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OZET
LAZER BiYOSTIMULASYONUNUN DiYABETLI VE SAGLIKLI KRONIiK
PERIODONTITIS HASTALARINDA PERIODONTAL TEDAVIYE ETKISININ
INCELENMESI

Amag: Calismamizda, Tip 2 Diabetes Mellituslu (DM) ve sistemik saglikli (SS) kronik
periodontitis (KP) hastalarinda Nd:YAG lazer biyostimiilasyonunun (LB) Faz 1
periodontal tedaviyi (PT) destekleyici etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi.
Materyal ve Metot: DM’li ve SS 15’er KP hastasinda ayni agizda alt cenede simetrik
birer KP’li dis ¢alismaya dahil edilerek 4 ¢alisma grubu olusturuldu. Grup 1: DM+PT,
grup 2: SS+PT, grup 3: DM+PT+LB ve grup 4: SS+PT+LB olarak belirlendi. Faz 1
PT’nin 30., 37., 44., 51., 58. ve 65. giinlerinde grup 3 ve 4’e LB uygulanirken, grup 1 ve
2’ye plasebo uygulandi. Grup i¢i ve gruplar arasi prospektif degerlendirmelerde; plak
indeksi (PI), sondalamada kanama (SK), gingival indeks (GI), sondalanan cep derinligi
(SCD), klinik atagman seviyesi (KAS), diseti olugu sivisti hacmi (DOSh), DOS
Interlokin 1-beta (IL-1P) ve Interlokin 10 (IL-10) diizeyleri Klinik ve biyokimyasal
parametreler olarak kullanildi. Klinik parametreler baslangig, 30., 37. ve 72. giin
verileri; DOSh ve sitokinler ise 0., 15., 30., 37. ve 72. giin verileriyle degerlendirildi.
Bulgular: Klinik parametrelerde tim gruplarda grup i¢i degerlendirmelerde 72. giinde
azalma gozlendi (p<0,05). Grup 1-3 37. giin karsilastirmasinda SCD ve KAS
azalmasinin grup 3’te daha fazla oldugu belirlendi (p<0,05). IL-1B grup 3’te grup 1’e
gore 37. giinde daha fazla azalirken, IL-10 daha fazla artis gosterdi (p<0,05). Grup igi
degerlendirmelerde tiim gruplarda 72. giinde DOSh ve IL-1p azalirken, IL-10 artis
gosterdi (p<0,05).
Sonu¢: Bulgularimiz, Nd:YAG ile uygulanan LB’nin PT’yi destekleyici olarak
kullanildiginda kisa siireli bir anti enflamatuvar etki gosterecegine isaret etmektedir.
Degisik protokoller ve daha uzun periodlardaki calismalarla daha net sonuglarin elde
edilmesi miimkiin olabilir.
Anahtar Kelimeler: diyabet; faz 1 periodontal tedavi; IL-1B; IL-10; lazer
biyostimiilasyonu; Nd:YAG lazer
Emine Funda AKANSEL, Doktora Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Ekim-2014



ABSTRACT
INVESTIGATION OF THE EFFECT OF LASER BIOSTIMULATION ON
PERIODONTAL TREATMENT IN CHRONIC PERIODONTITIS PATIENTS
WITH DIABETES AND SYSTEMIC HEALTH

Aim: This study aimed to evaluate the efficiency of Nd:YAG laser biostimulation (LB)
as an adjunctive therapeutic on phase 1 treatment (PT) in chronic periodontitis (CP)
patients with type 2 Diabetes Mellitus (DM) and systemic health (SH).

Material and Method: Two symmetrical CP teeth in the mandible of 15 DM and SH
patients with CP, as of in each mouth, were included to constitute 4 study groups: group
1: DM+PT; group 2: SH+PT; group 3: DM+PT+LB,; group 4. SH+PT+LB. LB was
applied to group 3 and group 4 at days 30, 37, 44, 51, 58, 65 during PT while the group
1 and group 2 received a placebo simultaneously. Plaque index (PI), bleeding on
probing (BOP), gingival index (Gl), probing pocket depth (PPD), clinical attachment
level (CAL), gingival crevicular fluid volume (VGCF), GCF interleukin 1-beta (IL-1p),
interleukin 10 (IL-10) levels were used as clinical and biochemical parameters in the
intra/intergroup prospective assessments. Clinical parameters were evaluated with the
baseline and day 30, 37, 72 data; GCF volume and cytokines were evaluated with day 0,
15, 30, 37, 72 data.

