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. OZET

Bu c¢alismada kronik periodontitisli (KP) hastalarda baslangi¢ periodontal tedavi
(BPT)’ye yardimci olarak kullanilan giiven araligi icerisinde iki farkli dezenfeksiyon
parametresinde diyot lazer (940 nm) uygulamasmin klinik ve mikrobiyolojik

etkinliklerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Calismaya her bir yarim g¢enesinde sondalama derinligi (SD) > 5 mm, gingival
indeks (GI) > 2 olan en az 3 tek koklii dise sahip, yaslar1 35 ile 60 arasinda degisen 16
kadin, 14 erkek toplam 30 KP hastasi dahil edildi. Rastgele 3 gruba ayrilan hastalardan
1. gruba dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi (SRP) ve yliksek
dezenfeksiyon parametresinde diyot lazer uygulamasi (SRP+YPL grubu), (2 W, 20 ms
pulse length-20 ms pulse interval, dis basina 30 sn) 2. gruba SRP ile beraber diisiik
dezenfeksiyon parametresinde diyot lazer uygulamasi (SRP+DPL grubu) (1.5 W 20 ms
pulse length-20 ms pulse interval dis basina 30 sn) ve 3. gruba sadece SRP uygulamasi
(SRP grubu) yapildi. Subgingival plak érnekleri SD > 5 mm ve G > 2 olan bdlgelerden
tedavi dncesi (0. giin) ve tedavi sonras1 (90. giin) alind1. Bunu takiben plak indeksi (Pi),
Gl, sondalamada kanama (SK), SD ve rolatif atasman seviyesi (RAS) igeren klinik
Ol¢timler yapildi. Mikrobiyolojik degerlendirme i¢in total canli bakteri sayimi yapildi ve

zorunlu anaerob bakteri oranlar belirlendi.

Arastirma siiresinin sonunda, tiim agiza ait klinik parametrelerin hepsinde grup ici
degisimlerde istatistiksel olarak anlamli azalmalar tespit edildi (p<0.05). Klinik
parametrelere ait fark ortalamalarinin gruplar arasi Karsilastirilmasinda sadece PI
degerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmezken (p>0.05), Gi, SK, SD ve
RAS degerlerinde SRP+YPL ve SRP+DPL gruplari lehine istatistiksel olarak anlamli
azalmalar tespit edildi (p<0.05). Klinik 1iyilesmelere paralel olarak, tim tedavi
gruplarinda total bakteri sayisinda ve zorunlu anaerob bakteri oraninda istatistiksel
olarak anlamli azalma tespit edildi (p<0.05). Zorunlu anaerob bakteri oranlarinin

gruplar aras1 karsilagtirlmasinda ise SRP+YPL ve SRP+DPL gruplari Iehine



istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edildi (p<0.05). Sonug olarak GI, SK, SD ve
atasman kazancinin gruplar arast karsilastirilmasinda, SRP+YPL, SRP+DPL gruplari
lehine ortaya ¢ikan klinik tstiinligiin mikrobiyolojik parametrelere de yansidigi

gozlendi.

Sonug olarak, mekanik tedaviye destek olarak kullanilan lazer diisiik dozda da olsa
anlaml fark gdstermis, ancak bu ¢alisma sinirlari igerisinde gliven araliginda en diisiik

ve en yiiksek doz olarak verilen parametreler arasinda bir fark tespit edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Diyot Lazer, SRP, Kronik Periodontitis, Baslangi¢ Periodontal
Tedavi



Il. 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 plague 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
(PD), 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 Pl values did not show statistically significance (p>0.05), however Gl,
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



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.

Key Words: Diode Laser, SRP, Chronic Periodontitis, non-surgical periodontal therapy
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1. GIRIS ve AMAC

Periodonsiyum disleri destekleyen diseti, alveol kemigi, periodontal ligament ve
sementten olusan farkli yapisal ve biyokimyasal 6zellikteki yapilarin olusturdugu bir
sistemdir (1, 2). Saglikli agizlarda gram (+) kok ve ¢omaklardan olusan normal
bakteriyel flora bu sistemin idamesini saglarken bakteriyel dengenin bozulmasi veya
konak savunmasindaki degisiklikler sonucunda sistem zarar gormeye baslar ve

periodontal hastaliklar meydana gelir (3).

Periodontal dokularda meydana gelen yikimin baslamasi mikrobiyal dental plak
(MDP) i¢inde bulunan periodontopatojen mikroorganizmalar ile direkt etkilidir. En sik
rastlanilan periodontitis tipi olan KP’de saglikli gram (+) floranin gram (-) floraya
kaymast sonucunda belli mikroorganizma tiirlerinin arttigi ve bu mikroorganizma
tirlerinin hastalik yaptigi bir¢ok arastirmaci tarafindan belirtilmistir (4, 5, 6, 7, 8). Bu
mikroorganizmalar salgiladiklar1 proteolitik enzimlerle direkt yolla ya da toksin ve
lipopolisakkarit gibi patojen triinlerin vasitasiyla yikici enzim salgilayan konak hiicre
gruplarin1 uyararak veya lenfosit ve makrofajlardan sitokin salgilanmasi ile immun
cevabin tetiklenmesi sonucu yikim mekanizmalarini aktive ederek, indirekt yolla ortaya

cikmaktadir (9, 10).

Periodontal hastaliklarin tedavisi agiz hijyeni egitimi (AHE), SRP uygulanmasi,
okliizal uyumlama ve periodontal cerrahi ile hastaya saglikli bir agiz ortaminin
saglanmasi ve bu ortamin korunmasi i¢in belirli araliklarla kontrollerin yapilmasini
icermektedir (9). Periodontal tedavinin amaci iltihabin ortadan kaldirilmasi, hastalik
sonucu kaybedilen periodontal dokularin hastalanmadan 6nceki yapisina benzer sekilde
rejenerasyonunun saglanmasi ve hastanin agiz hijyenini saglayabilecegi sekilde cep

derinliklerinin fizyolojik sinirlara getirilmesidir (11).

Tim periodontal hastaliklarin tedavisinde BPT vazgecilmez asamadir ve ilk

basamagi olusturmaktadir (12). BPT nin esast primer etiyolojik faktor olan MDP ve



tirtinlerinin, dis ve kok ylizeyi iizerindeki kalsifiye birikintilerin, MDP igerisinde yer
alan canli bakterilerin ve nekroze sementin ortamdan mekanik olarak uzaklastirilmasini
saglamaktir. Bu islem sonucunda kok yiizeyini kaplayan kalsifiye yapilarin ortadan
kaldirilmasi, mikroorganizmalarin sayica azalmasi ve mikrobiyal biyofilm ekolojisinin
mekanik olarak pargalanmasi saglanmaktadir. Boylece konak dokulari geride kalan
mikroorganizmalar ile daha kolay miicadele etmekte, yumusak dokulardaki iltihap
¢oziilmekte ve SD’de degisen derecelerde azalma olmaktadir (13, 14, 15). Ancak
aletlerin kullanimi i¢in klinik tecriibe gerekmesi, anatomik yapilardan kaynaklanan
ulasim zorlugu, bakterilerin yumusak dokular igerisine invazyonu gibi faktorler
geleneksel SRP  isleminin  basarisim1  kisitlamaktadir (16, 17).  Patojen
mikroorganizmalarin yok edilerek SRP isleminin basarisinin arttirilmasi  igin
antimikrobiyal etki gosteren sistemik antibiyotikler, kimyasal ajanlar, ozon, fotodinamik
terapi, lazerler gibi alternatif yontemler ile desteklenmesi kavrami karsimiza
¢ikmaktadir (18, 19, 20, 21, 22, 23). Bu yontemlerden lazerler SRP yontemi ile
ulagilamayan bolgelere ulasabilmesi, bakterisidal ve detoksifikasyon 6zellikleri nedeni
ile tercih edilmektedir (24). Diyot lazerler ise pratik kullanimlari, uygun fiyatlari ile
diger lazerlere goére avantajlidir (25). 655-980 nm arasindaki dalga boylarinda
kullanimlarinin kollajen sentezini kolaylastirarak, anjiyogenezi yiikselterek ve biiylime
faktorlerinin salinimim arttirarak yara iyilesmesi tizerine olumlu etkisinin olabilecegi
bildirilmistir (26, 27). Ayrica diyot lazerin in vitro bakterisidal ve detoksifikasyon
etkileri gosterilmigtir (28). Literatiir incelendiginde klinik ve mikrobiyolojik
caligmalarda farkli dalga boylarmin kullanimi, farkli siirelerde uygulama, atim
araliginda farklilik, uygulama prosediirii gibi pek ¢ok konuda farkliliklar bulunmaktadir
ve dolayist ile geliskili sonuglar ile karsilagilmaktadir (29, 30, 31, 32, 33, 34, 35). Bu
konuda belirli bir standardizasyonun olusturulabilmesi i¢in yeni c¢alismalara ihtiyag
vardir. Biz de bu noktadan yola ¢ikarak KP’li hastalarda, diyot lazerin giivenlik aralig
igerisinde iki farkli dezenfeksiyon parametresinde BPT’yi destekleyici olarak
kullanimmin klinik ve mikrobiyolojik parametrelere etkinligini degerlendirmeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastalhiklar

Gingivitis ve periodontitisi igeren periodontal hastaliklar (36), patojen
mikroorganizmalar ve konak arasindaki kompleks iliskilere bagl olarak gelisen iltihabi
hastaliklardir (37, 38). Periodontal hastaligin baslamasi ve meydana gelen yikim
miktar; hastaligin siddetine, konak savunma mekanizmalari ile etiyolojik ajanlar
arasindaki etkilesime, mikroorganizmalarin tirii ve irlinlerine, lokal faktorlere,
subgingival floraya, konagin bagisiklik sisteminin etkene karsi olusturdugu cevaba ve

konaga ait genetik ozelliklere bagli olarak degisim gosterebilmektedir (11, 14, 39, 40).

Periodontitis bag dokusu atagsmanini ve disleri saran destek kemigi etkileyen iltihabi
hastalik grubudur. Periodontitisin baslangicit ve ilerlemesi ortamda yer alan hastalik
yapici (virulent) mikroorganizma varligina baghdir. Periodontal hastaligin baslamasinda
ve ilerlemesinde rol oynayan mikroorganizmalar patojenik etkilerini 2 farkli yoldan
meydana getirmektedirler. Periodontal patojenler salgiladiklar1 proteolitik enzimlerle
direkt yolla periodontal yikima sebep olurken; toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen
driinlerin yardimiyla yikici enzim salgilayan konak hiicre gruplarini uyararak veya
immun cevabi tetikleyerek lenfosit ve makrofajlarin sitokin salgilamasi ile indirekt yolla
da periodontal yikima sebep olabilirler (41, 10, 42). Periodontal hastaligin ilerlemesi
stirecinde sement yiizeyindeki kollajen liflerin ve atasmanin kaybi ile baglant1 epiteli
apikale gog¢ eder, periodontal cep derinlesir ve kemik rezorpsiyonu baslar. Hastaliin
tedavi edilmemesi durumunda periodontal yikim devam eder, ileri kemik yikimi ve

bunun neticesinde mobilite meydana gelir ve son asamada dis kayiplari olusur (43, 44).

Periodontal hastaliklar klinik olarak klasik anlamdaki enfeksiyoz hastaliklardan
farklidir. Pek ¢ok enfeksiyoz hastalikta etken mikroorganizma tektir (6rnegin Human
Immunodeficiency Virus (HIV), sifiliz veya tiiberkiiloz) ve bu mikroorganizmanin

belirlenmesi teshis igin temel olusturur. Insanlarda bugiine kadar, oral kaviteden 700



bakteri tiirli izole edilmis ve bunlarin yaklasik 500 tiiriniin subgingival plakta kolonize
oldugu goriilmiistiir (45). Bu mikroorganizmalar sert ve yumusak dokulardan olusan
yasam alanlari igerisinde varliklarini siirdiirmektedir (46) ve yapilan arastirmalarda bu
bolgede yasayan mikroorganizma tiirlerinden 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 iliskilendirilmistir (45,
47). Periodontal hastaliklar miks enfeksiyonlardir ve etken mikroorganizmalardan
bazilar1 farkli periodontitis tiplerinde veya aktif donemlerde On plana ¢iksalar da

herhangi biri tek basina periodontal hastaliklardan sorumlu degildir (10).

MDP dis ve yumusak dokular {izerine yapisarak sekillenen bakteriyel biyofilmdir.
Dis ciiriikleri ile periodontal hastaliklarin primer etiyolojik faktoriidiir. Saglikli bireyde
MDP olusumu supragingival alanda baslar, subgingival bélgeye dogru gelisim gosterir
ve igeriginde yiizlerce tiir bakteri barindirir (4, 48). Yeni temizlenmis dis yiizeyi birkag
dakika icerisinde tiikiiriik proteinlerinden kaynaklanan pelikil tabakasi ile kaplanir ve
igeriginde glikoproteinler, statherin, fibronektin gibi prolinden zengin proteinler
bulundurur. Bu proteinler birka¢ saat icinde bakterilerin yapismasini hizlandirir. Tlk
bakteriler gram (+) koklardir. Birkag giin sonra tiikiiriik {irlinleri ile bakteri orijinli
yiiksek miktarda eksopolisakkaritlerden olusan matriks igine dental plagin biiyiimesi ile
filamentoz bakteriler yerlesmeye baslar (5). Agiz hijyeni eksikligine bagli olarak 3 hafta
icinde plak bakteri komposizyonu gram (-) anaerobik bakterilerin baskin oldugu daha
kompleks bir floraya doniisiir (49). Olusan bu yeni yap1 3 haftadan 2 aya kadar yapisal
bir degisiklige ugramaksizin dis yiizeyinde varligini siirdiirebilmektedir ve bu
asamadaki plagin yapisal olarak stabil hale gelmis, olgunlagmis plak oldugu
diistiniilmektedir (50, 51, 52, 53).

Olgunlasmis plak icerisinde bakteriyel yan iirlin olan fermente organik asit, stlflir
komponentleri, dokuya zarar veren enzimler, peptidoglikanlar ve lipopolisakkaritler
bulunur ve supragingival plaktan diseti epiteline difiize olarak diseti olugu sivist (DOS)
cikisin1 arttirir.  Serum kaynakli olan DOS iltihabi disetine komsu olan plagin

ekosisteminde birtakim degisiklikler meydana getirir. Bu degisiklikler neticesinde plak



icindeki proteolitik bakteriler ekolojik nislerini genisleterek ve proteaz salgilayarak
doku yikimini hizlandirir, doku gecirgenligini arttirarak 16kosit infiltrasyonuna neden
olur (54, 55, 56). Bununla beraber toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen tiriinlerin
yardimi ile dogal (nonspesifik) ve adaptif (spesifik) konak savunmasini aktive ederek

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

Bu degisiklikler diseti olugunda derinlesme ve beraberinde anaerop ortamin
gelismesinde de rol oynamaktadir. Ortam degisimi ile anaerobik mikroorganizmalarin
sayist artmaktadir (51). Periodontal olarak saglikli bolgelerdeki floranin gram (+)
fakiiltatif bakteri tiirlerinden baskin oldugu, sagliktan hastaliga geciste ise floranin gr (-)
anaerop tiirlere dogru kaydig1 gosterilmistir (6, 7, 8). Yapilan mikrobiyolojik ¢alismalar
da periodontal hastaliklarda g¢ogunlukla gram (-) zorunlu anaerop ve hareketli

mikroorganizma tiirlerinin baskin oldugunu gostermektedir (6, 58).

Bu bakterilere bagli olarak olusan periodontal hastaliklarin giincel smiflamasi
Amerikan Periodontoloji Akademisinin 1999 yilinda yapilan toplantisinda kabul edilmis
olan siniflamadir. Bu smiflamada periodontal hastaliklar digeti hastaliklart ve
periodontitisler olarak iki ana baslikta incelenirler. Periodontitisler de KP, agresif
periodontitis, periodontal abseler, sistemik hastaliklarin belirtisi olan periodontitis,
nekrotizan  periodontitis, endodontik  lezyonla iligkili periodontitis  olarak
siiflandiriimaktadir (59).

2.2. Kronik Periodontitis

En sik rastlanan periodontitis tipi olan KP (60), dislerin destek dokularinda iltihaba
bagli olarak atasman ve kemik kaybinin goriildiigii enfeksiy6z bir hastaliktir.
Periodontal cep olusumu ile karakterizedir. Her yasta goriilebilen bir hastalik olmasina
ragmen siklikla yetiskinlerde ortaya ¢ikar (60, 61). Hastaligin yayginligi ve siddeti yasla
birlikte artmaktadir. KP’nin klinik belirtileri diseti iltihabi, sondalamada kanama (SK),
periodontal cep olusumu, klinik atagman kaybi, radyografik olarak yatay ve/veya dikey

kemik kayiplaridir (60). Bununla beraber diseti ¢ekilmesi ve /veya biiylimesi, furkasyon



bolgelerinde agilma, dis mobilitesinde artig, dislerde yer degistirme ve dis kayiplar1 da

belirtiler arasinda yer alir. KP’nin baglamasi ve ilerlemesi igin:
e Hastaliga yol agabilecek mikroorganizmalarin ortamda yeterli sayida bulunmasi,
e Koruyucu ve faydali mikroorganizma tiplerinin yogunlugunun azalmasi,

e Konag periodontal patojenlere kars1 hassas kilan sistemik ve lokal faktorlerin

varlig1 gerekmektedir.

Hastaligin prevalansi yas ile artmakta ve direkt olarak plak, distasi ve g¢evresel
faktorlerle iliskilendirilmektedir. Epidemiyolojik ¢aligmalarda eriskin toplumun %80-
90’inda gecirilmis ya da aktif periodontitise isaret eden klinik atasman kaybi veya
radyografik kemik kaybi goriildiigii, ancak %7-15’inin siddetli ve yaygin
periodontitisten etkilendigi bildirilmektedir (62, 63).

2.3. Kronik Periodontitisin Tedavisinin Amaclar1 ve Uygulanan Teknikler

KP’nin tedavisindeki esas ama¢ MDP ve bakteri yan iiriinlerinin neden oldugu diseti
iltthabin1  ortadan  kaldirmak, periodontal cep igerisindeki hastalik yapici
mikroorganizma sayisini azaltmak veya tamamen ortadan kaldirmak, periodonsiyumda

olusan yikimin yeniden yapilandirilmasini saglamak ve hastaligin tekrarini 6nlemektir

(64, 65, 66, 67) .

[lk muayene sirasinda detayli bir klinik ve radyografik muayeneyi takiben dogru
teshisin konulmasi, hastanin siire¢ ile ilgili bilgilendirilmesi ve tedavi seanslarinin
planlanmasi tedavinin temelini olusturur. Planlama dogrultusunda AHE’nin verilmesi,
dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesi (SRP), okliizal uyumlama ve gerekli
durumlarda periodontal cerrahi islemlerinin yapilmasi ile hasta periodontal sagliga
kavusturulur ve sonrasinda elde edilen sagligin korunmasi ile ilgili diizenli kontrollere

cagirilir (68, 69, 70, 71, 72).



