeti 

fibroblast hücrelerinin davranışlarını modüle ettiğini ve büyüme faktörleri mRNA gen 

ekspresyonlarını indüklediğini tespit etmişler ve cerrahi olmayan lazer uygulamalarının 

periodontal yara iyileşmesi adına umut verici sonuçlar doğurabileceğini bildirmişlerdir. 

Bizim araştırmamızda da diyot lazerin destekleyici olarak kullanıldığı gruplarda klinik 

parametrelere yansıyan klinik üstünlüğün lazer uygulamasına bağlı olarak, mitotik 

aktivitenin ve kollajen sentezinin meydana gelen artışıyla açıklanabilir ancak  altında 
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yatan mekanizma tam olarak açıklığa kavuşmadığı için halen bu konuda yapılması 

gerekli araştırmalara olan ihtiyacı işaret etmektedir. 

 

      Periodontal tedavinin etkinliğinin ve başarısının değerlendirilmesi için klinik 

parametrelerin yanı sıra mikrobiyolojik verilerin de incelenmesi daha objektif bir yorum 

getirmektedir. TF’deki değişim miktarı, mikrobiyolojik değerlendirmede ve periodontal 

tedavinin başarısında en önemli parametrelerden biridir. Çalışmamızda SRP+YPL 

grubunda 0. günde 24.00x10
5
 CFU/ml olan TF tedavi sonrasında 3.5x10

5
 CFU/ml, 

SRP+DPL  grubunda 21.6x10
5
 CFU/ml olan TF tedavi sonrasında 4.1x10

5 
CFU/ml, , 

SRP grubunda 0. günde 25.2x10
5
 CFU/ml olan TF tedavi sonrasında 12.00x10

5
 CFU/ml 

değerine azaldığı görüldü (Tablo 4.12.). Başarılı bir periodontal tedavi zorunlu anaerop 

mikroorganizmaların ortadan kaldırılması ile ilgilidir. Bu nedenle çalışmamızda BPT’yi 

destekleyici olarak 2 farklı dezenfeksiyon parametresinde kullanılan diyot lazerin 

antimikrobiyal etkinliğini değerlendirmek amacıyla subgingival floradaki zorunlu 

anaerop mikroorganizma oranları incelendi.  

 

      Tedavi öncesi ve sonrası zorunlu anaerop bakteri oranları değişimi SRP+YPL 

grubunda %45.62, SRP+DPL grubunda %40.73, ve SRP grubunda %24.50 olarak 

bulundu. Her 3 grupta da tedavi sonrasında görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0.05) (Tablo 4.13.). Zorunlu anaerop bakteri oranlarında tedavi öncesi ve 

sonrası meydana gelen değişimin gruplar arası karşılaştırmasında yalnızca SRP 

uygulanan gruba göre SRP+YPL ve SRP+DPL grupları lehine istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edildi (Tablo 4.13.a.).  Literatür incelendiğinde BPT‘ye ek 

olarak kullanılan diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinliğinin değerlendirildiği 

çok fazla sayıda çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmalardan Moritz ve ark. (30)’ nın 

yaptıkları çalışmada, SRP nin diyot lazer ile desteklendiği grupta tüm hastaların 

hepsinde TBS’de anlamlı azalma tespit etmişler, sadece SRP’nin uygulandığı kontrol 

grubundaki hastaların %75’inde TBS değişmeden kalmış, SRP+Lazer grubunda kontrol 

grubuna göre özellikle A.actinomycetemcomitans.’nın periodontal ceplerden önemli bir 

oranda elimine edildiğini bildirmişlerdir. Yılmaz ve ark. (34) yaptıkları split-mouth 

çalışmada mikrobiyolojik olarak total flora ve % zorunlu anaerop oranlarını 

incelemişlerdir. SRP+lazer, ve SRP uygulanan gruplarda 32 günlük değerlendirme 
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periyodu sonunda her 2 grupta da zorunlu anaerop oranlarında başlangıç seviyelerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı azalma elde ederlerken 2 grup arasında mikrobiyolojik 

parametrelerde fark tespit etmemişlerdir. Kamma ve ark. (33)’nın mikrobiyolojik 

değerlendirmeyi DNA probe analizi yöntemi ile yaptıkları split-mouth çalışmada 

SRP+diyot lazer grubunda sadece SRP ve sadece lazer uygulanan gruplara göre 

TBY’nin 6 aylık değerlendirme periyodu sonunda istatistiksel olarak anlamlı derecede 

azaldığını, P. gingivalis ve T. denticola seviyelerinin diğer gruplara kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı derecede düşüş gösterdiğini gözlemlemişlerdir. Kamma ve ark. (33)’nın 

çalışmasında olduğu gibi bizim çalışmamızda TF ve zorunlu anaerob bakteri 

oranlarında diyot lazer uygulanan gruplarda subgingival bakteri sayısının azalması 

mikrobiyal ortamı periodontal dokuların iyileşmesi için uygun hale getirdiğini 

düşündürmektedir. 

 

    Sonuç olarak, bu çalışmada mekanik tedaviye destek olarak lazer uygulanımının tek 

başına SRP’ye oranla klinik ve mikrobiyolojik açıdan daha etkili olduğu ve diğer 

antimikrobiyal yöntemlere alternatif olarak kullanılabileceğini göstermektedir. Ancak 

bu çalışma sınırları içerisinde, güven aralığındaki en düşük ve en yüksek lazer doz 

parametreleri arasında bir farklılık tespit edilmemiş olması, lazer parametrelerinin 

optimizasyonu açısından farklı parametrelerde, sürekli ya da atımlı modda daha geniş 

hasta gruplarında daha uzun takipli çalışmaların yapılmasını ve in vitro çalışmalarla 

desteklenmesini gerektirmektedir.  
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7. EKLER 

 

     7.1.Bilgilendirilmiş Onam Formu 

 

    Çalışmanın ismi: Türk toplumunda kronik periodontitisli (KP) hastalarda başlangıç 

periodontal tedavi (BPT)’ye ek olarak farklı parametrelerde kullanılan diyot lazerin 

klinik ve mikrobiyolojik etkinliğinin değerlendirilmesi. 