Results: Intragroup assessments demonstrated a decrease in the clinical parameters of
all groups at day 72 (p<0.05). There were more PPD and CAL decreases in group 3 than
in group 1 at day 37 (p<0.05). The decrease in IL-1p and increase in 1L-10 were higher
in group 3 than in group 1 at day 37 (p<0.05). vGCF, IL-1B and IL-10 levels were
harmonius to PT in all groups at day 72 (p<0.05).

Conclusion: Our results suggest that LB with Nd:YAG reveals a short-term anti-
inflammatory effect when utilized as a PT adjunctive. Long term and different LB
protocol studies are needed to get more clear results.

Keywords: diabetes; IL-1p; IL-10; laser biostimulation; Nd:YAG laser; phase 1
periodontal therapy

Emine Funda AKANSEL, Ph. D. Thesis
Ondokuz Mayis University - Samsun, October-2014



SIMGELER VE KISALTMALAR

ul: Mikrolitre

Aa: Aggregatibacter actinomycetemcomitans
ADA: American Diabetes Association

AGE: Advanced glycation end products

ATP: Adenozin trifosfat

CO,: Carbon dioxide

CRP: Akut faz proteinleri

DDL: Diisiik doz lazer

DM: Diabetes mellitus

DOS: Diseti olugu stvisi

DOSh: Diseti olugu s1vist hacmi

ELISA: Enzim bagli immiinoabsorbant assay
Er,Cr,:YSGG: Erbiyum chromium -doped yttrium scandium gallium garnet
Er:YAG: Erbiyum-doped yttrium aluminium garnet
ESM: Ekstraselliiler matriks

Fn: Fusobacterium nucleatum

GaAlAs: Gallium-Aluminum Arsenide

GaAs: Gallium-Arsenide

GI: Gingival indeks

HbAlc: Hemoglobin Alc

HeNe: Helyum neon

Ho:YAG: Holmium-doped yttrium aluminium garnet
IFN-y: Interferon-gamma

IL-1: Interlokin 1

IL-1Ra: interlokin 1 reseptdr antagonisti

IL-1a: Interlokin 1-alfa

IL-1B: Interldkin 1-beta

InGaAIP: Indium-gallium-aluminium-phosphide

J: Joule

KAK: Klinik atagman kayb1
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KAS: Klinik atagman seviyesi

KP: Kronik periodontitis

LASER: Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation
LB: Lazer biyostimiilasyonu

LPS: Lipopolisakkarit

MASER: Microwave Amplification by Stimulated Emission of Radiation
MMPs: Matriks metalloproteinaz

mJ: Milijoule

mW: MiliWatt

Nd:YAG: Neodymium-doped: yttrium, aluminium and garnet
NHANES: Ulusal Saglik ve Beslenmenin Incelenmesi
nm: Nanometre

NO: Nitrik oksit

OGTT: Oral glikoz tolerans testi

Pg: Porphyromonas gingivalis

PGE_: Prostaglandin E;

Pi: Plak indeksi

Pi: Prevotella intermedia

PMNs: Polimorf niiveli 16kositler

PT: Periodontal tedavi

RAGE: AGE reseptort

ROS: Reaktif oksijen iiriinleri

SCD: Sondalanan cep derinligi

SK: Sondalamada kanama

sn: Saniye

SS: Sistemik saglikl

Td: Treponema denticola

Tf: Tannerella forsythia

TGF-B: Transforme edici biiylime faktorii-beta
TNF-a: Timor nekroz faktori-alfa

W: Watt
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1. GIRIS

Periodontal hastalik; spesifik mikroorganizmalarin neden oldugu, periodontal
membran ve alveol kemik yikimina dogru ilerleyen periodontal cep olusumu ve diseti
cekilmesi ile karakterize, dis destek dokularinin enflamatuvar bir hastaligi olarak
tanimlanir. Periodontitis olusumunda mikrobiyal dental plagin primer etyolojik faktor
oldugu giliniimiizde kabul goren bir gercektir fakat olusan hasarin mekanizmasi hala tam
olarak bilinmemektedir (Pejcic, 2010).