Yukaridaki bilgiler 1s181inda periodontal tedaviyi 3 ana baslik altinda inceleyebiliriz;

1. Baslangic periodontal tedavi (Hijyenik faz)
2. Cerrahi tedavi (Diizenleyici faz)

3. Destekleyici periodontal tedavi (idame fazi)

BPT fazi; hastanin agiz hijyenini en iyi sekilde saglamasi i¢in gerekli egitimin
verilmesini, tiim bakteri iirlinlerinin mekanik yolla ortamdan uzaklastirilarak diseti
olugundaki patojen mikroorganizma tiirlerinin azaltilmasini ve bunlarin birikimine yol
acan lokal faktorlerin diizeltilmesini igerir. BPT sirasinda bolgedeki subgingival plagi
ve kok yiizeyindeki bakteriyel endotoksinleri etkin olarak uzaklastirabilmek icin
mekanik tedavi Gracey kiiretler gibi el aletleri ve titresim ile ¢alisan ultrasonik aletler
kullanilarak uygulanmaktadir (73, 16, 17, 18, 21). Sadece BPT ile cep derinliginde
azalma ve atagsman diizeylerinde kazang saglandigi gosterilmistir (74, 75, 76, 77).
BPT’nin atasman kaybinin ¢ok oldugu durumlarda bile dokunun onarimina ve
reatasman olusumuna katkida bulundugunu ve cerrahi faza ge¢meden basarili
olundugunu gosteren ¢alismalar vardir (44, 71, 78, 79). Ancak baz1 periodontopatojen
mikroorganizmalar ve/veya irlinleri disin sert dokularma, cep epiteline, bazal
membrana, bag dokusu komponentlerine invaze olabilmektedir.  Sipheli
periodontopatojenler ve invaze tiirler iyi yapilmis bir BPT’ye ragmen tam olarak
ortadan kaldirilamayabilir ve BPT ye direng gosterebilirler; 5 mm ve iistii SD’ye sahip
olan bolgelerde BPT nin tek basina yetersiz kaldigin1 gosteren ¢aligsmalar bulunmaktadir
(76, 80, 81). BPT’nin yetersiz kalmasina bagl olarak ortadan kaldirilamayan tiirler,
patojenik subgingival floranin yeniden gelisiminin hizlanmasina ve sonugta periodontal
hastaligin tekrarlamasima neden olabilirler. Bu nedenle BPT’yi destekleyici farkli
antimikrobiyal ajanlarin kullanimi giindeme gelmistir. Bu ajanlar sistemik ve lokal
antibiyotikler, ozon, fotodinamik terapi ve lazer uygulamalar1 olarak karsimiza

¢ikmaktadir (18, 19, 20, 21, 22, 23).



2.4. Lazer

Light Amplification by Stimulated Emmision of Radiation kelimelerinin bas
harflerinden olusan lazer, Theodore Maiman’in 1960 yilinda yakut kristalinin yaydigi
koyu kirmizi renkli 151k demeti ile ¢alisan ilk lazer aletini gelistirmesinden sonra
kullanim alani bulmaya baglamistir (82). Tibbi alanda 1960’larin ortasina kadar lazerler
oftalmolojistler tarafindan yogun olarak retina cerrahisinde kullanilmistir. Bu zamandan
itibaren yenilik¢i gelismelerin ivme kazanmasi ile beraber lazer, sanayi ve tibbi alanda

pek ¢ok kullanim alani bulmustur (21).

Dis hekimliginde ilk olarak Goldman ve ark. (83) Nature dergisinde dis ¢iiriiklerinin
tedavisinde lazer kullanimi ile ilgili makale yayinlamislar ve sonrasinda neodymium-
doped yttrium aluminium garnet (Nd:YAG) (84) ve karbondioksit (CO,) (85) lazerlerin
dis ciiriklerinde kullanimi ile ilgili ¢alismalar gerceklestirilmistir. Erbium doped
yttrium Aluminium Garnet (Er:YAG) lazer ise ilk olarak 1974 yilinda Zharikov
tarafindan gelistirilmistir (18). Yapilacak tedaviye uygun lazer tipinin se¢iminde

lazerlerin ¢alisma prensiplerinin, etkilerinin ve fiziginin 1yi bilinmesi gerekmektedir.

2.4.1. Temel Lazer Fizigi

Lazer 15181, aktive olmus dogal gazlarin, elementlerin, molekiillerin ve c¢esitli
kristallerin etkilesimi ile tek renkli (monochromatic), birbirine bagdasik (coherent) ve
birbirine paralel (collimated) 1sik olusmasini saglar ve bu O6zelligi ile natiirel 151k

kaynaklarindan (giines 15181) ayrilir (86).

Lazer cihaz1 iki ayna arasina yerlestirilen aktif bir ortami uyararak ¢alisan optik
kuvvetlendiriciler (amplifikator)’dir. Lazer kaynagi olarak adlandirilan aktif ortamda;
gaz, sivi, kati, yari iletken, cam materyaller ya da yapay kristaller bulunmakta ve farkli
lazer tiplerini olusturmaktadir. Bu ortamda bulunan atomlara disaridan bir enerji

verildiginde, atomlarin elektronlar1 iist enerji seviyesine ¢ikmasina ragmen eski



konumlarina déonme egilimindedir. Eski enerji diizeylerine diiserken aldiklari enerjiyi
foton seklinde geri verirler. Bu fotonlarin dagilimlari, dalga boylar1 rastlantisaldir.
Spontan yayinim (emisyon) olarak adlandirilan bu durum, eger verilen enerji belli bir
degerin lstiinde ise iist enerji diizeyindeki uyarilmis elektronlar bir fotonla garpisarak
erken foton olustururlar ve belli bir fazda birlikte yol alirlar. Bu durum ise uyarilmis
yaymim (emisyon) olarak adlandirilmaktadir. Eksene paralel olarak ilerleyen fotonlar,
kismi olarak iletim yapan lazeri terk etmeden 6nce aynalar tarafindan olusturulan optik
yansiticilar ile konsantre 1s1n demeti olustururlar. Bu islem, istenen gii¢ seviyesini elde
etmek i¢in uyarilmis emisyon yolu ile foton olusumunda bir amplifikator olarak gorev
yapmasinin yani sira oldukc¢a yiiksek oranda ayni fazda bitisik 151n elde edilmesi

acisindan da onemlidir (87, 88, 89).

Lazer materyalinin se¢imi, olusacak lazer 1smmin Ozellikleri acisindan Onem
tagimaktadir. Isin dalga boyu, giicli ve rengi segilecek madde ile dogrudan iliskilidir.
Lazer 1g1nin adi dalga boyu ile degil, Helyum Neon (HeNe) lazeri ya da CO; lazeri gibi

aktif ortam olarak kullanilan materyalin ad1 ile adlandirilmaktadir (21).

Enerji kaynagi, lazer 1511 liretebilmesi i¢in hem gerekli olan eksitasyonu baglatmak
hem de daha iist enerji seviyelerine ¢ikartmak icin lazer materyalini uyarmak amaciyla
kullanilir. Bugiin tipta kullanilan lazerlerin ¢cogunda enerji kaynagi olarak elektrik
enerjisi kullanilmaktadir. Optik ya da kimyasal enerji de lazer materyalinin

eksitasyonunda kullanilabilmektedir (90).

Farkli sektorlerde cesitli amaglara hizmet veren lazer sistemleri, tibbin pek ¢ok
dalinda oldugu gibi dishekimliginde de genis bir kullanim alan1 bulmaktadir. Hangi
lazerle hangi tedavinin yapilabilecegini anlayabilmek i¢in lazerin dokuyla temas ettigi
anda yapabilecegi etkileri bilmek gerekir. Lazer sistemleri cesitli kriterlere gore

siiflandirilmaktadir. Bunlar;
e Lazer aktif maddesi,
e Lazer ismlarinin hareketi,

e Dalga boyu,



e Isinlarin enerjisidir (21)

Lazer 1simminin doku etkilesiminde yansima, gegme, sacilma ve absorbsiyon olmak

tizere 4 farkli etki meydana gelir (87).

1. Yansima (refleksiyon): Engele carpan 1s18in dalga sekli degismeden, ayni
diizlemde kalacak sekilde yon degistirmesidir. Absorbsiyon minimaldir.

2. Gecme (transmisyon): Gegirgen cisme ¢arpan 1s18in giriste ve cikista kirilarak
kars1 tarafa gegmesidir. Absorbsiyon minimaldir.

3. Sagilma (scatter): Isigin cisim i¢inde ve disinda her yone rastgele dagilmasidir.
Fotonlar enerjilerini i¢ine sagildiklar1 atomlara carparak kaybederler. Farkli
yonlere dagilan enerji girdigi dokuya anlamli bir etki gostermez.

4. Emilme (absorbsiyon): Cisme carpan fotonlarin enerjilerini cismin atomlarina

birakarak kiitlelerini yitirmeleridir. Bu enerji dokuda 1s1 meydana getirir.

Tibbi etkiler absorbsiyon ile elde edilmektedir. Dokudaki absorbsiyon derecesi
dalga boyuna ve hedef dokunun optik 6zelliklerine gore degismektedir. Uygulamanin
amaci, hedef dokuda en fazla, komsu dokularda ise en az absorbsiyonun olugmasidir.
Enerji yogunlugu ve uygulama siiresine bagl olarak lazer ile biyolojik dokular arasinda

3 temel siire¢ gelismektedir (91):

e Fotokimyasal etki,
e [Fototermal etki,

o Fotomekanik ve fotoiyonize etki.

Biyolojik yapilar tizerine lazerin etkileri yayilan enerjinin dalga boyuna, 1s18in gii¢
yogunluguna, enerjisinin gegici 6zelliklerine maruz kalma siiresi ve sogutma miktari ile
dokunun &zelliklerine baghdir. Dokularin yapisinda, farkli fiziksel o6zellikler gdsteren
maddeler degisik oranlarda bulundugundan, her doku farkli dalga boylarini absorbe
etme egilimindedir. Yukarida belirtildigi gibi biyolojik bir doku iistiine lazerle 1s1nlama

yapildiginda 4 tip etkilesim meydana gelebilmektedir. Hangi etkilesimin daha baskin
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olacagi daha c¢ok lazerin dalga boyu tarafindan belirlenmektedir. Biyolojik dokular i¢in
en yliksek emilim, suda daha fazla emilen lazer dalga boylarinda gériilmektedir (21).

2.4.2. Periodontal Tedavide Lazer

Periodontal tedavide lazerler frenektomi, gingivektomi ve gingivoplasti,
periodontal cep deepitelizasyonu, graniilasyon dokusunun uzaklastirilmasi, dental
implant {stlerinin agilmasi, selim ve habis lezyonlarin insizyonel ve eksizyonel
biyopsileri, aftoz iilserlerin tedavisi, serbest diseti grefti verici bdlgesinin
pthtilastirilmasi ve diseti pigmentasyonu islemlerinde ve cep dezenfeksiyonu amaciyla
kullanilmaktadir. Diyot, Nd:YAG, CO,, Erbium [(Er:YAG) ve Erbium, Chromium-
doped: Yttrium-Scandium-Gallium-Garnet (Er,Cr:YSGG)] lazerler amaca yonelik
olarak siklikla tercih edilen lazerlerdir. (92, 93, 94).

Bu lazerlerden, CO; lazer 10600 nm dalga boyunda, gaz aktif maddesine sahip, suda
emilimi oldukga yiiksek, siirekli ya da atimli modda galisabilen, doku temaslh (contact)
ya da doku temassiz (noncontact) olarak uygulanabilen lazer tipidir (95). Yumusak
dokuyu kolaylikla kesip koagiile edebilir. Ozellikle genis ve kalin dokularda calisiliyor
ise avantajlidir (96). Bununla beraber operasyon bolgesine komsu dis dokularinda
karbonizasyon, erime ve catlak meydana getirebilmesi gibi Ozelliklerinden dolay:
dikkatli kullanim gerektirir (97).

Nd: YAG lazer, 1064 nm dalga boyunda, kat1 aktif maddeye sahip, suda emilimi
olduk¢a diisiik, sadece serbest atimli modda calisan, yumusak dokunun kesilmesi,
koagiilasyon ve cep i¢i dezenfeksiyonunda siklikla kullanilan lazer tipidir (98, 99). Nd:
YAG lazer ile yumusak doku cerrahisi sirasinda dise komsu bolglerde ¢alisilirken lazer
enerjisi dental sert dokular tarafindan hafif absorbe edilir ancak bu absorbsiyonun

emniyetli oldugu gosterilmistir (182).

Erbium ailesinde benzer 6zelliklere sahip iki ayr1 lazer tipi bulunmaktadir. Bunlar,
2780 nm dalga boylu Er,Cr:YSGG, 2940 nm dalga boylu Er:YAG lazerlerdir (96). Bu
lazerler dalga boylar: sebebi ile giiniimiizde kullanilan lazerler arasinda suda emilimi en

yiiksek olanlardir, buna ek olarak apatit kristalinin bir pargast olan OH™ gruplarinda da
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goreceli olarak yiiksek derecede emilim gosterir (100). Yaygin olarak kullanilan
Er:-YAG lazer yumusak ve sert dokuda cok iyi ablasyon etkisi saglar, bu nedenle
periodontolojide pek ¢ok alanda kullanilmaktadirlar. Yumusak doku cerrahisi, SRP,
dezenfeksiyon ve detoksifikasyon giivenle uygulanan alanlardir (18, 21, 101, 102).
Ayrica periodontal tedavi sonrast hassasiyetin giderilmesinde ve kanal ici

dezenfeksiyon islemlerinde de yararlanilmaktadir (103, 104, 105).

Dishekimliginde kullanilan diyot lazerler, yar1 iletken kati hal lazerleridir. Yari
iletken kristaller aluminium veya indium gallium ve arsenid’in bazi kombinasyonlari
diyot lazerlerde kullanilmaktadir. Dishekimliginde 655 ile 980 nm arasi dalga
boylarindaki diyot lazerler tercih edilmektedir. Siirekli ya da atimli mod, doku temasl
(contact) veya doku temassiz (noncontact) olarak kullanilabilir. Suda emilimi oldukc¢a
diisiik, hemoglobin ve pigmentlerde emilimi oldukea yiiksektir. Bu lazerler dis dokusu
tarafindan absorbsiyonu zayif lazerler oldugu i¢in mine, dentin, sement dokularina
komsu yumusak doku operasyonlarinda giivenlidir. Lazer ile ¢alisilirken uglar siirekli
kontrol edilmeli ve doku artiklar1 temizlenmelidir (18, 21, 96, 102, 106, 183, 184).
Diyot lazerler, disetinin ve mukozanin kesilmesi ve koagiilasyonu, cep i¢i
dezenfeksiyonu gibi yumusak doku girisimleri i¢in olduk¢a uygun bir lazer tipidir (24,
106). Diyot lazerlerin kollajen sentezini kolaylastirarak, anjiyogenezi yiikselterek ve
bliyiime faktorlerinin salinimini arttirarak yara iyilesmesi iizerine olumlu etkisinin
olabilecegi bildirilmistir (26, 27). Ayrica pratik kullanimlari, uygun fiyatlar ile diger

lazerlere gore avantajlidir (25).

Literatiir incelendiginde diyot lazerlerin subgingival dezenfeksiyon amagli BPT yi
destekleyici olarak kullanildigi ¢aligmalarda farkli dalga boylarmin kullanimi, farklh
siirelerde uygulama, atim aralifinda farklilik, uygulama prosediirii gibi pek ¢ok konuda
farkliliklar bulunmaktadir ve dolayisi ile ¢eliskili sonuglar ile karsilagilmaktadir (29, 30,
31, 32, 33, 34, 35) .

Diyot lazerlerin periodontal tedavide kullanimlar ile ilgili ¢calismalarin in vitro ve

in vivo sartlarda gerceklestirildigi goriilmektedir. Bu calismalardan, Kreisler ve ark.

‘nin (107) yaptiklar1 in vitro calismada 810 nm GaAlAs diyot lazerin farkli
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parametrelerde ve farkli siirelerde kullaniminin insan gingival fibroblastlarinin hayatta
kalma oranlar iizerine olan etkisi incelenmistir. insan gingival fibroblast hiicrelerini alt
cene 3. molar disleri ¢ekilmis olan hastalarin gingival bag dokularini explante ederek
elde etmistir. Elde edilen 24 adet hiicre kiiltiiriinden 4 tanesine lazer uygulamasi
yaptlmamis ve bu hiicreler referans olarak kullanilmigtir. Laboratuvar ortaminda
hazirlanan 6rneklere siirekli modda 0.5 W, 1 W, 1,5 W, 2 W, 2.5 W ¢ikis giiglerinde 60,
120, 180, 240 saniye (sn) siirelerinde diyot lazer uygulamasi yapmistir. Bu degerler
151g¢inda 20 kombinasyon olusturmustur. Lazer uygulamasi sirasinda ug ile uygulama
alanina mesafe ve uygulama zamani ¢alisma i¢in hazirlanan bir bilgisayar programi
tarafindan kontrol edilmistir. Lazer uygulamasi Oncesi ve sonrasinda kiiltlir kaplar
mikroskop ile incelenmis ve fotograflanmistir. Sonug olarak referans grupta hiicrelerin
hayatta kalma oram1 %67 tespit edilmistir. Cikis giiclinden bagimsiz olarak 60 sn
uygulama siiresi hiicre sayisini etkilememistir. 120 sn uygulama siiresinde 2 W ¢ikis
giiclinde hiicre sayisinda belirgin diisiis gézlemlenmistir. Bes farkli ¢ikis giicii/lazerleme
zamani kombinasyonu kiyaslandiginda ayni enerji yogunlugunda daha uzun lazerleme
yapilan grupta hiicrelerin hayatta kalma oraminin  diisiikk oldugu tespit edilmistir.
Aragtirmanin sonucunda, periodontal ceplerde dezenfeksiyon amacli lazer kullaniminin
dogru parametrelerde kullanilmamasi1 sonucunda kollateral periodontal doku hasarina

neden olabilecegi bildirilmistir.

Ayni arastirma grubunun bu calismanin devaminda yaptiklar1 bagka bir in vitro
caligmada, 810 nm dalga boyunda diyot lazer uygulanan kok yiizey orneklerine
periodontal ligament (PDL) hiicrelerinin yiizey atagsman oranin1 degerlendirmislerdir.
Calismaya periodontal olarak etkilenmis, ¢liriiksiiz, en az 6 mm SD’ye sahip ¢ekilmis
disler ve bu dislerden elde edilen 150 adet kok yiizey Ornegi dahil etmislerdir.
Orneklere, kiiretler ile SRP islemi ve bunu takiben air-flow uygulamislardir. PDL
hiicrelerini ise ¢ekilmis insan 3. molar dislerinin periodontal ligamentlerinden elde
etmis ve kiiltiir yontemi ile deney kosullarin1 hazirlamiglardir. Laboratuvar islemleri
sonrasinda oOrneklerin 75 tanesinin her birine 810 nm GaAlAs diyot lazeri siirekli
modda, 1 W giiciinde, 20 sn siire ile uygulamislar, diger 75 tane 6rnege ise herhangi bir

islem uygulamamislar ve bu 6rnekleri kontrol olarak kullanmiglardir. Lazer sonrast her
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2 grubun orneklerini PDL hiicrelerinin bulundugu kiiltiir kaplarina koymuslar ve
reflected 1s1ik mikroskobu altinda hiicreleri saymislardir. Calismanin sonucunda, lazer
uygulanan grupta Ki hiicre sayis1 daha yiiksek olmasina ragmen gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit etmemislerdir. Arastirmacilar istatistige
yansimamis olsa da olusan bu farkliligin klinik 6nem tegkil edip etmediginin

arastirmaya agik bir konu oldugunu bildirmislerdir (108).