 

    Dişeti hastalığı: Dişetlerinde kanama, şişme gibi belirtilerle ortaya çıkan dişeti 

iltihabına gingivitis denir. Hastalık ilerler, dişi destekleyen diğer dokulara yayılır ve 

kemik erimesi olursa buna periodontitis denir. Dişeti hastalığının en önemli sebebi, 

ağzın temizlenmemesi sonucu dişlerin bütün yüzeylerinde ve diş-dişeti birleşiminde 

biriken milyonlarca  mikroptanmeydana gelen ve mikrobiyal dental plak adı verilen 

birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikropların ürettiği zararlı maddeler diş 

çürüklerine ve dişeti hastalıklarına sebebp olur. 

 

    Dişeti hastalığının tedavisi: Dişeti tedavisi, hekim tarafından hastaya model 

üzerinde anlatılan ve ayna önünde hastaya tatbik ettirilen ağız hijyeni eğitimi ile başlar. 

Başlangıç tedavisi olarak tanımladığımız diş ve diş kökü yüzeyindeki diştaşı ve 

birikintilerinin uzaklaştırılması ve diş kökü yüzeyinin düzleştirilmesi ile devam eder. 

Hastalığın ilerlemiş olduğu vakalarda ise, dişeti cebini ve erimiş kemiğin düzeltilmesini 

ve yeniden yapılandırılmasını içeren dişeti operasyonu ile tedavi tamamlanır. Daha 

sonra hasta periyodik olarak 6 aylık kontrollere alınır. 

 

    Dişeti hastalığı tedavi edilmezse sonuçları: Bu hastalıktan zarar gördüğü için 

kaybedilmiş olan dişin destek dokularının tümüyle eski haline dönmesi mümkün 

değildir. Yapılan tedavi ile hastalığın ilerlemesi durdurulur, hastanın kendi kendine 

rahatça temizleyebileceği bir ortam yaratır, böylece mikropların birikmesi önlenir. Eğer 

bu tedavi yapılmazsa hastalık ilerler, dişetlerinden iltihap çıkışı başlar ve zaman 

içerisinde dişler sallanarak dökülürler.  
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    Çalışmanın Amacı: Kronik Periodontitisli hastalarda başlangıç periodontal tedaviye 

yardımcı olarak antimikrobiyal etkinliği olduğu öne sürülen Diyot lazeri klinik ve 

mikrobiyolojik olarak değerlendirmektir.  

 

    Çalışmanın Süresi: 3 aydır ve gerekli olursa periodontal operasyonlara geçilecektir. 

     

    Yapılacak tedavi işlemleri: 

 Ağız içi muayenesi, röntgen değerlendirilmesi ve ağız hijyeni eğitimi verilmesi 

 Ağız içi fotoğrafların çekilmesi 

 Subgingival örneklerin alınması, klinik ölçümlerin yapılması 

 El aletleri ve ultrasonik aletlerle diştaşı temizliği, lazer uygulaması 

 Tedavi bitiminden sonra ağız içi fotoğrafların çekilmesi, subgingival örneklerin 

alınması, klinik ölçümlerin yapılması. 

 Çalışmanın süresi bittikten sonra periodontal cerrahi tedavileri kapsayan rutin 

periodontal tedaviye devam edilecek ve gerekli ise dişeti ameliyatları yapılacaktır. 

Periodontal cerrahi tedav,iler bittikten sonra, 6 aylık kontrol tedavileri ile ağız ve diş 

sağlığı korunacaktır. 

      

    Gönüllü hakları, Sorumluluk ve Gizlilik: Tedavi süresince tüm tedavi işlemleriniz 

eksiksiz olarak yapılacak, alınan subgingival plak örnekleri labaratuvar şartlarında 

incelemeye tabii tutulacaktır. 

 

    Araştırmada tamamıyla kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer 

isterseniz bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada çalışmadan 

isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz, böyle bir karar vermeniz size uygulanacak 

tedaviyi etkilemeyecektir. 

 

    Bu çalışmada yer aldığınız süre içerisinde adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli 

tutulacaktır. Bununla birlikte kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, 

araştırmacılara ve Sağlık Bakanlığı’na istek olduğu taktirde verilecektir. Bu olur 

formunu imzalayarak yukarıda adı geçen kurum ve kişilerin sözkonusu çalışma 

verilerine ulaşabilmelerine ve bu çalışma ile ilgili daha ileri araştırmalar 
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yapılabileceğini kabul ediyorsunuz. Bu süreçte açığa çıkan bilgiler gizli kalacaktır. 

Çalışma verileri yurtiçinde ve yurtdışında rapor, yayın veya tebliği olarak yaınlanabilir, 

ancak adınız ve kişisel bilgileriniz hiçbir şekilde açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili 

veriler izlenerek size ulaşılmayacaktır.  

 

   Çalışmaya gönüllü olarak katıldığınız için tedavinizden herhangi bir ücret 

alınmayacaktır. 

 

   Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin kullanımını 

sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. 

 

   Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen çalışma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda adı 

belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim 

zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

 

   Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı va zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. 

 

 

   Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

   Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

   Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

   Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 
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      7.2. Etik Kurul Onay Formu 
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