DM, pankreasta iiretilen insiilin hormonunun kalitsal veya edinsel eksikligi ya da
etkisizligi nedeniyle meydana gelen kronik bir metabolizma bozuklugudur ve bunun
sonucunda olusan hiperglisemi viicuttaki bir ¢ok sistem {izerine yikici etkilere neden
olur; konak cevabi ve yara iyilesmesi siirecini bozar (Barr ve ark., 2007). Periodontal
hastalik olusumunda Onemli bir sistemik risk faktorii olarak kabul edilen DM’nin
siddetiyle periodontal hastaligin siddeti arasinda dogru orantili bir iliski s6z konusudur
(Southerland ve ark., 2005). Hipergliseminin; indirekt olarak advanced glycation end
products (AGE) olusumu araciligiyla enflamatuvar doku yikimini siddetlendirebildigi
ve direkt olarak da periodontal bag dokusunun hiicre-matriks etkilesimleri {izerinden
biyolojik fonksiyonlarini bozabildigi ileri siiriilmektedir (Mealey ve Oates, 2006).
Periodontal hastalikta enfeksiyon oOnciiliigiinde gerceklestirilen sitokin sentezinin ve
lipopolisakkarit (LPS) ler ile periodontopatojenlerin {riinlerine karst savunmada
meydana gelen sitokin sekresyonunun; DM’deki AGE aracili sitokin yanitinin
biyiikliigiinii arttirabilecegi diisliniilmektedir (Mealey ve Oates, 2006). Bu nedenle
periodontal hastaligin DM’deki glisemik kontrol {izerine etkisi olabilecegi bilinmekte ve
DM’nin uzun dénem kontrol altina alinmasinda kronik periodontal enfeksiyonun ve
enflamasyonun kontroliiniin gerekli oldugu kabul edilmektedir (Mealey ve Oates, 2006;
King, 2008).

Proenflamatuvar bir sitokin olan IL-1, periodontitiste doku yikimmdan sorumlu
onemli bir diizenleyici molekiildiir (Birkedal-Hansen, 1993). IL-1p’nin hastalikli
gingival dokuda arttigi; DOS (diseti olugu sivisi) IL-1p miktar: ile GI, PI, SCD, doku
IL-1B konsantrasyonu ve iltihabi hiicre infiltrasyonu yiizdesi arasinda pozitif bir iliski
oldugu tespit edilmistir (Hou ve ark., 1995). Faz 1 PT sonrasi ise DOS IL-1P
konsantrasyonu diigmekte ve klinik olarak periodontal dokular saglikli hale donmektedir

(Hou ve ark., 1995). DM’li bireylerin SS bireylere gére DOS IL-1p diizeyi daha



yiiksektir (Salvi ve ark., 1997b; Bulut ve ark., 2001). Anti enflamatuvar bir sitokin olan
IL-10 ise periodontal dokularda monosit kaynakli proenflamatuvar sitokinlerin
liretimini azaltir, koruyucu antikor liretimini uyarir ve doku yikimini baskilar (Goutoudi
ve ark., 2004; Garlet, 2010). Periodontitiste gingival dokulardan IL-10 ekspresyonu
saglikli disetine gore daha az bulunmus ayrica sondalamada kanama gdzlenen
bolgelerde de daha az miktarlarda goriilmiistiir (Hirose ve ark., 2001).