Kreisler ve ark. (109) yine in vitro sartlarda 809 nm dalga boyunda diyot lazerin kok
yiizeyi morfolojisi lizerindeki etkilerini 187 adet 6 mm {istii SD’ye sahip, ¢lirliksiiz ve
¢ekim endikasyonu bulunan diglerden ¢ekim sonrasi elde ettikleri 600 6rnek iizerinde
incelemislerdir. Cekilen dislere, 6nce SRP ve bunu takiben air-flow yapmislar, bu
islemleri takiben 0.5 W, 1.0 W, 1.5 W, 2.0 W, 2.5 W parametrelerinde siirekli modda,
10 sn, 20 sn ve 30 sn siirelerde diyot lazer uygulamislardir. Bu islemlere ek olarak
orneklerin bir kismi serum fizyolojik ile bir kismi ise film seklinde insan kani ile
yikanmustir. Laboratuvar islemleri sonrasinda, 150 adet kuru yiizey, 150 adet serum
fizyolojik ve 300 adet kan ile nemlendirilmis yiizey incelemeye tabi tutmuslardir. Islem
Oncesi ve sonrast alinan grid tabakasi ile ortiilii fotograflar iizerinde karbonizasyon
miktarin1 degerlendirmisler, ileri morfolojik degisiklige sahip ornekleri scanning
electron microscope (SEM) ile analiz etmislerdir. Sonug olarak, uygulama zamani ve
cikis giicli agisindan degisiklik gosteren kuru ya da serum fizyolojik ile nemlendirilmis
yiizeylerde lazer tatbikatlarinin arasinda fark tespit etmemislerdir. Ancak farkli
parametrelerde uygulanan lazerin kan filmi ile kapli segmentlerde ciddi hasarlara neden
oldugunu saptamislardir. Lazer uygulamasinin 1 W altinda negatif etkiye sahip iken 1.5,
2, 2.5 W ¢ikis giiclerinde kok yiizeylerinde parsiyel veya total karbonizasyona neden
oldugunu tespit etmislerdir. Sonug olarak arastirmacilar, diyot lazerin uygun olmayan
parametrelerde  kullaniminin  periodontal sert dokulara hasar verebilecegini

bildirmislerdir.

Diyot lazerin pulpa ve kok yiizeyi {izerine etkilerini Er:YAG lazer ile karsilastirarak
arastiran Theodoro ve ark. (110) tek kokli 6 mm {istii SD’ye sahip, cliriiksiiz ve ¢ekim

endikasyonu bulunan ¢ekilmis 15 adet dise el aletleri ile SRP islemi yaptiktan sonra, 1.
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gruba (n=5), Er:YAG lazeri (2940 nm), 100 mj, 10 Hz, 30 sn parametrelerinde, kontak
ve su sogutmasi altinda, 2. gruba (n=5), diyot lazeri (810 nm), 1.0 W, ( 0.05 milisaniye
(ms) atim araliklartyla), 30 sn parametrelerinde, 3. gruba (n=5) ise yine diyot lazeri (810
nm), 1.4 W, ( 0,05 ms atim araliklariyla), 30 sn parametreleri ile dislerin sadece bukkal
ve lingual yiizeylerine uygulamiglardir. Pulpal 1s1 artist tespitini T tipi Thermocouple’
pulpa boynuzlarinin oldugu yere yerlestirerek lazer uygulamasi 6ncesi ve uygulamasi
sirasinda degerlendirmislerdir. Islem sonunda ornekleri bukko-lingual ydnde dikey
olarak 2 kesite ayirmislar ve her bir kok ylizeyini SEM ile incelemislerdir. Sonug olarak
arastirmacilar, uygulanan parametrelerde her 3 grupta da yiiksek intrapulpal 1s1 artisina
rastlamamislar, Er:YAG lazer uyguladiklar1 grupta diyot lazer uygulanan gruba gore
kok yiizeylerinde daha fazla piiriizliiliik tespit etmisler, bu ¢calismanin sonuglarinin umut
verici oldugunu ve bu tedavinin periodontal rejenerasyon iizerindeki etkinliginin in vivo

aragtirmalarla desteklenmesi gerektigini bildirmislerdir.

Diyot lazerin kok yiizeyi iizerindeki etkisini inceleyen ¢aligma Castro ve ark. (111)
tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada, periodontal olarak hasta kok yiizeylerinde SRP’ye
ek olarak kullamilan 980 nm dalga boyunda diyot lazerin in vivo etkilerini
incelemislerdir. Ileri derecede periodontal hastalik nedeni ile ¢ekim endikasyonu
koyduklari, horizontal ve vertikal yonde mobilitesi olan, ciiriik, ve restorasyonu
bulunmayan, kok yiizeyi lizerinde herhangi bir islem yapilmamis son 12 ay igerisinde
herhangi bir periodontal tedavi gormemis ve kok catlagi ve kok anomalisi olmayan tek
koklii veya ¢ok koklii toplam 5 adet disten elde ettikleri kok yiizey ornekleri iizerinde
incelemislerdir. Klinik olarak ¢ekim endikasyonu olan dislere 6nce anestezi yapmislar
ve SRP uygulamislar, sonrasinda 980 nm diyot lazeri 2 W ¢ikis giiclinde (100 ms pulse
length ve 50 ms pulse interval olarak) 2 mm genislikte ug ile fokus ve siirekli modda
serum fizyolojik ile uygulamiglardir. Lazer uygulamasini takiben tekrar SRP yapmislar
ve 2. kez lazer tatbik etmislerdir. Cekim sonrasi disleri, bir takim laboratuvar
islemlerinden gecirerek, 30 pum kalinliginda enine kesitler elde etmisler ve 151k
mikroskobu altinda kalan debrisi, kok yiizey iizerinde gozlenen krater yiizdesini, agiga
citkmis dentin yiizeyi, karbonizasyon, c¢atlak ve erime gibi termal etkileri

degerlendirmislerdir. Calismanin sonucunda, kullanilan diyot lazerin BPT ye ek olarak
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kullaniminin uygun oldugunu ve diyot lazerin rutin olarak BPT ile beraber sement

yiizeyine herhangi bir hasar vermedigini rapor etmislerdir.

Theodoro ve ark (112) yaptiklari in vitro calismada Er:YAG ve GaAlAs diyot lazer
uyguladiklar1 kok yiizey Orneklerine kan friinlerinin yapismasint ve kok yiizey
morfolojisini SEM ile incelemislerdir. Calismaya, 25 adet tek koklii, periodontal olarak
etkilenmis, en az 6 mm SD’ye sahip, sigara igmeyen hastalardan ¢ekilen dislerden elde
ettikleri 100 adet 6rnek dahil etmislerdir. Daha 6nce el aletleri ile SRP yapilan 6rnekleri
rastgele 5 gruba ayirmiglardir. 1. gruba (G1, n=20) herhangi bir tedavi uygulamamuslar;
2. gruba (G2, n=20) Er:YAG lazer (7.6 j/cmy); 3. gruba (G3, n=20) Er:YAG lazer (12.9
J/emy); 4. gruba (G4, n=20) Diyot lazer (90 j/cm,) ve 5. gruba (G5, n=20) Diyot lazer
(108 j/cmy) belirtilen enerji seviyelerinde uygulamislardir. Her bir gruba ait 10 adet
ornege sadece kan dokusu uygulamislar, kalan 10 adet 6rnege ise herhangi uygulama
yapmamislardir. Laboratuvar islemleri sonrasi Orneklerden SEM ile alinan
mikrofotograflar1 analiz ederek kan iirlinlerinin adhezyonlarini skorlamislardir. Kan
rtinlerinin kok ylizey adhezyonlar1 incelendiginde kontrol grubu ile Er:YAG lazer
uygulanan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit etmemislerdir.
Diyot lazer uygulanan grubu, kontrol grubu ve Er:YAG lazer uygulanan gruplara gore
daha az etkili bulmuslardir. Sonug¢ olarak kontrol grubuna goére Onerilen tedavi
yontemlerinden hi¢ bir tanesinin kan hiicrelerinin adhezyonunu istatistiksel olarak
anlamli Olgiide degistirmedigini gormiislerdir. Arastirmacilar, Er:YAG lazerin, kan
triinlerinin kok yiizeyine adhezyonunu engellememesine ragmen kok ylizeyi iizerinde,
konvansiyonel SRP islemine gore daha fazla degisiklik meydana getirdigini, fakat diyot

lazerin bu adhezyonu inhibe ettigini bildirmislerdir.

Hakki ve Bozkurt (113) cerrahi olmayan periodontal tedavide kullanilan farkli
parametrelerdeki 940 nm Indium Gallium Arsenide Phosphate (InGaAsP) diyot lazerin,
insan diseti fibroblastlarinin tip I kollajen ve biiylime faktorlerinin mRNA ekspresyonu
izerine etkisini incelemislerdir. Diseti fibroblast hiicrelerini, sistemik ve periodontal
olarak saglikli bireylerden kron boyu uzatma islemi i¢in maksiller anterior bdlgeden
alian bag dokusundan izole etmislerdir. Elde edilen hiicrelere diyot lazer 3 farkl tedavi

parametresinde, 1) Periodontal apse tedavisi amaciyla kullanilan parametrede, (2W c¢ikis
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giicii, 1 ms atim araligi, 1 ms atim uzunlugu, 20 s/cm?), 2) Dezenfeksiyon amaciyla
uygulanan parametrede (1.5 W ¢ikis giicii, 20 ms atim araligi, 20 ms atim uzunlugu, 20
s/em”) 3) Biyositumiilasyon amaciyla kullanilan parametrede, (0,3 W siirekli modda,
20s/cm2) uygulanmistir. Real time cell analyzer kullanarak diseti fibroblastlarin
proliferasyonunu degerlendirmislerdir. Hiicre ekiminden sonra diseti fibroblastlar1 her
15 dakika bir 80 saat boyunca monitorize etmislerdir. 18. saatte lazer uygulamasi
yapmiglar ve gingival fibroblastlarin morfolojisini inverted mikroskop ile alinan
fotograflar ile incelemislerdir. Gen ekspresyonunun tespiti i¢in lazer uygulandiktan 48
saat sonra total RNA’y1 izole etmis ve incelemislerdir. Tip I kollajen, Insulin like
growth factor (1GF), Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) ve Transforming
Growth Factor-beta (TGF-B) nin mRNA ekspresyonlarini kantitatif RT-PCR ile
belirlemiglerdir. Sonug¢ olarak farkli lazer parametrelerinin uygulandigi grup, kontrol
grubu ile kiyaslandiginda diseti fibroblastlarinin proliferasyonlarinda ve inverted
mikroskop goriintiilerinde hiicre morfolojilerinde herhangi bir degisiklik tespit
etmemislerdir. Biiyiime faktorlerinin mRNA ekspresyonlarin1 lazer uygulanan
gruplarda, lazer uygulanmayan kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek tespit etmislerdir. Tip I kollajen mRNA ekspresyonunda ise
biyostimiilasyon parametresinde istatistiksel olarak anlamli bir artis saptamiglardir. Bu
calismanin sonuglar1 cerrahi olmayan periodontal tedavi amaciyla farkli parametrelerde
kullanilan diyot lazer uygulamasinin biiylime faktorlerinin mRNA ekspresyonlarini
tesvik ederek diseti fibroblastlarinin davranislarini modiile ettigini ve bu tiir
uygulamalarin ~ periodontal  yara  iyilesmesini  hizlandirabilmesi  amaciyla

kullanilabilecegini bildirmislerdir.

Diyot lazerin klinik etkinligini arastiran ilk ¢aligma Moritz ve ark. (29) tarafindan
yapilmigtir. Pilot c¢alisma niteliginde olan bu c¢alisma 50 hasta iizerinde
gerceklestirilmistir. Calismaya dislerin 4 mm ve iistli SD’ye sahip proksimal yiizeyleri
dahil etmistir. Hastalardan 37 tanesine SRP+lazer, 13 tanesine ise sadece dis yiizeyi
temizligi uygulanmistir. Calismada 0. giinde AHE ve periodontal indekslerin (Papil
Kanama Indeksi (PKi), Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN),
Approximal Plaque Index (API) alinmasini takiben hastalara dis yilizeyi temizligi

uygulanmis, 1. haftada tiim hastalardan steril paper pointler yardimiyla mikrobiyolojik

17



ornekler alinmistir. Mikrobiyolojik olarak, total bakteri saymmi (TBS) ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, P. gingivalis, Prevotella intermedia oranlari
incelenmis. Mikrobiyolojik 6érneklemeden hemen sonra SRP+Lazer grubuna diyot lazeri
2.5 W, 10 ms, 50 Hz parametrelerinde 4 mm SD’ye sahip olan bolgelere 4 sn siireyle, 3
mm SD’ye sahip olan bolgelere ise 3 sn olacak sekilde uygulanmistir. Sadece dis yiizeyi
temizligi uygulanan gruba 1 hafta sonra tekrar dis ylizeyi temizligi islemi yapilmis, 2
hafta sonra tiim hastalardan tekrar mikrobiyolojik ornek alinmistir. Calismanin
sonucunda dis yiizeyi temizligi islemine ek olarak diyot lazer uygulanan grupta,
TBS’nin azaldigim1 ve ozellikle A. actinomycetemcomitans’in periodontal ceplerden

onemli 6l¢tide uzaklastigi bildirilmistir.

Ayni aragtirma grubunun benzer olarak yaptiklari bir diger ¢alismalarinda BPT’ye
ek olarak kullanilan 805 nm dalga boyundaki diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik
etkinligini, 50 hasta iizerinde 6 aylik degerlendirme periyodunda incelemislerdir.
Caligsmaya dislerin 4 mm ve istii SD’ye sahip proksimal yiizeylerini dahil etmislerdir.
Hastalar rastgele iki gruba ayirmislar, ¢calisma gruplarindan 37 hastanin dahil edildigi
calisma gruplarindan birine dis yiizeyi temizligi ve lazer uygulamasi yapmislardir. 13
hastanin dahil edildigi diger gruba ise dis ylizeyi temizligi ve H,0O, ile gargara
yaptirmislar, 0. giinde tiim hastalara AHE vermisler ve PKi, PI ve SD’yi igeren
periodontal indeksler almiglar ve hastalara dis yiizeyi temizligi islemi uygulamislardir.
1. haftada hastalardan mikrobiyolojik ornekler almiglar, lazer grubuna 805 nm diyot
lazeri ( 2.5 W, 10 ms, 50 Hz parametrelerinde) 4 mm SD’ye sahip bolgeler i¢in 4 sn
stireyle, 3mm SD’ye sahip olan bélgeler i¢in 3 sn siireyle uygulamislardir. 2. gruba ise
dis ylizeyi temizligi islemlerine ilaveten H,0, ile gargara yaptirmiglardir. Mikrobiyolojik
parametrelerde TBS ve spesifik olarak A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, P.
gingivalis miktarlarin1 degerlendirmislerdir. 2. haftada her 2 grupta da mikrobiyolojik
orneklemeleri tekrarlamiglardir. 2. ay ve 4. aylarda ise 1. gruba tekrar lazer
uygulamiglar, 2. gruba ise sadece H,O, ile gargara yaptirmislardir. 6 aylik
degerlendirme periyodu sonunda, her 2 grupta da mikrobiyolojik ve klinik Glgtimleri
tekrarlamislar, diyot lazer grubunda kontrol grubuna kiyasla belirgin olarak daha fazla
bakteriyel azalma tespit etmisler, klinik olarak da lazer uygulanan grupta daha {istiin

sonuglar elde etmislerdir. Sonug olarak dis yiizeyi temizligine ek olarak kullanilan diyot
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lazerin bakterilerin miktarinda &zellikle A. actinomycetemcomitans’da 6nemli Glgiide
azalma yolu ile periodontal ceplerde daha iyi bir iyilesme elde ettiklerini rapor
etmislerdir (30).

Bu alandaki bir diger arastirmada Yilmaz ve ark. (34) BPT’yi destekleyici olarak
kullanilan Gallium Arsenide (GaAs) diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinligini
10 KP hastasi iizerinde 32 giinliik degerlendirme periyodunda incelemislerdir. Splith-
mouth olarak planlanan bu ¢alismada her bir hastaya AHE verilmesini takiben hastalarin
rastgele olarak belirledikleri 4 farkli kadranina SRP+ GaAs diyot lazer, GaAs diyot
lazer ve sadece SRP uygulamislar, bir kadranma ise herhangi bir uygulama
yapmamislar ve o kadran1 kontrol olarak birakmislardir. Lazer uygulamasi 6ncesinde
hastalara metilen mavisi ile 1 dakika boyunca supragingival irrigasyon yapmislardir. 0.
giinde mikrobiyolojik 6rneklemede her hastanin her bir kadraninda bulunan tek kokli
dislerin interproksimal alanlarinda 4 mm SD’ye sahip bolgelerinden tedavi Oncesi ve
tedavi sonras1 mikrobiyolojik 6rnek almislar, total flora (TF), zorunlu anaerob bakteri
oranlarin1  kiiltiir ydntemiyle incelemislerdir. Klinik olarak PI, Gi, SK, SD
parametrelerini tedavi dncesi 0. giinde ve tedavi sonras1 32. giinde degerlendirmislerdir.
Calismanin sonucunda, SRP+diyot lazer ve SRP gruplarinda mikrobiyolojik olarak
zorunlu anaerop oranlarinda tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore istatistiksel olarak
anlamli azalma tespit etmisler, gruplar aras1 karsilastirmada ise tedavi dncesi ve sonrasi
arasinda anlamli bir fark saptamamislardir. Mikrobiyolojik sonuglara paralel olarak
SRP+diyot lazer ve SRP gruplarinda klinik olarak da benzer sonuclar elde etmisler,
bununla beraber diyot lazer grubu ve herhangi bir uygulama yapilmayan grupta benzer
siirh etki saptamiglardir. Arastirmacilar, bu ¢calismanin sonucunda metilen mavisi ve
GaAs diyot lazer kombinasyonunun konvansiyonel ydnteme gore herhangi bir

mikrobiyolojik ve klinik iistiinliigliniin olmadigin1 bildirmislerdir.

Borrajo ve ark. (31) 2004 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada diyot lazerin etkinligini
sadece klinik olarak degerlendirmislerdir. Bu prospektif ¢ift kor calismada SRP’ye ek
olarak kullanilan 980 nm InGalAsP diyot lazerin etkisini 30 orta siddetli KP hastas1
tizerinde baslangicta ve 6 hafta sonra klinik olarak incelemislerdir. Hastalar1 rastgele 2

gruba ayirmislar, 1. gruptaki hastalara sadece SRP diger gruptaki hastalara SRP’ye ek

19



olarak diyot lazer uygulamasi yapmigslardir. 0. giinde her 2 gruptaki hastalara AHE
vermisler, klinik olarak PKI, SK, klinik atasman seviyesi (KAS)’ni igeren klinik
Olctimleri yapmislar ve ultrasonik cihazlar ile SRP islemi uygulamislardir. Diger seansta
her 2 gruba da SRP uygulamislar, 2. grupta SRP islemine ek olarak diyot lazeri 2 W
giicte, 100 ms siireyle ve 50 ms atim aralig1 ile uygulamislardir. 6. hafta da hastalar
baska bir aragtirmaci tarafindan degerlendirilmis. SRP grubunda SRP+lazer grubuna
gore SK parametresinde %19.55 oraninda daha az azalma tespit etmisler ve sonucu
istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir. Her iki grupta da KAS degerindeki azalmayi
benzer tespit etmislerdir ve gruplar arasinda anlamli bir fark tespit etmemislerdir.
Tedavinin baslangicinda PKI degerlerinde gruplar arasi anlamli fark bulunmaz iken
tedavi sonrasi dlgiimlerde SRP+lazer grubunda 0.24 olan PKI degerini SRP grubunda
0.43 dlgmiisler ve gruplar aras1 anlamli fark bulmuslardir. Klinik olarak lazer ile tedavi
edilen gruptaki hastalarin tedavi sirasinda daha az rahatsizlik bildirdiklerini ve islem
sonrast daha az hassasiyet hissettiklerini tespit etmiglerdir. Bu ¢alismanin sonuglarini
degerlendiren arastirmacilar, SRP’ye ek olarak kullanilan diyot lazerin geleneksel

tedaviye oranla daha iyi klinik gelisme sagladigini bildirmislerdir.

Diyot lazerin SRP sonras1 olusan bakteriyemiyi 6nlemede yararinin olup olmadigin
yine splith-mouth dizayn ile arastiran Assaf ve ark. (32) bunu 22 gingivitis hastas1
lizerinde incelemislerdir. Tedaviye baglamadan 6nce 0. giinde bakteriyemi tespiti i¢in
hastalardan kan ornekleri almislar, agiz i¢cinde rastgele secilen bolgelere ultrasonik dis
yiizeyi temizligi uygulamislar (kontrol) diger tarafa 1 W ¢ikis giiciinde 0.2 sn siireyle,
0.3 sn araliklarla 808 nm dalga boyunda diyot lazer (test grubu) uygulamislardir. 30
dakika sonra hastalardan tekrar kan ornekleri almigslar, lazer uyguladiklar1 bolgeye
tekrar ultrasonik dis yiizeyi temizligi yapmislar ve hastalardan tekrar kan ornekleri
almislardir. Klinik olarak PI, DOKI, SD, RAS’1 igeren parametreleri -1.giinde ve
islemden sonra 4. hafta da degerlendirmislerdir. Kontrol grubu hastalarinin %68’inde,
test grubu hastalarinin ise %36’sinda bakteriyemi tespit etmigler, ultrasonik dis yiizeyi
temizligi sirasinda olusan odontojenik kaynakli bakteriyeminin diyot lazer uygulamasi
sirasinda istatistiksel olarak anlamli derecede azaldigim1 bildirmislerdir. Klinik
parametrelerde tedavi sonrasinda iyilesme elde ederlerken her iki tedavi grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit etmemislerdir. Bu c¢alismanin sonucunda
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aragtirmacilar, diyot lazer uygulamasimnin bakteriyemi insidansini diislirdiigiinii,
subgingival bakterilerin azaltilmasi ya da elimine edilmesine etkisi olabilecegini, ancak
uygulamanin ultrasonik dis yiizeyi temizligi sonrasi diseti iyilesmesi tizerine ek klinik

bir etkisi olmadigini rapor etmislerdir.

Split-mouth dizayn ile BPT’ye yardimci olarak uygulanan diyot lazerin tedaviye
ilave faydasinin olup olmadigimi degerlendiren 2 klinik ¢alisma daha bulunmaktadir.
Bunlardan Kamma ve ark. (33) yaptiklar1 ¢alismada, SRP ye ek olarak kullanilan 980
nm dalga boyundaki diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinligini 30 agresif
periodontitisli hasta iizerinde 2 hafta, 3 ay ve 6 aylik degerlendirme periyotlarinda
incelemislerdir. Her bir hastanin 4 farkli kadranina rastgele yalmzca SRP, SRP+diyot
lazer, yalnizca diyot lazer uygulamigslar, diger kadrana ise herhangi bir tedavi
uygulamamiglar ve bu kadrani kontrol olarak belirlemislerdir. Mikrobiyolojik yontem
olarak ssrRNA probe teknigi kullanmiglar ve total bakteri yiikii (TBY) ve A.
actinomycetemcomitans, T. denticola ve P. gingivalis, T. forsythia seviyesini
degerlendirmislerdir. 6 aylik degerlendirme periyodu sonunda SRP+diyot lazer
grubunda TBY, P. gingivalis ve T. denticola seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli
azalma tespit etmislerdir. SD ve KAS‘1 igeren klinik parametrelerde SRP+diyot lazer
grubu sadece SRP ve sadece diyot lazer uygulanan bolgelere gore istatistiksel olarak
anlamli farklilk gdstermistir. SK ve PI parametrelerinde ise gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmemislerdir. Arastirmacilar, SRP’yi
destekleyici olarak kullanilan diyot lazerin 6 ay sonunda tek basina tedavi yapilan
gruplara gore hem klinik hem de mikrobiyolojik parametrelerde iistiin sonuglar

gosterdigini bildirmislerdir.

Diger split-mouth ¢alismada ise Micheli ve ark. (35) yaptiklar: randomize, kontrollii
cift kor calismada BPT’ye ek olarak yiiksek yogunlukta diyot lazer uygulamasinin
klinik ve mikrobiyolojik etkisini kontralateral olarak en az iki adet tek kokli 5 mm iistii
SD’ye sahip disleri bulunan 27 KP’li hasta iizerinde 6 haftalik degerlendirme
periyodunda incelemislerdir. Hastalar1 rastgele iki gruba ayirmislar, SRP uygulamasi
sonrast sadece test grubuna kontrol grubundan farkli olarak diyot lazer uygulamasi

yapmuslardir. Tiim hastalara 0. glinde AHE verilmesini takiben mikrobiyolojik ve klinik
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Olciimler yapmiglardir. Klinik olarak, her hasta i¢in 6zel olarak hazirlanmis stentler
kullanilarak KAS, SD, diseti kenari-mine sement birlesimi, SK, PI parametrelerini
degerlendirmislerdir. Klinik olarak gracey kiiretler ile kontrol ve test grubundaki dislere
SRP uygulamasit yapmiglardir. Calismanin 1. giliniinde ve 1. haftasinda SRP
uygulamasini takiben farkli bir arastirmaci rastgele belirlenen deney bolgesine diyot
lazer uygulamasi yapmiglardir. Diyot lazer uygulamasi Oncesinde gracey kiiretlerle
supragingival plak uzaklastirilmis, 808 nm dalga boyunda 1.5 W ¢ikis giiciinde siirekli
modda 20 sn siireyle uygulanmig, konrol grubuna ise lazer aktive edilmeden
uygulanmistir. Her bir seansta diyot lazer uygulamasini takiben periodontal cepleri
serum fizyolojik ile yikamislar, 6 haftalik deney siliresi sonunda klinik ve
mikrobiyolojik dl¢timleri tekrarlamislardir. Klinik parametrelerden sadece SD ve KAS
degerlerinde kontrol grubunda deney grubuna gore anlamli farklilik tespit etmisler,
mikrobiyolojik parametrelerde ise kontrol ve deney gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlemlememislerdir. Sonuglar dogrultusunda yiiksek dereceli diyot
lazer uygulamasmin SRP’ye destek olarak kullanildiginda konvansiyonel islemlere

klinik ve mikrobiyolojik olarak herhangi bir katki saglamadigini bildirmislerdir.

Yapilan klinik ¢alismalardan elde edilen verilerde diyot lazerin gerek tek basina
gerekse BPT’yi destekleyici olarak kullanildiginda farkli sonuglarin ortaya ¢iktigi
goriilmektedir. Bu farkliliklar kullanilan lazer parametreleri ve uygulanan
metodolojilerdeki farkliliklara baglanabilir. Biz de bu noktadan yola ¢ikarak giiven
aralig1 icerisinde iki farkli dezenfeksiyon parametresinde BPT’yi destekleyici olarak

kullanilan diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinligini degerlendirmeyi amacladik.
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4. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Arastirmaya, Yeditepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali Klinigi’ne periodontal sikayetleri nedeniyle basvuran, klinik ve
radyografik muayeneler sonucu KP teshisi konulan 35-60 yaslari arasindaki 30 hasta

dahil edildi (59). Hastalarin se¢iminde asagidaki kriterlere uygunluk arandi;

1- Sistemik olarak saglikli olmalari,

2- Son 6 ay igerisinde herhangi bir periodontal tedavi gérmemis ve son 6 ayda
periodonsiyumu etkileyecek herhangi bir ila¢ kullanmamis olmalari,

3- Her yarim ¢enesinde radyografik olarak kemik yikiminin gozlendigi, SD >5 mm
ve GI > 2 degerine sahip en az 3 tek koklii disin bulunmast,

4- Bayan hastalarin hamile ve/veya emziren anne olmamasi,

5- Sigara igmemeleri,

6-Arastirmaya dahil edilen dislerde herhangi bir protetik restorasyonun olmamasi.

Secim kriterlerine uygunluk gosteren hastalara herhangi bir islem yapmadan once
periodontal hastaliklar, periodontal hastaligin nedeni olan MDP, MDP’den korunma
yontemleri, AHE, yapilacak olan periodontal tedaviler ve lazer uygulamasi hakkinda
detayli bilgiler verilerek ¢alisma plani anlatildi, bilgilendirilmis onam formlar (Ek 1)

imzalatildi.

Calisma protokolii Yeditepe Universitesi Hastanesi Arastirma Etik Komitesi’ne
sunuldu ve 11.11.2010 tarih ve B.30.2.YTU.0.70.10.00-001/2766 say1 ile onayland: (Ek
2).
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3.2. Arastirma Plam ve Hasta Grubu

Hastalara kendi agizlarinda Modifiye Bass fir¢alama yontemi, dis ipi ve/veya arayiiz
firgas1 kullanimi 6gretildi (114). Giinde 2 kez, sabah ve aksam dislerini bu teknige goére

firgalamalar1 ve firgalamayi takiben arayiiz temizligi yapmalar1 6gretildi.

Calismada 940 nm, InGaAsP, smf IV, siirekli ve 0.06ms-10sn araliginda
ayarlanabilen puls modda kullanilabilen maksimum 7 W ¢ikis giiciinde diyot lazer!
kullanildi (Resim3.1.). Bu cihazin uzun fiber optik kablo ucuna steril edilebilir
handpiece takilmasi ve handpiece ucuna da takilan tek kullanimlik biikiilebilen 200 pum,
300 pum, 400 um segenekleriyle tipler bulunmasi tercih sebebi olmustur. Calismamizda
tek kullanimlik 300 um ¢apinda tip kullanildi. Uygulama sirasinda hasta, doktor ve
dishekimi yardimcisi koruyucu gozliik kulland.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin periodontal tedavileri ve lazer uygulamalari tek
bir hekim tarafindan yapildi. BPT’den 6nce AHE egitimi verilen hastalar 1 hafta sonra
kontrole ¢agrild1 ve hastalar bilgisayar programi kullanilarak saglanan randomizasyon
ile 10’ar kisilik 3 gruba ayrildi. 1. gruba (SRP+Yiiksek parametrede diyot lazer (YPL))
tim agiz SRP uygulamasini takiben iiretici firma tarafindan 6nerilen dezenfeksiyon
parametresinde diyot lazer uygulamasi 2 W 20 ms pulse length, 20 ms pulse interval
olacak sekilde periodontal cep igerisinde apiko-koronal hareketlerle bukkal ve
lingual/palatinal yiizeylerde 15’er sn’lik siirelerle uygulandi. 2. gruba (SRP+Diisiik
parametrede diyot lazer (DPL)) tiim agiz SRP uygulanmasimi takiben {iretici firma
tarafindan Onerilen periodontal cep parametresinde diyot lazer uygulamasi 1.5 W 20 ms
pulse length, 20 ms pulse interval olacak sekilde periodontal cep igerisinde apiko-
koronal hareketlerle bukkal ve lingual/palatinal yiizeylerde 15’er sn’lik siirelerle
uygulandi (disiik parametre lazer grubu-DPL). 3. gruba ise sadece SRP uygulandi,
diyot lazer kullanilmadi. Agiz i¢i fotograflar1 cekildi. 1., 2. ve 3. grupta yer alan
hastalardan alt ve iist gene olmak tizere 6nceden tespit edilmis tek kokli dislerde SD > 5
mm ve GI > 2 degerinde olan 2 bolgeden steril paper-point’lerle subgingival plak

ornegi alindi ve tiim agiz Pi, GI, SK, SD ve RAS degerlerini igeren klinik indeks ve
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Olgtimler yapildi. Mikrobiyolojik degerlendirme i¢in total canli bakteri sayim1 yapildi ve

total canli bakteri sayis1 i¢cinde zorunlu anaerop bakteri oranlari belirlendi .

Subgingival plak 6rnegi ve klinik 6l¢limleri yapilan hastalarda SRP islemi uygulandi.
Bu islemler ultrasonik cihazlarla' ve Gracey kiiretlerle? gerceklestirildi. Tur ucuna
takilan kil firca, lastik kon ve temizleme patlar ile disler cilalandi. Bu doénemde
hastalarin 6gretilen MDP uzaklastirma yontemlerini dogru uygulayip uygulamadiklari

da kontrol edilerek gerekli diizeltmeler yapildi.

BPT dahilinde, okliizal travmaya neden olacak erken temas noktalari saptanip, bu
alanlar ortadan kaldirildi, c¢iiriik disler mevcutsa tedavileri gerceklestirildi. Ayrica
endodontik konsiiltasyon sonrasinda tespit edilen devital disler tedavi edildi. Cekim

yapilacak disler arastirmaya dahil edilmedi.

Calisma plan1 Sekil 3.1 de gosterilmistir.

Her 3 grubun SRP iglemleri 0. giinde tiim agiza yapildi, takiben 7. giinde SRP
tekrarlandi, 1. grupta ve 2. grupta diyot lazer belirtilen parametrelerde uygulandi.
Calismanin 21. ve 35. giinlerinde biitiin hastalarin agiz hijyen seviyeleri kontrol edildi.
90. giinde ilk 6rneklerin alindig1 bélgelerden subgingival plak 6rnekleri alindi, agiz ici

fotograflar1 ¢ekildi ve klinik 6l¢iimler tekrarlandi.

! ez laze ™ BIOLASE 4 Cromwell, Irvine, CA, ABD
2 Piezon® OEM Built-in Kit, EMS, isvigre
% 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. Caligmada kullanilan diyot lazer cihazi
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Ag1z Hijyen Egitimi-Randomizasyon

-7.giin
0.giin 1.Grup 2.Grup 3.Grup
SRP+YPL SRP+DPL SRP
(10 Hasta) (10 Hasta) (10 Hasta)
Subgingival MDP orneklerinin alinmas:
Agiz ici Fotograflar, Klinik Olciimler
Tedavi Islemlerinin Baslamasi
SRP SRP SRP
Uygulamasi Uygulamasi Uygulamasi
SRP+YPL SRP+DPL SRP
Uygulamasi Uygulamasi Uygulamasi
7. giin (2W, 20 ms pulse length, (1.5 W, 20ms pulse length,
20 ms pulse interval ) 20 ms pulse interval)
(Dis bagina 30 sn) (Dis basmna 30 sn)
21. ve 35. giin Agi1z Hijyen Kontrolii
) Subgingival MDP érneklerinin alinmasi
90. giin Agizici Fotograflar, Klinik Olgiimler

Sekil 3.1. Calisma plani
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3.3. Arastirmada Kullamlan Klinik indeks ve Olciimler

Arastirmada kullanilan 6l¢iim  ve indekslerin  birbirlerini olumsuz yonde
etkilememeleri i¢in belirli bir diizen igerisinde yapildi ve bu diizene gore hazirlanmis
kayit formlarina (Sekil 3.2.) BPT den hemen 6nce (0. giin) ve tedaviden sonra (90. giin)
kaydedildi. Bu islemler sirasinda, muayene sondu ve 0.4 mm c¢apinda 15 mm’lik
periodontal sonda* kullanildi. Periodontal sondanin dogru yerlestirilebilmesi ve tiim
Olclim donemlerinde hatalarin en aza indirgenmesi amaciyla sabit rehber noktalar
bulunan hastaya 6zel akrilik stentler hazirlandi. Bu stentler iist ve alt ¢enedeki tedavi
edilen tiim dislerin okliizal yiizeylerini ve kuronal 1/3 lerini kaplayacak sekilde yapildi.
Tedavi Oncesi yapilan olgimler ile 90. giinde yapilan Ol¢limlerin ayni pozisyonda

olmasini saglamak amaciyla stentler tizerine her bir dis i¢in 6 dikey oluk agildi.
4.3.1. Plak indeksi

Disler pamuk tamponlarla izole edilerek hava ile kurutulduktan sonra disler
tizerindeki MDP gozle ve muayene sondu ile degerlendirildi ve meziyo-bukkal, bukkal
orta nokta, disto-bukkal ve oral orta nokta olmak iizere 4 ylizde 0-3 arasinda indeks
degerleri verildi (115).

Pi’ye gore:

0- Gozle bakildiginda ve sonda ile muayene edildiginde digeti kenarinda MDP
yoktur.

1- Diseti kenarinda MDP gozle zor secilirken sadece sonda ile muayenede sondanin

ucunda MDP goézlenmektedir.

“University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD
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2- Diseti bolgesinde gozle goriilebilen ince ve orta diizeyde MDP vardir, interdental
bolge tamamen dolmamustir.
3- Diseti kenarinda, diseti olugu igerisinde ve komsu dis ylizeyinde fazla miktarda

MDP vardir, interdental bolge tamamen dolmustur.

3.3.2. Gingival Indeks

Her disin meziyo-bukkal, mid bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual olmak tizere 4
yiiziinde digetinin renk, 6dem, kivam ve kanama durumuna gore 0-3 arasinda deger
verildi (116).

Bu indekse gore:

0- Normal diseti

1- Disetinde hafif iltihap gozlenmektedir, hafif renk degisimleri ve 6dem vardir,
ancak sondalamada kanama yoktur.

2- Orta derecede iltihap goriiliir, disetinde kirmizilik, 6dem ve parlaklik vardir,
sondalamada kanama mevcuttur.

3- Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem vardir, iilserasyon olabilir. Spontan

kanamaya egilim s6z konusudur.

3.3.3. Sondalamada Kanama

SD olgiildiikten sonra dislerin ¢evresindeki 4 noktada (meziyo-bukkal, mid-bukkal,
mid-lingual, disto-bukkal) kanama var (+) ya da yok (-) seklinde kaydedildi.

3.3.4.Sondalama Derinligi
Akrilik okliizal stentler ve lizerinde frezle agilan oluklar rehberliginde, periodontal
sonda cep igerisine yerlestirildi. Cep tabani ile diseti kenar1 arasindaki mesafe dl¢tildii.