PT’de faz 1 veya “baslangic tedavisi” olarak adlandirilan birinci basamak
tedavi siireci, hastaligin eliminasyonu i¢in en temel sathadir. Esas olarak bireysel plak
kontroliiniin hasta tarafindan etkin bir sekilde yapilabilmesinin saglanmasi ile birlikte
distas1 temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi gibi profesyonel depiirasyon islemlerini de
uygulayarak hem enfeksiyonun hem de enflamasyonun kontrol altina alinmasini,
dolayisiyla mekanik bir antimikrobiyal tedavi siirecini igerir (Perry ve Takei, 2012). Faz
1 tedavideki bu temel ve konvansiyonel yaklasima, sistemik sagliga bagli olarak
bozulmus veya zayiflamis  konak cevabi ve yara iyilesmesi dinamiklerinin
diizeltilmesini/giiclendirilmesini ~ hedefleyen,  degisik  Ozelliklere  ve  etki
mekanizmalarma sahip destekleyici terapotikler veya yontemler eklenerek tedavi
ciktilarinin olumlu yonde etkilenebilmesinin saglanmasi rasyonel bir yaklagim olarak
denenmekte ve/veya kullanilmaktadir. Bu nedenle gilinlimiizde destekleyici tedavilere
alternatif olarak periodontal hastaliklarin tedavisinde lazer uygulamalarinin
kullanilmasi popiiler hale gelmistir (Van der Weijden ve Timmerman, 2002; Schwarz
ve ark., 2008).

Lazer uygulamalarn icerisinde yer alan DDL (diisik doz lazer) ile
biyostimiilasyon; agriy1 azaltici, yara iyilesmesini uyarici ve anti enflamatuvar etkileri
sebebiyle tavsiye edilmektedir (Karlsson ve ark., 2008). DDL, iiretilen lazer enerjisinin
azaltilarak verilmesi prensibi ile calisir ve bu sekilde kullanildiginda cihazin fokal
spotunun etrafindaki bolgelere biyostimiilasyon uygulanabilir. Bu lazerlerle kesme ya
da basing uygulama gibi destriiktif islemler yapilamaz, ancak fotobiyolojik siirecglere
baglt olarak calisirlar ve “terapotik lazerler” olarak bilinirler (Tunér ve Christensen,
2010). 1 Watt (W) tan daha fazla giice ihtiya¢ duyan cerrahi lazerlerin aksine DDL’ler
genellikle kirmiz1 ve kizil6tesi spektrumda yer alan dalga boylarindaki miliWatt (mW)
araliklarinda fonksiyon gosterir (Tunér ve Christensen, 2010). LB’nin hem genel hem

de lokal anti enflamatuvar etki gostererek kompleman faktorleri, interferonlar ve diger



dogal bagisiklik sistemi elemanlarinin artigini uyarabilecegi bildirilmektedir (Bjordal ve
ark., 2006). Mikrofaj ve makrofajlarin fagositik aktivitelerini arttirarak ve
immunoprotein-interferon tiretimini hizlandirarak adaptif savunma mekanizmalarinin
uyum icinde calismasini kolaylastirabilecegi ve mikrosirkiilasyonun da aktive
olabilecegi iddia edilmistir (Ihsan, 2005). LB, hasarli dokuda kan akigini hizlandirarak
hiicre i¢i ve hiicreler arasi1 eksudasyonu azaltabilir, bu da baz1 vakalarda yaralanmanin
oldugu bolgedeki agrinin azalmasi ile sonuglanabilir (Pejcic, 2010). Enflamasyon
siirecinin 6nemli medyatorleri ve vazodilatorleri olan histamin ve seratonin seviyeleri
ile kan damarlariin gegirgenligi LB uygulamasiyla azaltilarak eksudasyon olusumu
Onlenebilir ve buna bagli olarak da 6dem olusumu azaltilabilir (Pejcic, 2010). Yine LB
ile prostaglandin blokaji, dolasimda yer alan immiin komplekslerin ve akut faz
proteinlerinin (CRP) azalmasi gibi bazi anti enflamatuvar etkilerin goriilebilecegi
bildirilmistir (Funk ve ark., 1993).