Her disin midbukkal, midoral, hem bukkal hem de oral tarafindan meziyal ve distal kose

acilar1 olmak tizere toplam 6 noktadan dl¢iim yapildi.
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3.3.5. Rolatif Atagsman Seviyesi

Okliizal stentler lizerinde SD 6Slgiimlerinin yapildigi noktalarda, stent apikal kenari
sabit rehber noktasi alinarak cep tabani ile stent kenar1 arasindaki mesafe kaydedildi.
Her disin hem bukkal, hem de oral tarafindan meziyal ve distal kose agilar1 ve orta

nokta olmak iizere toplam 6 noktadan 6lgiim yapildi.
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YEDITEPE UNIVERSITESI Di$ HEKIMLIGI FAKULTESI
PERIODONTOLOJi A.D. DOKTORA ARASTIRMA FORMU

Hasta Adi ve Soyadi Tarih: /
Yas!
Calisma Grubu
Plak indeksi
74 6 5 5
7 6 5 5
Gingival indeks
4 6 {3 5
7 6 5 5
Sondalamada Kanama
7 6 5 5
7 6 5 5

Sondalama Derinligi

i 6

5

7 6

Rolatif Atasman Seviyesi

7 6

5

5

Sekil 3.2. Arastirmada kullanilan klinik indeks ve Olgtimler
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3.4. Mikrobiyolojik Orneklerin Toplanmas1 ve Kiiltir Yoéntemi ile

Degerlendirilmesi

Mikrobiyolojik 6rnekler her hastadan alt ve tist ¢ene olmak iizere 6nceden tayin
edilmis tek koklii dislerde SD >5 mm, GI > 2 olan 2 bolgeden tedavi 6ncesi (0. giin) ve

tedavi sonrasi (90. giin) alindu.

Ornegin alinacag bolgedeki dis yiizeyinden supragingival plak periodontal sond ve
gaz tampon yardimi ile uzaklastirilarak dis ylizeyi hava spreyi ile kurutuldu. Kanamanin
olmamasina dikkat edilerek steril 30 numarali paper-point® periodontal cep igerisine
hafif diren¢ hissedilene kadar yerlestirildi ve 10 sn beklendi. Alinan subgingival
mikrobiyolojik 6rnekler havuzlanarak aseptik kosullarda 4.5 ml phosphate-buffered
saline® (PBS) iceren tiiplere aktarildi. Homojen dagilim saglamak amaciyla, tiipler 30 sn
stireyle vorteks karistiricida karistirildi ve ayni tampon igerisinde on katli sulandirmalari
yapildi. Uygun sulandirmalardan (107, iy,..... . 10) 0.1 mI’lik 2 ayr1 hacim alinarak
% 0.0005 hemin’, % 0.00005 menadion® ve % 5 oraninda koyun kani ile
zenginlestirilmis trypticase soy agar dokiilen 2 petri kutusuna steril yavrulu tiip
yardimiyla homojen olarak yayildi. Birinci besiyeri anaerop kosullarda (Gas Pak J ar)9
37°C’de 7-10 giin, digeri ise % 5 CO; iceren ortamda (COgGen)10 37°C’de 5 giin
bekletildi.

Besiyerlerinde {ireyen mikroorganizmalarin kolonileri sayildi, oksijene karsi

durumlarina gére zorunlu anaerop miktarlarinin 1 ml’deki sayis1 ve orani kaydedildi.

> Meta Biomed Co., Kore.

® Phosphate-buffered saline, PBS tablets, Medicago AB, Uppsala, Isvec.
" Sigma, 33H0829, Sigma Chemical Co., ABD.

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

% Oxoid, Oxoid Ltd., Ingiltere.

©0xoid, CO,Gen, Oxoid Ltd., Ingiltere.
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3.5. istatistiksel Analiz

Bu c¢alismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences)™ programi kullamildi. Calisma verileri
degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gdsteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Oneway
Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanild.
Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal
Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanild.
Normal dagilim gosteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda paired sample t
testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise
Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi

kullanildi.Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

115pss for Windows, Release 15.0, SPSS Ins., ABD
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismamiza 35-60 yas arasi sistemik olarak saglikli 16 kadin, 14 erkek toplam 30
KP hastas1 dahil edildi. Mikrobiyolojik degerlendirme i¢in hastalardan SD > 5 mm ve
GI > 2 olan her hastada 2 bdlgeden toplam 60 bolgeden tedavi dncesi (0. giin) ve tedavi
sonrast (90. giin) olmak iizere toplam 120 subgingival MDP 6rnegi alindi. Rastgele
olusturulan calisma gruplarindan SRP+YPL grubunun yas ortalamasi 49.10+7.26,
SRP+DPL grubunun yas ortalamasi 44.30+8.38, SRP grubunun yas ortalamasi ise
41.0048.27 olarak belirlendi. Baslangi¢ klinik ve radyografik parametreleri benzer olan

bu hastalarin detayl: bilgileri Tablo 4.1.’de verilmistir.
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Tablo 4.1. Calisma gruplarinin demografik ve baslangig klinik 6zellikleri

SRP+YPL SRP+DPL SRP
Grubu Grubu Grubu
(x£Ss) (x£Ss) (x£Ss)
n=10 n=10 n=10 P
Yas 49.10+7.26 44.30+8.38 41.00+8.27 | 0.093
n (%) n (%) n (%) ++p
Kadin 7 (%70) 5 (%50) 4 (%40)
_ 0.392
Cinsiyet Erkek 3(%30) 5 (%50) 6 (%60)
SRP+YPL SRP+DPL SRP
Grubu Grubu Grubu +p
- Pi 2.39+0.34 2.32+0.36 2.11+0.36 0.218
Klinik
Gi sty 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
4.07+0.48 3.78+0.64 3.81+0.71 0.530
(mm)

x: Aritmetik ortalama Ss:Standart sapma

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

Gruplara goére olgularin yas ortalamalari cinsiyet dagilimlari ve baslangi¢ klinik

parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 4.1.).
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4.2. Klinik Bulgular

Tedavi sirasinda ve iyilesme siiresi boyunca hastalarda enfeksiyon gelisimine
rastlanmadi. Kullanilan lazer 1s1mnina kars1 olumsuz bir reaksiyon gozlenmedi. Calisma
gruplarina ait birer hastanin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi klinik ve radyografik

goriintiileri Resim 4.1.(a-c), 4.2.(a-c) ve 4.3.(a-c)’de sunulmustur.

Calisma gruplarina ait klinik indeks ve dlgiimlerin tedavi dncesi ve sonrasi ortalama

fark ve standart sapma degerleri Tablo 4.2.- 4.9. arasinda goriilmektedir.
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Resim 4.1.b. Radyografik goriintiisi

Resim 4.1.c. Hastanin tedavi sonrasi klinik goriintiisii
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Resim 4.2.b. Radyografik goriintiisii

Resim 4.2.c. Hastanin tedavi sonrasi klinik gériintiisii
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Resim 4.3.c. Hastanin tedavi sonrasi klinik goriintiisii
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4.32. Pi

Caligma gruplarinin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi tiim agiz PI’ye ait ortalama fark ve

standart sapma degerleri Tablo 4.2.’de goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubuna ait tedavi oncesi (0. giin) tiim agiz baslangic ortalama Pi
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) . SRP+YPL
grubunda tedavi dncesi (0. giin) tiim agiz ortalama PI degeri 2.39+0.34 iken tedaviden
sonra 0.44+0.21’¢; 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¢ distiigii gozlendi. Her 3 grupta gozlenen grup i¢i degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001) (Tablo 4.2.).

Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulasilan Pi ortalama degerleri ile tedavi
Oncesi ve sonrasi fark ortalamalarinda gruplar arasi ¢oklu karsilagtirmada istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi1 (Tablo 4.2.).

Calisma gruplarina ait tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tek kokli dislere ait SD > 5
mm olan bolgelerin Pl ortalama fark ve standart sapma degerleri Tablo 4.3.’de

goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubunda tek koklii diglere ait SD > 5 mm olan bdlgelerin tedavi oncesi
(0. giin) ortalama PI baslangic degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. SRP+YPL grubunda SD > 5 mm olan bdlgelerin ortalama PI degeri tedavi
oncesi (0. gilin) 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 diistiigii gozlendi. Her 3
grupta gozlenen grup i¢i degisimler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001)
(Tablo 4.3.).

Bu bélgelere ait tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulagilan PI ortalama
degerleri ile tedavi Oncesi ve sonrasi fark ortalamalarina ait degerlerde gruplar arasinda

coklu karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 4.3.).
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Tablo 4.2. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi tiim agiz Pi ortalama, fark ve standart sapma

degerleri.
Tiim agiz SRP+YPL SRP+DPL SRP
(x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) o
TGN 2.39+0.34 2324036 2114036 | 0.218
Oncesi
. Tedavi 0.44+0.21 0.43+0.15 0.29+0.15 | 0.121
PI Sonrasi
1.95+0.32 1.88+0.31 1.82+0.25 0.628
Fark
“p 0,001 0,001 0,001
x: Aritmetik ortalama Ss: Standart sapma
* Oneway ANOVA Test, ™" Paired sample t test, p<0.05 ,
Tablo 4.3. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan
bolgelerin PI ortalama, fark ve standart sapma degerleri.
SD > 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP
tek koklii
disler (x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) P
JGeEw 2.48+0.29 2.39+0.39 226:041 | 0419
Oncesi
| e 0.43+0.22 0.44=0.19 0.28£0.10 | 0.090
PI Sonrasi
Eark 2.044+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
* Oneway ANOVA Test, " Paired sample t test, p<0.05
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4.272. GI

Calisma gruplarinin tedavi ncesi ve tedavi sonrasi tiim agiz GI’ye ait ortalama fark

ve standart sapma degerleri Tablo 4.4.’de goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubuna ait tedavi oncesi (0. giin) tiim agiz baslangi¢c ortalama Gi
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. SRP+YPL grubunda
tedavi oncesi (0. giin) tim agiz ortalama GI degeri 2.37+0.39 iken tedaviden sonra
0.39+0.13’¢; 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¢ distiigii gozlendi. Her 3 grupta gozlenen grup ici degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001) (Tablo 4.4.).

Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulasilan GI degerlerinin gruplar aras
coklu karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmezken tedavi
oncesi ve sonrasi fark ortalamalarina ait degerlerde gruplar arasi ¢oklu karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (p=0.013) (Tablo 4.4.). Coklu
karsilagtirmada elde edilen anlamlilik i¢in gruplarmn 2’li karsilastirilmasinda (SRP)-
(SRP+DPL) (p=0.038) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p<0.019) gruplari arasinda anlamli fark
oldugu goriildii (Tablo 4.4.a.).

Calisma gruplarina ait tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tek kokli dislere ait SD > 5
mm olan bélgelerin Gi ortalama degerleri, ortalama farklar ve standart sapma degerleri
Tablo 4.5.’de goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubunda tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan bolgelerin tedavi dncesi
(0. giin) ortalama GI baslangic degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. SRP+YPL grubunda SD > 5 mm olan bélgelerin ortalama GI degeri tedavi
oncesi (0. giin) 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 diistiigli gozlendi. Her 3
grupta gozlenen grup i¢i degisimler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001)
(Tablo 4.5.).
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Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulasilan GI ortalama degerleri ile
gruplar aras1 ¢oklu karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gériillmezken
tedavi Oncesi ve sonrasi fark ortalamalarinda gruplar arasinda ¢oklu karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (p=0.011) (Tablo 4.5.). Coklu
karsilastirmada elde edilen anlamhilik i¢in gruplarm 2’li karsilastirilmasinda (SRP)-
(SRP+DPL) (p=0.046) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.011) gruplar1 arasinda anlamli fark
oldugu goriildii (Tablo 4.5.a.)

Tablo 4.4. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi tiim agiz Gl ortalama, fark ve standart sapma

degerleri.
Tiim agiz SRP+YPL SRP+DPL SRP
(xSs) (xSs) (x£Ss) o
Jle 2.37+0.39 2.36+0.36 2.03+037 | 0.146
Oncesi
: Tedavi 0.39+0.13 0.45+0.26 0.65+0.53 | 0.244
GI Sonrasi
1.97+0.35 1.91+0.34 1.38+0.61 0.013
Fark
“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 dncesi ve sonrast tiim agiz GI grup ici farklarin gruplar arasr ikili

karsilastirilmast.
Tiim Ag1z pt+++
SRP+YPL SRP 0.019
Gi SRP+YPL SRP+DPL 0.949
SRP SRP+DPL 0.038
+++ Tukey HSD Testi  p<0.05

Tablo 4.5. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan

bolgelerin GI ortalama, fark ve standart sapma degerleri.

SD > 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP
tek koklii
disler (x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) i
Tedavi 2.4740,35 2.48+0.33 2.13£043 | 0.081
Oncesi
| Tedavi 0.30+0.11 0.46+0.24 0.6240.55 | 0.154
Gl Sonrasi
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
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Tablo 4.5.a. Tedavi 6ncesi ve sonrast SD > 5 mm tek koklii digler Gl grup igi farklarin
gruplar arasi ikili karsilastiriimast.

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

Calisma gruplariin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tim agiz SK’ya ait ortalama fark

ve standart sapma degerleri Tablo 4.6.’da goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubuna ait tedavi Oncesi (0. giin) tiim agiz baslangi¢ ortalama SK
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. SRP+YPL grubunda
tedavi Oncesi (0. glin) tim agiz ortalama SK degeri 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 0.2440.21¢ dustiigii gozlendi. Her 3 grupta gozlenen grup ici degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001) (Tablo 4.6.).

Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulagilan SK ortalama degerleri ile ¢oklu
gruplar aras1 karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goériillmezken
tedavi Oncesi ve sonrasi fark ortalamalarinda gruplar arasi ¢oklu karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (p=0.025) (Tablo 4.6.). Coklu
karsilastirmada elde edilen anlamlilik i¢in gruplarmn 2’li karsilastirilmasinda (SRP)-
(SRP+DPL) (p=0.044) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.033) gruplar1 arasinda anlaml fark
oldugu goriildii (Tablo 4.6.a.).

Calisma gruplarina ait tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tek kokli dislere ait SD > 5
mm olan bolgelerin SK ortalama degerleri, ortalama farklar ve standart sapma degerleri

Tablo 4.7.’de goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubunda tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan bolgelerin tedavi dncesi
(0. giin) ortalama SK baglangi¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. SRP+YPL grubunda SD > 5 mm olan bdlgelerin ortalama SK degeri tedavi
oncesi (0. giin) 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 diistiigii gozlendi. Her 3
grupta gozlenen grup i¢i degisimler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001)
(Tablo 4.7.).
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Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulasilan SK ortalama degerleri ile
gruplar arasi ¢oklu karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gériillmezken
tedavi Oncesi ve sonrasi fark ortalamalarinda ait degerlerde gruplar arasi g¢oklu
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (p=0.011) (Tablo 4.7.).
Coklu karsilastirmada elde edilen anlamlilik i¢in gruplarin 2’li karsilastirilmasinda
(SRP)-(SRP+DPL) (p=0.046) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.011) gruplar1 arasinda
anlamli fark oldugu goriildii (Tablo 4.7.a.).

Tablo 4.6. Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tim agiz SK ortalama, fark ve standart

sapma degerleri.

Tiim ag1z SRP+YPL SRP+DPL SRP
(xSs) (xSs) (x£Ss) o
L etk 0.95:£0.07 0.93+0.11 0824021 | 0.138
Oncesi
SK | Tedavi 0.12+0.05 0.13+0.04 0.24+021 | 0.085
Sonrasi
0.83+0.08 0.80+0.10 0.58+0.33 0.025
Fark
*p 0,001 0,001 0,001
* Oneway ANOVA Test, ™" Paired sample t test, p<0.05
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Tablo 4.6.a. Tedavi Oncesi ve sonrasi tiim agiz SK grup ig¢i farklarin gruplar arasi ikili

karsilastirilmast.
Tiim agiz
p+++
SRP+YPL SRP 0.033
SK SRP+YPL SRP+DPL 0.951
SRP SRP+DPL 0.044
+++ Tukey HSD Testi  p<0.05

Tablo 4.7. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan

bolgelerin SK ortalama, fark ve standart sapma degerleri.

SD >5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP
tek koklii
disler (x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) i
Tedavi 0.960,06 0.95+0.07 0.86+0.16 | 0.128
Oncesi
N 0.1240.11 0.14+0.10 0.26+0.22 | 0.117
Sonrasi
Eark 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
* Oneway ANOVA Test, ** Paired sample t test, p<0.05
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Tablo 4.7.a. Tedavi dncesi ve sonrast SD > 5 mm tek kokli disler SK grup ici
farklarin gruplar arasi ikili karsilastirilmasi.

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

Calisma gruplarinin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tiim agiz SD degerine ait ortalama

fark ve standart sapma degerleri Tablo 4.8.’de gortilmektedir.

Her 3 tedavi grubuna ait tedavi Oncesi (0. giin) tiim agiz baslangi¢ ortalama SD
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. SRP+YPL grubunda
tim agiz ortalama SD degeri 4.07+0.48 mm’den tedavi sonrasinda 2,43+0.56 mm’ye,
SRP+DPL grubunda 3,784+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 diistiigli gozlendi. Her 3 grupta da gozlenen grup igi
degisimler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.001) (Tablo 4.8.).

Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulagilan SD ortalama degerleri ile ¢oklu
gruplar aras1 karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmezken
tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi fark ortalamalarinda gruplar arasi ¢oklu karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.004) (Tablo 4.8.). Coklu karsilastirmada
elde edilen anlamhilik igin gruplarin 2°’li karsilastirilmasinda (SRP)-(SRP+DPL)
(p=0.025) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p=0.004) gruplari arasinda anlamli fark oldugu
goriildii (Tablo 4.8.a.).

Calisma gruplarinda tedavi Oncesi ve sonrast tek koklii diglere ait SD > Smm olan
bolgelerde SD ortalama degerleri, ortalama farklar ve standart sapma degerleri tablo

4.9.°da goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubunda tek koklii diglere ait SD > 5 mm olan bolgelerin tedavi 6ncesi
(0. giin) ortalama SD baslangic degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. SRP+YPL grubunda tedavi oncesi (0.giin) tek koklii dislere ait SD > Smm
olan bolgelerdeki ortalama SD degeri 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 distiigli gozlendi. Her 3 grupta da meydana gelen azalmalarin
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (P=0.001) (Tablo 4.9.).
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Tedavi sonrasinda (90. giin) tiim gruplarda ulasilan SD ortalama degerleri ile gruplar

arasi ¢oklu karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmezken tedavi

oncesi ile tedavi sonrasi fark ortalamalarinda gruplar arasi ¢oklu karsilastirmada

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi (p=0.023) (Tablo 4.9.). Coklu

karsilastirmada elde edilen anlamlilik i¢in gruplarm 2’li karsilastirilmasinda (SRP)-
(SRP+DPL) (p<0.046) ve (SRP)-(SRP+YPL) (p<0.033) gruplar1 arasinda anlamli fark
oldugu goriildii (Tablo 4.9.a).