DDL’nin dis hekimligindeki pozitif etkileri; aftdz tilserlerin tedavisi (Colvard ve
Kuo, 1991), agr1 ve rahatsizlik hissinin giderilmesi (Clokie ve ark., 1991; Lim ve ark.,
1995), bas-boyun bolgesi cerrahi prosediirlerinden sonra norosensdr yenilemeler
(Miloro ve Repasky, 2000), mukozitis tedavisi (Bensadoun ve ark., 1999), parestezinin
kaldirilmast  (Khullar ve ark.,, 1996), HSV-1 (Schindl ve Neumann, 1999),
temporomandibular eklem rahatsizliklar1 (Kiilek¢ioglu ve ark., 2003) asir1 dentin
hassasiyetinin  giderilmesi (Kimura ve ark.,, 2000) ve dental implantlarin
osseoentegrasyonunu hizlandirici etkileri (Dortbudak ve ark., 2002) olarak siralanabilir.
Ayrica, DDL’nin sigara kullananlar gibi yiiksek riskli hasta gruplarinda da kismen
faydali olabilecegi gosterilmistir (Fujimaki ve ark., 2003). Cerrahisiz islemleri i¢eren
faz 1 PT sonrast DDL uygulamasinin ise Ozellikle postoperatif konforu arttiracagi
(Ribeiro ve ark., 2008) ve plak gelisimini yavaglatacag: (Iwase ve ark., 1989; Silveira ve
ark., 2008) iddia edilmistir. Periodontal hastalikli olgularda yapilan c¢aligmalar,
konvansiyonel PT ile kombine olarak DDL uygulamasinin bu hastalarda ileriye doniik
daha tatmin edici bir prognoz sergileyebilecegini gostermektedir (Qadri ve ark., 2007;
Pejcic ve Zivkovic, 2007). Lazerle desteklenmis PT’nin, 1sinlama siiresinden bagimsiz
olarak, insan gingival fibroblastlarinda LPS’lerle uyarilmis IL-1f iiretimini 6nemli
derecede inhibe ettigi ileri siiriilmiistiir (Nomura ve ark., 2001). In vivo yapilmis bir

caligmada ise periodontal ceplerdeki IL-1B konsantrasyonlarinda degisiklik



gozlenmezken, sondalama derinligi ve plak/gingival indekslerde lazer uygulanan tarafta
plasebo bolgesine gore daha gozle goriiliir azalmalar tespit edilmis; PT’ye destek olarak
iki farkli disik seviyeli lazer uygulamasinin periodontal/gingival enflamasyonu
azalttig1 gosterilmistir (Qadri ve ark., 2005). In vitro galismalar daha ¢ok fibroblastlar
tizerine yogunlagmig, DDL ile gingival fibroblast cogalmasimnin uyarilabilecegi
belirtilmistir (Almeida-Lopes ve ark., 2001). Yine, bu uyarilmis fibroblastlarin daha iyi
bir sekilde organize olabilecekleri ileri siiriilmiistiir (Almeida-Lopes ve ark., 2001).
LB’nin, distas1 temizligi ve kok yiizey diizlestirmesinin ardindan uygulandiginda
dokulardaki enflamasyonu, MMP-8 salimimmi (Qadri ve ark., 2005; Qadri ve ark.,
2007; Ribeiro ve ark., 2008) ve histopatolojik olarak da enflamatuvar hiicreleri
azaltabilecegi bildirilmistir (Pejcic ve Zivkovic, 2007).

Ancak bu verilere ragmen LB’nin periodontal hastaliklarin tedavi siirecindeki
etkinligi ve etki mekanizmalari halen net bir sekilde ortaya konamamuistir. Ayrica,
periodontal hastaligin daha siddetli seyrettigi ve tedavisinin zor olabildigi diyabetik
periodontitis hastalarinda LB’nin, konvansiyonel PT’yi desteklemede bir alternatif olup
olamayacagmin degerlendirildigi yeterli veri bulunmamaktadir (Obradovi¢ ve ark.,
2012). Tum bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizda, 1064 nm dalga boyundaki Neodymium-
doped: yttrium, aluminium and garnet (Nd:YAG) lazer kullanilarak yapilan
biyostimiilasyonun faz 1 PT ile birlikte uygulanmasinin kronik periodontitise sahip
kontrol altinda olmayan tip 2 DM’li ve SS hastalarda periodontitis tedavisine olan
etkilerinin incelenmesi ve karsilastirilmast planlandi. Bu amagla, ¢aligma gruplarinda
tedavi Oncesi-sonrasi periodontal klinik parametreler ve DOS IL-1B ve IL-10 diizeyleri

tespit edilerek prospektif olarak degerlendirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Periodontitis (KP)