Tablo 4.8. Tedavi Oncesi ve sonrasi tim agiz SD ortalama, fark ve standart sapma

degerleri.
Tiim agiz SRP+YPL SRP+DPL SRP
(x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) p
Tedavi 4.07+0.48 3.78+0.64 3.81+0.71 | 0.530
Oncesi
SD Tedavi 2.43+0.56 2.29+0.41 2.90+0.84 | 0.101
(mm) Sonrasi
1.64+0.32 1.48+0.65 0.91+0.29 0.004
Fark
+tp 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 dncesi ve sonrasi tiim agiz SD grup i¢i farklarin gruplar arasi 2’li

karsilastirilmast.

Tiim Ag1z p+++
SRP+YPL SRP 0.004

SD SRP+YPL SRP+DPL 0.736
SRP SRP+DPL 0.025

+++ Tukey HSD Testi p<0.05

Tablo 4.9. Tedavi dncesi ve sonrast tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan bolgelerde SD

ortalama, fark ve standart sapma degerleri.

SD>5mm | SRP+YPL SRP+DPL SRP
tek koklii
disler (x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) p
Tedavi 5.8640.53 5.6540.41 5484052 | 0.258
Oncesi
SD Tedavi 4.11+0.78 3.97+0.58 4.40+047 | 0.306
(mm) Sonrasi
1.74+0.85 1.68+0.34 1.06£0.33 | 0.023
Fark
++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 4.9.a. Tedavi dncesi ve sonrasi tek koklii dislere ait SD > Smm olan bolgelerde

SD grup i¢i farklarin gruplar arasi 2°1i karsilagtirilmasi.

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

Calisma gruplarinin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi tiim agiz RAS degerine ait fark ve

standart sapma degerleri Tablo 4.10.’da goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubuna ait tim agiz RAS ortalama degerlerinin SRP+YPL grubunda
8,78+0,97 mm‘den tedavi sonrasinda 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
diistiigti gozlendi. Her 3 grupta da meydana gelen grup i¢i degisimlerin istatistiksel olarak
anlamli oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0.002, p=0.001, p=0.001) (Tablo 4.10.).

Tedavi Oncesi ve sonrasina ait RAS degerlerinin farkiyla elde edilen atagsman
kazancinin gruplar arasi karsilastirllmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0.017) (Tablo 4.10.). Gruplarin ikili karsilastirmasinda (SRP+YPL) — (SRP)
(p=0.029) ve (SRP+DPL) — (SRP) (p=0.037) gruplari arasinda anlamlilik oldugu
goriildii (Tablo 4.10.a.).

Calisma gruplarina ait tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tek kokli dislere ait SD > 5
mm olan bolgelerin RAS ortalama farklar ve standart sapma degerleri Tablo 4.11.°de

goriilmektedir.

Her 3 tedavi grubunda tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan bolgelerin ortalama
RAS degerinin SRP+YPL grubunda 9.90+1,10 mm’den tedavi sonrasinda 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 diistigii goriildii. Her 3 grupta da meydana gelen
atagsman kazancinin istatistiksel olarak anlamlilik gosterdigi tespit edildi (sirasiyla

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

Tedavi Oncesi ve sonrasina ait RAS degerlerinin farkiyla elde edilen atagman
kazancinin gruplar arasi karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(p=0.012) (Tablo 4.11.). Elde edilen anlamliligin gruplarin ikili karsilastirmasinda
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(SRP) — (SRP+DPL) (p=0.044) ve (SRP) — (SRP+YPL) (p=0.015) gruplari arasinda
oldugu goriildii (Tablo 4.11.a.).

Tablo 4.10. Tedavi 6ncesi ve sonrasi tim agiz ortalama RAS, fark ve standart sapma

degerleri.
Tiim ag1z SRP+YPL SRP+DPL SRP
(x£Ss) (x£Ss) (x£Ss) p
Tedavi 8.78+0.97 8.90+1.35 8.31+1.61
Oncesi
RAS Tedavi 7.56+1.22 7.67+1.57 7.74+1.66
Sonrasi
(mm) | Atasman 1.21+0.43 1.19+0.69 0.57+0.40 | 0.017
Kazanci
++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 6ncesi ve sonrasi tiim agiz atagsman kazancinin gruplar arasi

2’li karsilastirilmast.

Tiim Ag1z p™”
SRP+YPL SRP 0.029
Atagman SRP+YPL SRP+DPL 0.994
Kazana
SRP SRP+DPL 0.037
+++ Tukey HSD Testi  p<0.05

Tablo 4.11. Tedavi 6ncesi ve sonrasi tek kokli dislere ait SD > Smm olan bdlgelerde

RAS ortalama, atagsman kazanc1 ve standart sapma degerleri.

SD > 5 mm SRP+YPL SRP+DPL SRP
tek koklii "
e (x£Ss) (x£Ss) (x£Ss)
Tedavi 9.90+1.10 10.09+1.69 9.03+1.56
Oncesi
RAS | Tedavi 8.63+0.97 8.04:1.47 | 8.48+1.30
(mm) Sonrasi
Atasman 1.27+0.53 1.15+0.63 0.55£0.40 | 0.012
Kazanci
++p 0,001 0,001 0,002
" Oneway ANOVA Test, ** Paired sample t test, p<0.05
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Tablo 4.11.a. Tedavi 6ncesi ve sonrasi tek kokli dislere ait SD > Smm olan bdlgelerde

atagsman kazancinin gruplararas1 2’li karsilagtirmasi.

+++ Tukey HSD Testi  p<0.05

57



4.3. Laboratuvar Bulgular:

4.3.1. Subgingival Bakteri Oranlari

Tedavi oncesi ve sonrasi total flora (TF) ortalama degerleri ile deger araliklar1 Tablo

4.12.’de gortilmektedir. Mikrobiyolojik kiiltiir goriintiileri Resim 4.4.”de sunulmustur.

Resim 4.4. Anaerop besiyerinde tireyen bakteri kolonileri

Tedavi 6ncesi (0. giin) gruplarin TF degerleri SRP+YPL grubunda tedavi dncesinde
(0. giin) ortalama 24.00x10° CFU/ml olan TF degeri tedavi sonrasinda (90.giin) 3.50x10°
CFU/ml’ye, SRP+DPL grubunda 21.60x10° CFU/ml’den 4.10x10° CFU/ml’ye, SRP
grubunda ise 25.20x10° CFU/ml‘den 12.00x10° CFU/ml degerine diistiigii gozlendi
(Tablo 4.12.). Bireyler aras1 TF degerlerindeki dalgalanmalar nedeni ile tedavi 6ncesi ve

sonrasi farklarin istatistiksel analizi yapilamada.

Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi tespit edilen TF igindeki zorunlu anaerop

bakterilerin yilizde oranlar1 Tablo 4.13.’de goriilmektedir.

SRP+YPL grubunda tedavi dncesi (0. giin) tespit edilen zorunlu anaerop bakteri orani
%59,06+£29,21°den tedavi sonrast (90. giin) %13,44+17,85’e SRP+DPL grubunda
9%52,95424,04’den  %12,22+8,15’e, SRP  grubunda ise  %42,07+21,56’dan
%17,56+16,81e diistiigii gozlendi. Her 3 grupta da meydana gelen grup i¢i degisimlerin
istatistiksel olarak anlamlilik gosterdigi tespit edildi (p=0.005) (Tablo 4.13.).
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Tedavi sonrasinda (90.giin) tiim gruplarda ulasilan zorunlu anaerop bakteri
oranlarinin gruplar aras1 karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmez iken tedavi Oncesi ve sonrasi fark ortalamalarmma ait degerlerde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.026) (Tablo 4.13). Elde edilen
anlamlilik i¢in gruplar ikili karsilastirildiginda (SRP)—(SRP+YPL) (p=0.015) ve (SRP)-
(SRP+DPL) (p=0.028) gruplar1 arasinda oldugu goriildii (Tablo 4.13.a.).

Tablo 4.12. Calisma gruplarinda TF’nin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi degerleri

TFx10°
ST SRP+YPL SRP+DPL SRP
Tedavi Ortalama 24.00 21.6 25.2
Oncesi
Deger 7.00-49.00 7.00-60.00 2.00-59.00
Arahgi
Tedavi Ortalama 3.5 4.1 12
Sonrasi
Deger 0.3-15.05 0.01-14.25 0.1-45.00
Arahg
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Tablo 4.13. Tedavi Oncesi ve sonrasi zorunlu anaerop bakterilerin TF igindeki yiizde

oranlarinin ortalama, fark, standart sapma degerleri

SRP+YPL SRP+ DPL SRP 0
(x£Ss) (x£Ss) (x£Ss)
Tedavi Oncesi | 59.06+£29.21 52.954+24.04 42.07+21.56 | 0.379
Tedavi
Zorunlu Sonrasi 13.44+17.85 12.22+8.15 17.56+16.81 | 0.519
anaerop
(%)
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

* Kruskal Wallis test, ** Wilcoxon Sign test, p<0.05

Tablo 4.13.a. Tedavi 6ncesi ve sonrasi zorunlu anaerop bakterilerin TF i¢indeki yiizde

oran farklarmin gruplar arasi 2°1i karsilagtirmast.

p+++
SRP+YPL SRP 0,015
Zorunlu SRP+YPL SRP+DPL 0,705
anaerop
(%)
SRP SRP+DPL 0,028
+++ Tukey HSD Testi  p<0.05
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5. TARTISMA ve SONUC

Sagliklt periodonsiyumdaki dengenin, patojen mikroorganizmalarin nicelik ve
niteligindeki farklilasma ve/veya konak direncinde azalmaya neden olan lokal veya
sistemik degisiklikler nedeniyle bozulmasi neticesinde periodontal hastaliklar meydana
gelmektedir (117). Periodontal hastaliklardan periodontitis, MDP birikimi ile baslayan,
klinik olarak, periodontal cep olusumu, klinik atagsman ve radyografik olarak da alveol
kemigi kaybi ile karakterize, kronik ve ilerleyen bir enfeksiyondur (43, 118, 119).
Saglik durumunda mikroorganizmalar ve konak doku cevabi arasinda bir denge vardir.
Bu dengenin mikroorganizmalar lehine bozulmasi ile hastalik baslar (120). Dengenin
bozulmasinda rol oynayan en 6nemli faktor MDP igindeki bakterilerin oranlarindaki
degisimdir. Saglikli diseti olugunun dogal florasi genel olarak gr (+) kok ve
comaklardan olugsmaktadir, ancak bdlgenin yeterince temizlenememesi ile saglikta
olduk¢a diisiik miktarlarda goézlenen zararli mikroorganizmalar subgingival alanda
sayica artarak hastaliga neden olmaktadir (50, 121, 122). Periodontal hastaliklarda,
hastaliga spesifik bakteri anlayisindan farkli olarak, tek bir tir sorumlu
tutulamamaktadir.  Periodontal  hastaliklar ~ mix  enfeksiyonlardir ve etken
mikroorganizmalardan bazilar1 farkli periodontitis tiplerinde veya aktif donemlerde 6n
plana ¢iksalar da herhangi biri tek basima periodontal hastaliklardan sorumlu degildir
(10). MDP, dis ve yumusak dokular iizerine yapisarak sekillenen bakteriyel biyofilmdir
(4, 48). Bir biyofilm tabakasi igerisinde yer alan bu mikroorganizmalar bakteri-bakteri
etkilesimleri ile farkli ozellikler kazanabilmekte ve patojenler, aym tiiriin serbest
dolasan orneklerine gore ¢ok daha zararli etkiler ortaya g¢ikarabilmektedir (123, 124,
125, 126). Bu ¢oklu bakteriyel enfeksiyonun, sadece viicuttaki genel enfeksiyonlar gibi
bakterinin virulan 6zelligi ile direkt olarak degil, aynm1 zamanda konak savunmasini da

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

Periodontal hastaliklardan en yaygin goriilen periodontitis tipi KP’dir. Yavas
seyreder, cinsiyet ayrimi gézetmez, ¢ogunlukla ileri yaslarda ortaya ¢ikar ve birincil
etkeni MDP’dir. Periodontal tedavinin amaci subgingival patojen mikrofloray:1 ortadan
kaldirarak konak ve mikroorganizmalar arasinda dengenin yeniden kurulmasini, bu

dengenin devamlilifin1 ve periodontal doku yikiminin Oniine gecilmesini saglamaktir
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(24, 58, 128). Etkenlerin ortadan kaldirilmasina yonelik KP tedavisinin yaklagimlari
hastaligin siddeti ile iligkili olarak birbirini tamamlayan 3 fazdan (BPT, cerrahi tedavi,
idame tedavisi) olusmaktadir. Periodontal tedavinin en 6nemli fazin1 olusturan BPT
gold standard olarak kabul edilmektedir (129, 130). BPT nin birinci basamagin1 AHE
ile birlikte SRP olusturmaktadir. SRP isleminin amaci, subgingival olarak distas1 ve
birikintileri ortadan kaldirarak hastanin temizleyebilecegi temiz, diizgiin ve cilali
yiizeyler saglamak, subgingival olarak da kok yiizeyindeki MDP, distas1 ve patolojik
degisikliklere ugramis sement gibi irritanlar1 ortadan kaldirmaktir. Ayrica periodontal
hastalik etiyolojisinde 6nemli etkisi olan periodontopatojen bakterileri ve bu bakterilerin
endotoksinlerinin uzaklastirilmasi SRP uygulamalarinin baglica amacidir. Boylece disi
cevreleyen periodontal dokular i¢in biyolojik olarak kabul edilebilir bir kok yiizeyinin
hazirlanmasin1 saglayarak, cebin derinliginin azalmasi ve yeni atasman olusmasi
amaclanir (131, 132). SRP’nin periodontal hastaliklarin tedavisindeki etkisini ve
Onemini gosteren bircok klinik ve mikrobiyolojik ¢aligma bulunmaktadir (70, 129, 131,
133). Erken donem periodontitisler, BPT ile tedavi edilirken (57, 134, 135), ileri
periodontitis olgularinda artmis cep derinligi, yikimin siddetlenmesi, derin ceplerde
hastalik olusmasinda 6nemli rol oynayan mikroorganizmalara ulasilamamas1 ve konak
faktorlerinin de hastalik patogenezinde rol oynamasi sonucunda SRP yetersiz
kalabilmekte ve SRP’ye yardimci olarak kullanilabilen antimikrobiyal ajanlar ile
SRP’nin desteklenmesi giindeme gelmektedir (39, 138, 140). Antimikrobiyal ajanlarin
mekanik tedavinin klinik etkinligini gili¢lendirmesinin yani sira hastalia sebep olan
patojen mikroorganizmalarin olusmasini, gelisimini ve kolonizasyonunu engelleyerek
tedavinin etkisini arttirabilmektedir (132, 140). Antimikrobiyal ajanlardan antibiyotik
kullanim1 bazi1 durumlarda yetersiz kalmaktadir (136, 137). Firsatg1 patojenlerin
tiremesi, antibiyotiklere karsi diren¢ gelisimi, antibiyotiklerin periodontal dokularda
yeterli konsantrasyona c¢ikamamasma ve etken mikroorganizmalara yeterli etkiyi
gosterememesine yol agmaktadir. Bununla birlikte lokal antimikrobiyal uygulamalarinin
zorlugu ve belirli araliklar ile uygulanmasi, sistemik antibiyotik kullanimina baglh yan
etkilerin goriilebilmesi uygulamalar1 kisitlamaktadir (137). Tim bunlardan dolay:
bakterisidal etkileri 6n plana cikan dental lazerler gibi yeni teknolojik gelismeler

giindeme gelmektedir.
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Lazerler ablasyon, vaporizasyon, hemostaz, sterilizasyon etkileri ve el aletleri ile
ulagilamayan bolgelere ulasabilirligi ile periodontolojide geleneksel mekanik tedaviye
destek olarak veya tek basma tedavi yontemi olarak kullanim alani bulmustur ve
zamanla daha popiiler hale gelmektedir (18, 141). Lazerlerin termal ve photodisruptive
etkileri periodontopatojen bakterilerin azalmasina neden olmaktadir (142, 143).
Periodontal tedavide farkli amaglara yonelik olarak diyot lazer, Nd:YAG lazer, CO;
lazer, Er,Cr:YSGG, Er:YAG lazerler kullanilmaktadir (18, 21, 93, 96, 141, 142, 173).
Bu lazerler arasinda diyot lazer fototermal 6zelligi ile gingivektomi, gingivoplasti,
frenektomi gibi doku cerrahisi ve periodontal cep dezenfeksiyonu amaciyla
kullanilmaktadir. Diyot lazerler, ebatlarinin kii¢iik olmast ve uygun fiyatli olmalari
nedeni ile en ¢ok tercih edilen lazer sistemlerinden bir tanesidir (18, 21, 96, 102,106).
Periodontal tedavide BPT’yi destekleyici olarak cep dezenfeksiyonu amaciyla
kullanimina iligkin literatiirde farkli sonuglarin elde edildigi goriilmektedir (29, 30, 31,
32, 33, 34, 35). Biz de bu noktadan yola ¢ikarak giiven araligi igerisinde iki farkli
dezenfeksiyon parametresinde BPT’ye ek olarak kullanilan diyot lazerin klinik ve

mikrobiyolojik etkinligini incelemeyi amacladik.

Periodontal hastaliklardan KP yavas seyreden, her iki cinsi de etkileyen ve
periodontitisler i¢inde en yaygin goriilen tiptir. Plak kontrolii saglanmasi ve risk
faktorlerin kontrol altina alinmasiyla hastalik gelisimi konak lehine donerek tedaviye
olumlu cevap vermektedir. Sistemik hastaliklar ve sigara da periodontal sagligin
bozulmasinda rol oynayan risk faktorleri arasinda yer almaktadir (144). Sistemik
hastaliklar periodontal hastaliklara karsi konak doku cevabini bozarak hastaligin daha
siddetli bir sekilde ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir (38, 145). Sigaranin periodontal
dokular tizerindeki etkisini degerlendiren klinik ¢aligmalarda ise sigara i¢en bireylerde
periodontal hastaliga yatkinligin arttig1, periodontal yikimin siddetlendigi ve periodontal
tedaviye verilen olumlu cevabin azaldigi ortaya konmustur (146, 147). Ayrica
kaybedilen dis sayisinin, antibiyotik gereksiniminin ve derin ceplerde periodontal
patojen bakteri miktarinin arttig1 ve periodontal tedavi sonucunda SD degisiminin ve
atagsman kazancinin azaldigi gosterilmistir (146, 148) Hamile ve emziren bayan
hastalarin hormonal seviyesindeki degisim periodontal dokularin lokal irritanlara karsi

verdigi doku cevabini siddetlendirmektedir (149). Yine protetik restorasyonlarin varligi
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agiz hijyeninin saglanmasini1 giiglestirebilmekte ve periodontal doku sagliginin
idamesini engelleyebilmektedir (150). Bu bilgilerden yola ¢ikarak ¢alismamiza sistemik
olarak saglikli, sigara igmeyen, hamile ve emzirme doneminde olmayan, arastirmaya
dahil edilen dislerde herhangi bir protetik restorasyonu bulunmayan ve son 6 ay
icerisinde herhangi bir periodontal tedavi gérmemis ve periodonsiyumu etkileyecek

herhangi bir ila¢ kullanmamis 30 KP’li hasta dahil edildi.

Periodontal agidan patojen olarak kabul edilen kirmizi ve turuncu kompleks
mikroorganizmalar 6zellikle SD > 5 mm olan derin ceplerde tespit edilmekte ve
kolonizasyonlart bu bolgelerde olusmaktadir (40, 41). Literatiir incelendiginde
periodontal hastalik patogenezinin arastirildig1 ¢calismalarda mikrobiyal drneklerin SD >
5 mm bolgelerden alindigi goriilmektedir (151). Calismamiza her bir yarim g¢enesinde
radyografik olarak kemik yikimmnin gozlendigi SD > 5 mm ve GI > 2 degerine sahip
en az 3 tek kokli disi olan hastalar dahil edildi.

Periodontal tedavinin basarisinin degerlendirilmesinde klinik parametrelerin yani
sira mikrobiyolojik yontemlerden de yararlanilmaktadir. Bunlarin arasinda siklikla
kullanilan mikroskop, bakteriyel kiiltiir yontemi, enzimatik analiz, DNA probe ve PCR
gibi tekniklerin yararlar1 tartismasizdir (152, 153). Bu yontemlerin birbirine gore
avantaj, dezavantajlar1 ve degerlendirme kisitlamalar1 bulunmaktadir (154) Mikroskop
yontemi tedaviyi moniterize etmekte yetersiz kalmaktadir. Hareketli comak ve spiroket
yiizde oranlarinin tespit edildigi incelemelerde karanlik saha ve faz kontrast mikroskobu
floranin morfolojik degisimini verebildigi halde patojeniteyi yansitmamaktadir (152).
Bu nedenle immiinolojik, enzimatik ve molekiiler yontemler kullanilarak bilinen
mikroorganizma tiirlerine yonelik tedavi yapilmaktadir. Kiiltlir yOntemine gore
degerlendirme zamanlar1 kisa ve Ornekleme sayis1 daha hassastir. Bununla birlikte
incelenecek patojenin bu amacla kullanilabilmesi i¢in 06nce kiiltiire edilerek
tanimlanmast gerekmektedir. Kiiltiir metodlar1 6zel zaman, yer, ortam, eleman ve
harcama gerektirse de antimikrobiyal ajanlara kars1 hassasiyet tespiti yapilabilmesi ve
genel floranin incelenmesi agisindan tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde en sik ve

giivenle kullanilan yontemdir (152). Bu bilgiler 1s18inda bizim ¢alismamizda da gold
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standart olarak kabul edilen kiiltiir yontemi kullanildi. Bu teknikle 6zellikle hastalik

sebebi olan patojen mikroorganizmalarin tedavi sonrast degisimi tespit edildi.

Periodontal hastaliklarin tedavisinde ilk basamagi olusturan ve enfeksiyonun kontrol
altina alimmasi amaciyla yapilan BPT, bir¢ok c¢alismada degisik metodolojiler ile
uygulanmistir. Son yillarda yapilan ¢aligmalara bakildiginda, her seansta sadece yarim
ceneye uygulanan SRP’nin subgingival bakterilerin kontroliinde daha az etkili oldugu
ve klinik parametre degisimlerinde yeterli etki saglamadigi (155), bununla birlikte tiim
agiza uygulanan mekanik tedavinin subgingival bolgedeki bakterilerin total sayisinin
azaltilmasinda ve klinik olarak iyilesmede daha uygun bir ortam meydana getirdigi
yapilan arastirmalarda ifade edilmistir (156, 157, 158). Bu nedenle bizim ¢alismamizda
mikrobiyolojik 6rneklerin alinmasi ve klinik dl¢timlerin yapilmasindan sonra hastalarin

tiim dislerine 1 hafta ara ile toplam 2 seans SRP uygulamasi gercgeklestirildi.

Literatiir incelendiginde, BPT nin periodonsiyum iizerine olan etkilerinin 12 aya
kadar siirebilecegi belirtilse de SD ve atagsman kazancindaki degisiklikler 1-3 aylik
donemde gerceklesmektedir (159). BPT, KP’li hastalarda mikrofloray:1 baskiliyor olsa
da, flora belirli bir siire i¢erisinde tekrar kolonize olarak baslangi¢ icerigine geri donme
egilimindedir (160). Greenstein ve ark. (161) yaptiklar1 ¢alismada BPT’yi takiben
mikrofloranin rekolonize olmast igin gereken siirenin agiz hijyen seviyesine,
subgingival mikrofloraya bagli olarak degisebildigini, genellikle 9-11 hafta igerisinde
patojen bakteri kolonizasyonunun gerceklestigini belirtmislerdir. Tiim bu bilgilere
dayanarak ve tedavi etkinliginin farkini tespit edebilmek amaciyla bu c¢aligmada

mikrofloranin yeniden degerlendirilme siiresi 90. giin olarak belirlendi.

Tiim hastalardan tedaviye baslamadan &nce tek koklii dislerin SD > 5 mm ve GI > 2
degerine sahip olan bdlgelerinden mikrobiyal drnekler alindi. Mikrobiyolojik érneklerin
toplanmas1 isleminde, subgingival bolgeden alinacak 6rnegin kontamine olmamasina
cok dikkat etmek gerekmektedir. Bu amacla supragingival plak, 6rnek alma isleminden
once steril bir pamuk yardimi ile uzaklastirildi. Subgingival bolgeye steril paper point

yerlestirilerek patojenik bakteri igeren bolgelerden drnekler toplandi. Ayni bdlgelerden
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tedavi sonrast 90. giinde tekrar mikrobiyolojik 6rnekler elde edildi. Tedavi dncesi ve
sonrasinda subgingival mikrobiyolojik orneklerin toplanmasi ile klinik olgiimlerin
yapilmast islemleri, birbirini etkilemeyecek sekilde belli bir diizen iginde
gerceklestirildi. Klinik degerlendirmeler ise hem tiim agiz hem de Ornekleme
bolgelerinden yapilan 6l¢iimler dogrultusunda hasta bazinda gergeklestirildi. Klinik
degerlendirmeler i¢in agiz hijyen seviyesinin belirlenebilmesi ve degerlendirilmesi
amaciyla PI, GI, SK her disin 4 yiizeyinden (mezial, mid-bukkal, distal, mid-lingual),
SD, RAS ise her disin 6 yiizeyinden (meziyobukkal, mid-bukkal, distobukkal,
meziyolingual, mid-lingual, distolingual) incelendi. Hasta se¢imleri sirasinda baslangig
klinik indeks oOl¢iimleri benzer olan hastalar rastgele gruplara ayrildi ve yapilan
istatistiksel degerlendirme sonucunda gruplar arast baslangic degerleri arasinda
herhangi bir farkin olmadigi tespit edildi. Sonuclar p<0.05 anlamlilik diizeyinde
degerlendirildi.

Calismamizda tedavi 6ncesi ve sonrasi agiz hijyen seviyeleri ve MDP miktar1 Pi ile
degerlendirildi. Periodontal hastalik etiyolojisinde subgingival plagin patojenitesi daha
yiiksek olmasina ragmen, supragingival plagin subgingival plak gelisiminde énemli bir
yeri vardir. Bu nedenle PI kullanilarak supragingival plak miktar1 lgiildii (162). MDP,
icerdigi mikroorganizmalar ve onlarin T{riinleri ile periodontal hastaliklarin
etiyolojisinde birinci derecede etkin olan faktordiir. MDP’nin ortamdan uzaklastirilmasi
ve hastalarin bu konudaki basaris1 gerek periodontal tedaviler gerekse de uygulanan
tedavi yaklasiminin etkinligini belirlemek amaciyla ¢ok oOnemlidir. Bu sebeple
arastirmamiza baslamadan Once tiim hastalara 6nce ¢ene modellerinde daha sonra kendi
agizlarinda AHE verilerek Modifiye Bass fircalama yontemi dgretildi (163). Giinde 2
kez bu teknik ile fircalama yapmalar1 ve fir¢calamay: takiben dis ipi ve/veya arayliz
firgast kullanimini igeren ara ylizey temizligi yapmalari Onerildi. Arastirma boyunca

belirli araliklar ile hastalarin agiz hijyen seviyesinin yeterli olup olmadigi kontrol edildi.

Aragtirmamizda, takip periyodu siiresince tedavi gruplarimizin hepsinde tiim agiz Pl
degerlerinde grup i¢ci degisimlerde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi
(p<0.05). Ugiincii aymn sonunda tedavi dncesi ile sonrasi tim agiz PI fark degerleri

SRP+YPL grubunda 1.95, SRP+DPL grubunda 1.88 ve SRP grubunda 1.82 olarak
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bulundu. Gruplar arasinda olgularm PI fark diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo 4.2.). Benzer sekilde, tek kokli dislere ait SD
> 5 mm olan bolgelerde de PI fark degerlerinde gruplar aras1 karsilastirmada yine
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (Tablo 4.3.). Bu durum mekanik
tedavinin etkisi ile ortamin agiz hijyen gerekliliklerinin daha rahat ve basar ile
uygulanabilmesi i¢in uygun hale geldigini ve ayrica tedavinin saglikli sekilde
degerlendirilebilmesi i¢in ideal sartlarin saglandigini gostermektedir. Bulgularimiz
BPT’yi esas alarak gerceklestirilen diger ¢alismalarla uyumludur (157, 164, 165, 166,
167, 168, 169). Bu durum hastalarin verilen AHE’yi basari ile uyguladiklarini, BPT ile
lokal eklentilerin ve iyatrojenik faktorlerin ortadan kaldirilmasiyla dis yiizeylerinin daha
kolay temizlenebilir hale geldigini, agiz hijyeni eksikligine bagli olumsuz etkilerin
sonuclara yansimamasi ve elde edilecek farkliliklarin dogru degerlendirilmesi igin

gerekli kosullarin yerine getirildigini gostermektedir.

Aragtirmamizda diseti sagligi ve hastaligimin klinik olarak degerlendirilmesinde GI
ve SK kullanildi. Bu indeksler ile papiller ve marjinal disetinin goriintiisii, kivami ve
rengindeki degisiklikler ile sondalama sonrasinda gerceklesen diseti kanamasi
belirlenmektedir. Ayrica disetinin iltihabi degisiklerinin ve gézle dogrudan muayenenin
miimkiin olmadig1 periodontal cep tabanindaki iltihabi lezyonun varliginin
belirlenmesinde de kullanilmaktadir (170, 171). Kanama bag dokusunda var olan
iltihab1 gosteren objektif bir bulgudur (172). Calismamizda 90. giinde GI ve SK
degerlerinde her 3 tedavi grubunda grup ic¢i degisimlerde istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edildi (p<0.05). Tedavi &ncesi ile sonrasi tiim agiz GI fark degerleri,
SRP+YPL grubunda 1.97, SRP+DPL grubunda 1.91 ve SRP grubunda 1.38 olarak
bulundu (Tablo 4.4.). Tedavi 6ncesi ile sonrasi tiim agiz GI fark ortalamalarinin 2’li
karsilastirmasinda SRP+YPL grubu ve SRP+DPL grubu tek bagina SRP uyguladigimiz
gruba gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi (p<0.05) (Tablo 4.4.a.). Tedavi
oncesi ve sonrast tim agiz SK fark degerleri, SRP+YPL grubunda %83, SRP+DPL
grubunda %80 ve SRP grubunda %58 olarak bulundu (Tablo 4.6.). Tedavi oncesi ile
sonrast tiim agiz SK fark degerlerinin gruplarin 2’li karsilastirmasinda SRP+YPL grubu
ve SRP+DPL grubu tek basina SRP uyguladigimiz gruba gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik gosterdi (p<0.05) (Tablo 4.6.a.). Benzer sekilde, tek koklii dislere ait

67



SD > 5 mm olan bélgelerde GI ve SK degerlerinde her 3 grupta da grup ici degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Tedavi 6ncesi ile sonras1 GI fark degerleri
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 ortalamalarinin 2’li karsilastirmasinda ise
SRP+YPL ve SRP+DPL grubu tek basina SRP grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik gosterdi (p<0.05) (Tablo 4.5.a.). Tedavi 6ncesi ve sonrast SK fark degerleri ise,
SRP+YPL grubunda % 84, SRP+DPL grubunda % 81 ve SRP grubunda % 60 olarak
tespit edildi (Tablo 4.7.). Gruplara ait fark ortalamalarinin 2’li karsilastirmasinda ise
yine tiim agizda oldugu gibi SRP+YPL ve SRP+DPL grubu tek basina SRP grubuna
gore istatistiksel olarak anlaml farklilik gosterdi (p<0.05) (Tablo 4.7.a.) Her 3 tedavi
grubunda da Gi ve SK’da meydana gelen istatistiksel olarak anlamli azalmalar, BPT
sonucunda cep epiteli ve bag dokusundaki iltihabin ortadan kaldirilmasi sonucu kan
damarlarinin yeniden organize olmasi ve iltihapli diseti dokusunun biiziilerek dis

yiizeyine adaptasyonunun saglanmasi ile a¢iklanabilir.

Literatiir incelendiginde diyot lazer uygulamalar1 ile ilgili ¢alismamizi

karsilastirabilecegimiz sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Yilmaz ve ark. (34) yaptiklart split-mouth calismada BPT’yi desyekleyici olarak
kullandiklar1 GaAs diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinligini incelemisler ve GI
fark degerlerini SRP+lazer grubunda 1.03, SRP grubunda 1.17, lazer grubunda 0.60 ve
kontrol grubunda 0.53 olarak tespit etmislerdir. SRP grubu ile SRP+lazer grubu
arasinda anlamli bir fark tespit etmemislerdir. SK fark degerlerini ise SRP+lazer
grubunda % 60, lazer grubunda % 17, SRP grubunda % 50, kontrol grubunda ise % 20
olarak tespit etmislerdir. SRP+ lazer ve SRP gruplar1 arasinda anlamli fark tespit
etmemislerdir. Borrajo ve ark. (31) SRP’ye ek olarak kullanilan InGalAsP diyot lazerin
Klinik etkisini inceledikleri galismada SK degerlerinde SRP+lazer grubunda SRP
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli % 19.55 daha iyi bir sonug¢ elde etmislerdir.
Elde edilen sonuglarin Yilmaz ve ark. (34)’ nin ¢alismasi ile ortiismemesinde ¢alisma
dizaynindaki farkliliklarin etkili olabilecegini savunmuslar, daha az sayida hasta (10
hasta) ile daha kisa siireli degerlendirme periyodu (32 giin) olmasinin parametrelere

yansiyabilecegini ileri siirmislerdir. Kamma ve ark. (33)’nin yaptiklar split-mouth ve
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tek kor calismada diyot lazerin etkisini agresif periodontitis hastalarinda 6 aylik
degerlendirme periyodunda incelemislerdir. 6 ay sonunda tiim gruplarda SK degerinde
anlamli bir azalma olmustur, ancak SRP+Lazer grubunda diger gruplara kiyasla
herhangi bir {stiinlik saptamamuslardir. Micheli ve ark. (35) yaptiklar1 split-mouth,
randomize, ¢ift kor, kontrollii ¢alismada BPT’ye ek olarak kullanilan diyot lazer
uygulamasinda 6 hafta sonraki grup i¢i degisimlerde SK degerinde anlamli azalmalar
tespit etmisler ancak gruplar arasi karsilastirmada herhangi bir grubun {stiinliigline
rastlamamuiglardir ve alinan bu sonucu Kreisler ve ark (107)’nin galismasinin sonucu ile
iliskilendirmislerdir. Ornek gésterilen ¢alismada diyot lazer tedavisinin insan gingival
fibroblastlarinin yasama oranlarina etkisi incelenmistir ve sonugta periodontal ceplerde
dezenfeksiyon amagli lazer kullanimimin uygun parametrelerde ve dogru tedavi
siresinde uygulanmamasi durumunda c¢evredeki yumusak dokularin  zarar
gorebilecegini ifade etmislerdir. Bizim c¢alismamizda ise SRP nin diyot lazerle
desteklenen grupta daha iyi ¢ikmasinin sebebi Aoki ve ark. (18) yaptiklar literatiir
derlemesinde ifade ettikleri lazer-doku etkilesimiyle agiklanabilir. Lazer uygulamasi
sirasinda lazer enerjisinin bir kismi periodontal cep igerisinde yayilmakta ve doku
icerisine penetre olmakta ve ¢evre dokulardaki hiicreleri stimiile ederek enflamasyonu
azaltigr (174, 175, 176, 177, 178) bildirilmektedir. Buna ek olarak diyot lazerin
subgingival zorunlu anaerob bakteri sayisinin azalmasinda etkili olmast mikrobiyal
ortamin periodontal dokularin iyilesmesi i¢in uygun hale geldigini diistindiirmektedir
(33). Bizim caligmamizda lazer grubu lehinde meydana gelen GI degerindeki

iyilesmenin bu sebeplerden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Tedavi Oncesi ve sonrasi ortaya ¢ikan SD degisimleri uygulanan mekanik tedavi
nedeniyle doku biiziilmesi ve atasman kazancina bagl olarak meydana gelen azalmay1
yansitan bir sonugtur (180). SD degerindeki degisim periodontal tedaviye verilen cevabi
gormemiz agisindan onemli bir parametredir. SD diseti kenar1 ile cep tabani arasindaki
mesafeyi gostermektedir. Calismamizda SD oOl¢limlerinde ge¢mis yillarda yapilan
caligmalarda giivenilirligi ve diger yontemlere gore lstlinliigii belirlenen periodontal
sonda ile birlikte rehber akrilik stentler kullanild1 (181). Periodontal sonda ile yapilan
Olclim sirasinda uygulanan kuvvete ve sondanin bag dokusuna girebilmesine veya

sondanin agisinin degismesine bagli bir hata payi1 olusabilmektedir (181). Bu nedenle
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calismamizda her hasta i¢in 0zel olarak hazirlanan okliizal stentler iizerinde oluklar
acilarak Ol¢limlerin her defasinda ayni noktalardan ve ayni sonda egimi ile yapilmasi

amaglandi.

Aragtirmalarda SD ile ilgili sonu¢ ve yorumlar tedavi sonrasi elde edilen SD
azalmas diseti kenar1 seviyesi degisiminin yani sira atagman kazancina da bagl olarak
ortaya ¢iktig1 icin, atagsman kazanci ile birlikte degerlendirilmelidir. Atagman
seviyesindeki degisim, klinik ve rolatif degerler ile Ol¢iilmektedir (170). KAS, mine-
sement birlesimi ile periodontal sondanin cep igerisine ulastigi son nokta arasindaki
mesafeyi ifade etmektedir. Ancak mine-sement birlesiminin rehber olarak alindigi
atagsman seviyeleri Olglimleri gerek tekrarlanabilmesindeki giiclik gerekse
giivenilebilirligi acisindan diisiik bulunmustur (181). Ozellikle mine-sement sinirmin
yerinin anatomik olarak tam saptanamamasi ve arayiliz Olgiimlerinde periodontal
sondanin dikey olarak yerlestirilememesi sebebiyle atagsman seviyesindeki Ol¢timlerin
rolatif olarak okliizal stentler rehberliginde yapilmasinin gerekliligini ortaya koymustur.
Bu nedenle ¢alismamizda da okliizal akrilik stentler rehber alinarak hissedilen doku
direnci atasman seviyesinin oldugu yer olarak olciildii. Stent kenari sabit referans
noktas1 olarak alindi ve bu nokta ile cep tabami arasindaki mesafe Slgiiliip kaydedildi.

Olgiimlerdeki degisimler atasman kazanci ya da kaybi olarak degerlendirildi.

Caligmamizda her 3 tedavi grubunda SD degerlerine ait grup i¢i degisimlerde
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlendi (p<0.05). Tedavi Oncesi ve sonrasi tiim
agiz SD fark degerleri 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 degerlerin gruplar arasi karsilagtirilmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Tespit edilen bu farkliligin gruplarin ikili karsilastirmasinda SRP+YPL ve
SRP+DPL gruplari lehine oldugu saptandi (Tablo 4.8.a.). Ayn1 sekilde tek kokli dislere
ait SD > 5 mm olan bolgelerde ise, SD degerlerine ait tedavi 6ncesi ve sonrasi fark
degerlerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda SRP+YPL ve SRP+DPL gruplar1 lehine
anlaml farklilik tespit edildi (Tablo 4.9., Tablo 4.9.a.).
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Epitelyal atagsman degerindeki kazan¢ uygulanan tedavi ile elde edilen cep
tabanindaki iyilesme ve dis-diseti adaptasyonuna bagli olarak meydana gelen bir
sonugtur.  Calismamizda tedavi Oncesi ve sonrasi tiim agiz RAS fark degerleri
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 atasman kazancinin gruplar arasi
karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanirken (p<0.05) elde edilen
bu anlamliligin gruplarin ikili karsilastirmasinda SRP+YPL ve SRP+DPL gruplar
lehine oldugu goriildii (Tablo 4.10.a.). Tek kokli dislere ait SD > 5 mm olan bolgelerde
ise RAS fark degerleri 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 atasman kazancinin
gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilirken (p<0.05)
elde edilen bu anlamliligin yine (Tablo 4.11.) SRP+YPL ve SRP+DPL gruplari lehine
oldugu goriildii (Tablo 4.11.a.). Calismamizda 0. ve 90. giinde yapilan Olglimler
sonunda gruplar arasi karsilastirmada tiim agiz ve bolgesel RAS fark diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05) (Tablo 4.10., Tablo 4.11.). Elde
edilen bu farkliligin SRP+YPL ve SRP+DPL gruplar lehine oldugu goriildii (Tablo
4.10.a., Tablo 4.11.a.). Calismamizda SD ve atagsman kazancina ait klinik sonuglar genel
olarak degerlendirildiginde, tiim agiz ve tek koklii dislere ait SD > 5 mm olan ceplerde
SD miktarinda goriilen en fazla degisim ve atagsman kazancinin, SRP’nin diyot lazer ile
desteklendigi gruplarda yalnizca SRP nin uygulandigi gruba gore istatistiksel olarak
farklilik gosterdigi goriilmektedir. Literatiir incelendiginde SD ve atasman kazanci
acisindan, SRP nin diyot lazer ile desteklendigi calismalarda bizim sonuclarimiza
benzer sekilde tek basma SRP ye gore klinik istiinlilk gosteren c¢alismalar
goriilmektedir. Moritz ve ark (30), SRP’ye ek olarak kullandiklar1 diyot lazerin etkisini
on disler, kiigiik az1 disleri ve biiylik az1 disleri olarak aywarak 6 aylik siireyle
degerlendirmislerdir. Lazer grubunda cep derinligi ortalamasinda biiyiik azilarda 1.3
mm, premoarlarda 1 mm ve 6n dislerde 0.9 mm azalma tespit etmislerdir. Kontrol
grubunda ise bu azalmay: biiyiikk azilarda 0.4 mm kiiciik az1 bdlgesinde 0.1 mm 6n
bolgede ise 0.2 mm olarak tespit etmislerdir. Lazer grubunun sonuglart kontrol grubu ile
kiyaslandiginda 6 aylik gézlem periyodunun sonunda lazer grubunda istatistiksel olarak
anlamli sonuglar elde etmislerdir. Kamma ve ark (33) agresif periodontitisli hastalarda

6 ay takip periyotlu split-mouth ¢alismada SRP grubunda SD degerinin, 6.47 mm’den
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4.13 mm’ye, SRP+ laser grubunda 6.67 mm den 3.87 mm’ye diistiigiinii, gruplar arasi
karsilagtirma da ise SRP+lazer grubunda ki degisimin sadece SRP grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigini, KAS ol¢limlerinde de SD degisimlerine
paralel olarak, SRP grubunda 7.07 mm den 5.20 mm ye, SRP+laser grubunda 7.07 mm
den 4.93 mm’ye diistiigiinii, gruplar aras1 karsilastirmada ise SRP+lazer grubunun
istatistiksel olarak klinik iistiinliik gosterdigini bildirmislerdir. SRP nin diyot lazerle
desteklendigi grupta ortaya ¢ikan klinik istiinliigiin kok ylizeyi iizerinde yapilan
mekanik debridmanla beraber cep epiteli ve graniilasyon dokusunun uzaklastirilmasiyla
kok ylizeyine bag dokusu atagsmaninin olugsmasinda 6nemli bir faktdr oldugu ve bu
sekilde periodontal yara iyilesmesinin hizlandig1 diisiiniilmektedir. Yilmaz ve ark (34)
yaptiklar1 calismada SRP ve SRP-+lazer, lazer ve AHE verilen gruplarin hepsinde SD
degerlerinde azalma tespit emisler, sadece SRP ve SRP-+lazer gruplarinda meydana
gelen bu azalmayr anlamli bulmuslar, ancak bu iki grubun gruplar arasi
karsilagtirmalarinda herhangi bir fark tespit etmemislerdir. Michelli ve ark (35) ise 6
haftalik takip siiresinde SRP (kontrol) ve SRP+ diyot lazer (test) grubundan olusan
hastalarin yaptiklar 6l¢limlerde SD degerinde kontrol grubu lehine 2.4 mm azalma test
grubunda ise, 2.1 mm azalma tespit etmisler, benzer sekilde KAS parametresinde ise
kontrol grubu lehine 1.9 mm, test grubunda ise 1.2 mm azalma tespit etmislerdir.
Kontrol grubu lehine ¢ikan klinik {istlinliiglin, uygun olmayan parametreler ve stirelerde
dekontaminasyon amaciyla kullanilan diyot lazerin g¢evre dokularda hasara neden
olabilecegiyle aciklamiglardir. Literatiir incelendiginde bizim c¢alismamiza benzer
sekilde SRP yi takiben diyot lazerin giiven araligi icerisinde farkli iki dezenfeksiyon
parametresinde klinik ve mikrobiyolojik olarak karsilagtirmali olarak incelendigi bir
calisma bulunmamakta sadece Hakki ve Bozkurt’'un (113) bizim kullandigimiz
parametrelerle ayni parametrelere sahip, diyot lazerin oldugu bir adet hiicre kiiltiirii
caligmas1 bulunmaktadir. Bu ¢alismanin sonucunda arastirmacilar, diyot lazerin diseti
fibroblast hiicrelerinin davranislarint modiile ettigini ve biliylime faktorleri mRNA gen
ekspresyonlarini indiikledigini tespit etmisler ve cerrahi olmayan lazer uygulamalarinin
periodontal yara iyilesmesi adina umut verici sonuglar dogurabilecegini bildirmislerdir.
Bizim arastirmamizda da diyot lazerin destekleyici olarak kullanildigi gruplarda klinik
parametrelere yansiyan klinik istiinliigiin lazer uygulamasina bagli olarak, mitotik

aktivitenin ve kollajen sentezinin meydana gelen artisiyla agiklanabilir ancak altinda
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yatan mekanizma tam olarak agikliga kavusmadigi i¢in halen bu konuda yapilmasi

gerekli aragtirmalara olan ihtiyaci isaret etmektedir.

Periodontal tedavinin etkinliginin ve basarisinin degerlendirilmesi igin klinik
parametrelerin yani sira mikrobiyolojik verilerin de incelenmesi daha objektif bir yorum
getirmektedir. TF’deki degisim miktar1, mikrobiyolojik degerlendirmede ve periodontal
tedavinin basarisinda en Onemli parametrelerden biridir. Calismamizda SRP+YPL
grubunda 0. giinde 24.00x10° CFU/ml olan TF tedavi sonrasinda 3.5x10° CFU/m,
SRP+DPL grubunda 21.6x10° CFU/ml olan TF tedavi sonrasinda 4.1x10°> CFU/ml, ,
SRP grubunda 0. giinde 25.2x10°> CFU/ml olan TF tedavi sonrasinda 12.00x10°> CFU/ml
degerine azaldig1 goriildii (Tablo 4.12.). Basarili bir periodontal tedavi zorunlu anaerop
mikroorganizmalarin ortadan kaldirilmasi ile ilgilidir. Bu nedenle ¢calismamizda BPT’yi
destekleyici olarak 2 farkli dezenfeksiyon parametresinde kullanilan diyot lazerin
antimikrobiyal etkinligini degerlendirmek amaciyla subgingival floradaki zorunlu

anaerop mikroorganizma oranlari incelendi.

Tedavi Oncesi Ve sonrasi zorunlu anaerop bakteri oranlar1 degisimi SRP+YPL
grubunda %45.62, SRP+DPL grubunda %40.73, ve SRP grubunda %24.50 olarak
bulundu. Her 3 grupta da tedavi sonrasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05) (Tablo 4.13.). Zorunlu anaerop bakteri oranlarinda tedavi oncesi ve
sonrast meydana gelen degisimin gruplar aras1 karsilastirmasinda yalmizca SRP
uygulanan gruba goére SRP+YPL ve SRP+DPL gruplari lehine istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edildi (Tablo 4.13.a.). Literatiir incelendiginde BPT ye ek
olarak kullanilan diyot lazerin klinik ve mikrobiyolojik etkinliginin degerlendirildigi
cok fazla sayida galisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismalardan Moritz ve ark. (30)’ nin
yaptiklart ¢alismada, SRP nin diyot lazer ile desteklendigi grupta tiim hastalarin
hepsinde TBS’de anlamli azalma tespit etmisler, sadece SRP’nin uygulandigi kontrol
grubundaki hastalarin %75’inde TBS degismeden kalmis, SRP+Lazer grubunda kontrol
grubuna gore 6zellikle A.actinomycetemcomitans.’nin periodontal ceplerden 6nemli bir
oranda elimine edildigini bildirmislerdir. Yilmaz ve ark. (34) yaptiklar1 split-mouth
calismada mikrobiyolojik olarak total flora ve % zorunlu anaerop oranlarini

incelemislerdir. SRP+lazer, ve SRP uygulanan gruplarda 32 giinlik degerlendirme
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periyodu sonunda her 2 grupta da zorunlu anaerop oranlarinda baslangi¢ seviyelerine
gore istatistiksel olarak anlamli azalma elde ederlerken 2 grup arasinda mikrobiyolojik
parametrelerde fark tespit etmemislerdir. Kamma ve ark. (33)’nin mikrobiyolojik
degerlendirmeyi DNA probe analizi yontemi ile yaptiklar: split-mouth calismada
SRP+diyot lazer grubunda sadece SRP ve sadece lazer uygulanan gruplara gore
TBY nin 6 aylik degerlendirme periyodu sonunda istatistiksel olarak anlamli derecede
azaldigini, P. gingivalis ve T. denticola seviyelerinin diger gruplara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiis gosterdigini gozlemlemislerdir. Kamma ve ark. (33)’nin
calismasinda oldugu gibi bizim ¢alismamizda TF ve zorunlu anaerob bakteri
oranlarinda diyot lazer uygulanan gruplarda subgingival bakteri sayisinin azalmasi
mikrobiyal ortami periodontal dokularin iyilesmesi icin uygun hale getirdigini

diistindiirmektedir.

Sonug olarak, bu ¢alismada mekanik tedaviye destek olarak lazer uygulaniminin tek
basina SRP’ye oranla klinik ve mikrobiyolojik agidan daha etkili oldugu ve diger
antimikrobiyal yontemlere alternatif olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Ancak
bu ¢alisma smuirlari igerisinde, giiven araligindaki en diisiik ve en yiiksek lazer doz
parametreleri arasinda bir farklilik tespit edilmemis olmasi, lazer parametrelerinin
optimizasyonu acisindan farkli parametrelerde, siirekli ya da atimli modda daha genis
hasta gruplarinda daha uzun takipli ¢aligmalarin yapilmasini ve in vitro ¢alismalarla

desteklenmesini gerektirmektedir.
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7. EKLER

7.1.Bilgilendirilmis Onam Formu

Calismanmin ismi: Tiirk toplumunda kronik periodontitisli (KP) hastalarda baslangi¢
periodontal tedavi (BPT)’ye ek olarak farkli parametrelerde kullanilan diyot lazerin

klinik ve mikrobiyolojik etkinliginin degerlendirilmesi.

Diseti hastaligi: Disetlerinde kanama, sisme gibi belirtilerle ortaya ¢ikan diseti
iltihabina gingivitis denir. Hastalik ilerler, disi destekleyen diger dokulara yayilir ve
kemik erimesi olursa buna periodontitis denir. Diseti hastaliginin en 6nemli sebebi,
agzin temizlenmemesi sonucu dislerin biitiin ylizeylerinde ve dis-diseti birlesiminde
biriken milyonlarca mikroptanmeydana gelen ve mikrobiyal dental plak adi verilen
birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikroplarin trettigi zararli maddeler dis

ciriiklerine ve diseti hastaliklarina sebebp olur.

Diseti hastaliginin tedavisi: Diseti tedavisi, hekim tarafindan hastaya model
tizerinde anlatilan ve ayna Oniinde hastaya tatbik ettirilen agiz hijyeni egitimi ile baslar.
Baslangic tedavisi olarak tanimladigimiz dis ve dis kokii ylizeyindeki distasi ve
birikintilerinin uzaklastirilmasi1 ve dis kokii ylizeyinin diizlestirilmesi ile devam eder.
Hastaligin ilerlemis oldugu vakalarda ise, diseti cebini ve erimis kemigin diizeltilmesini
ve yeniden yapilandirilmasini igeren diseti operasyonu ile tedavi tamamlanir. Daha

sonra hasta periyodik olarak 6 aylik kontrollere alinir.

Diseti hastahig1 tedavi edilmezse sonuclari: Bu hastaliktan zarar gordigii igin
kaybedilmis olan disin destek dokularinin tiimiiyle eski haline dénmesi miimkiin
degildir. Yapilan tedavi ile hastaligin ilerlemesi durdurulur, hastanin kendi kendine
rahatca temizleyebilecegi bir ortam yaratir, bdylece mikroplarin birikmesi 6nlenir. Eger
bu tedavi yapilmazsa hastalik ilerler, disetlerinden iltihap c¢ikist baglar ve zaman

igerisinde disler sallanarak dokiiliirler.
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Cahsmanin Amaci: Kronik Periodontitisli hastalarda baslangi¢ periodontal tedaviye
yardimct olarak antimikrobiyal etkinligi oldugu one siiriilen Diyot lazeri klinik ve

mikrobiyolojik olarak degerlendirmektir.

Cahsmanin Siiresi: 3 aydir ve gerekli olursa periodontal operasyonlara gegilecektir.

Yapilacak tedavi islemleri:
Ag1z i¢ci muayenesi, rontgen degerlendirilmesi ve agiz hijyeni egitimi verilmesi
Agi1z ici fotograflarin ¢ekilmesi
Subgingival orneklerin alinmasi, klinik dl¢timlerin yapilmasi
El aletleri ve ultrasonik aletlerle distasi temizligi, lazer uygulamasi
Tedavi bitiminden sonra agiz i¢i fotograflarin c¢ekilmesi, subgingival orneklerin
alinmasi, klinik 6l¢iimlerin yapilmasi.
Calismanin siiresi bittikten sonra periodontal cerrahi tedavileri kapsayan rutin
periodontal tedaviye devam edilecek ve gerekli ise diseti ameliyatlar1 yapilacaktir.
Periodontal cerrahi tedav,iler bittikten sonra, 6 aylik kontrol tedavileri ile agiz ve dis

saglig1 korunacaktir.

Goniillii haklari, Sorumluluk ve Gizlilik: Tedavi siiresince tiim tedavi islemleriniz
eksiksiz olarak yapilacak, alinan subgingival plak Ornekleri labaratuvar sartlarinda

incelemeye tabii tutulacaktir.

Arastirmada tamamiyla kendi isteginiz dogrultusunda yer almaktasiniz. Eger
isterseniz bu c¢alismada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir asamada c¢alismadan
isteginiz dogrultusunda ayrilabilirsiniz, bdyle bir karar vermeniz size uygulanacak

tedaviyi etkilemeyecektir.

Bu c¢alismada yer aldigimiz siire igerisinde adiniz ve tibbi kayitlarmiz gizli
tutulacaktir. Bununla birlikte kayitlarmmiz  etik  kurula, yoklama yapanlara,
aragtirmacilara ve Saglik Bakanligi’na istek oldugu taktirde verilecektir. Bu olur
formunu imzalayarak yukarida adi gecen kurum ve kisilerin sdzkonusu c¢alisma

verilerine ulasabilmelerine ve bu c¢alisma ile ilgili daha ileri arastirmalar
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yapilabilecegini kabul ediyorsunuz. Bu siirecte agiga c¢ikan bilgiler gizli kalacaktir.
Caligma verileri yurticinde ve yurtdisinda rapor, yayin veya tebligi olarak yainlanabilir,
ancak adimiz ve kisisel bilgileriniz hi¢bir sekilde agiklanmayacak ve calismayla ilgili

veriler izlenerek size ulasilmayacaktir.

Calismaya goniillii olarak katildigimiz i¢in tedavinizden herhangi bir {icret

alinmayacaktir.

Bu c¢alismaya katilarak, ¢alismadan ayrilsaniz dahi herhangi bir verinin kullanimini

sinirlamamay1 kabul ediyorsunuz.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen ¢alisma ile ilgili yazili ve sozli aciklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime

bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski va zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1

kabul ediyorum.

Goniilliiniin Ad1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad1 / Imzasi1 / Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyad: / Imzas1 / Tarih
Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

91



7.2. Etik Kurul Onay Formu

N

YEDITEPE UNIVERSITESI
HASTANESI

11/11/2010

SAYI: B.30.2.¥TU.0.70.10.00-001/2766
KONU: Dig Hekimligi Fakiltesi Dt. Gokgen Arda SUtiloglu hakkinda;

Sn.Dt. Géksen Arda Sitidoglu,

Sorumiu Aragtirmaciligini gergekleslestirecediniz “Kronik Periodontitisli Hastalarda Baglangi¢
Periodontal Tedaviye Ek olarak Farkli Parametrelerde Kullanilan Diyot Lazerin Klinik ve
Mikrobiyolojik Etkinliklerinin Degerendirmesi * konulu projeniz 26/10/2010 tarinli Kiinik
Aragtirmalar Degerlendirme Komitesi Toplantisinda gorOgllerek, gergeklegtifiimesinde bir
sakinca olmadigina karar veriimig olan ahgmaniz, 10/11/2010 tanhli Bilimsel Komite
toplantisinda da gorisiimls olup , projeniz hakkinda Bilimsel Komite Uyeleri
bilgilendirilmigtir,

Bilgilerinize sunar, ¢aligmalannizda baganiar dileriz.

Saygilanmizla

Prof. Dr. ICA
Bilimsel Komit I
Yeditepe Universitesi Hastanesi
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