Periodontitis; periodonsiyum olarak adlandirilan dis destek dokularinin (diseti,
periodontal ligament, sement, alveol kemigi) yikimi ile sonuglanan, &zgiin
mikroorganizmalarin neden oldugu, kronik enfeksiy6z ve enflamatuvar bir agiz ici
hastalig1 olarak tanimlanabilir. Periodontitisin popiilasyonda en yaygin goriilen tipi olan
KP ise bu tanima tamamiyla uygun olarak, hastalifin patogenezi ve patolojisinin
gingivitisin devaminda kronik seyir icinde ilerledigi bir periodontal hastaliktir. Her
yasta goriilebilmekle birlikte en ¢ok 35 yas iistii erigkinleri etkiler ve hastaligin hem
goriilme siklig1 hem de siddeti yasla birlikte artig gosterir (Armitage, 1999). KP yayilim
alanma ve siddetine gore smiflandirilir. Yayilim alani etkilenen bdlge sayisini igerir.
Etkilenen bolgeler %30 veya %30’un altinda ise lokalize, %30’un iizerinde ise
generalize olarak tanimlanir (Lindhe ve ark., 1999). Hastaligin siddeti ise klinik
atagman kaybi (KAK) miktarina gore belirlenir. Buna gore 1-2 mm. KAK var ise hafif
siddetli, 3-4 mm. KAK var ise orta siddetli, 5 mm. veya daha fazla KAK var ise
siddetli olarak tanimlanir (Lindhe ve ark., 1999).

KP’de kemik kayb1 yavas ilerler, genelde horizontal yonde seyreder ve miktari
var olan lokal faktorler ile orantilidir (Flemmig, 1999). KP bolgeye spesifik olarak ayni
bireyde donemsel ve bolgesel degiskenlik gostererek ilerler; yani hastalik agzin farkh
bolgelerinde farkli oranlarda goriilebilir ve baz1 bolgelerde uzun siire pasif kalirken bazi

bolgelerde aniden aktif yikimlar gozlenebilir (Williams, 1990).
2.1.1. KP’nin Etyopatogenezi ve Risk Faktorleri

Periodontitisin major etyolojik faktorii, dis yiizeyindeki biyofilm tabakasini
olusturan mikrobiyal dental plaktir. Hastaligin patogenezini olusturan asamalar
sirastyla; bu biyofilm icerisinde yer alan patojen bakterilerce gergeklestirilen
kolonizasyon, invazyon ve doku yikimi asamalaridir ardindan da iyilesme ve fibrozis
meydana gelir (Offenbacher, 1996).

a) Kolonizasyon: Mikrobiyal dental plagin olusumunda gram (-) anaerob
bakterilerin varliginda bir artis gozlenmistir. Bu bakterilerin periodontal dokulara

gecisini engellemek i¢in 3 farkli dogal savunma mekanizmasi rol oynar. Bunlar;



1. Dis c¢evresindeki gingival epitelyum, sulkuler epitelyum ve birlesim epitelyum
biitiinii

2. Lokal immiin yanit: Kompleman proteinleri ve spesifik antikor bulunduran diseti
serumu, i¢erdigi maddeler sayesinde subgingival plakta bulunan mikroorganizmalari
oldirtir.

3.DOS ve tikiriktir. DOS, kaynagimi esas olarak kan plazmasindan alan ve
periodontal yikim alanlarindan gegerken buradaki iltihabi degisimlerden etkilenerek
gingival sulkusa dokiilen bir sividir. Disetinin disi daha siki kavramasina yardimci olur,
diseti olugunu yikayarak temizler, antibiyotikler gibi sirkiildsyonda bulunan maddeleri
ve konak kaynakli anti bakteriyel maddeleri diseti olugu bdlgesine tasir. Bahsedilen
islevleri icerisinde en 6nemli olan1 yikama fonksiyonudur (Pashley, 1976; Goodson,
2003). DOS; antikorlar, enflamatuvar mediatorler, sitokinler, enzimler, periodonsiyum
hiicre yapilar1 ve bakterilerin karigimindan olusur. Periodontal sagligin tespitinde
kullanilan 6nemli bir teshis kriteridir. Enflamasyon ile artis gosterdigi bilinmektedir.
DOS’taki degisiklikler yara yeri iyilesme siirecinde de belirte¢ olarak kullanilir. PT nin
DOSh iizerinde etkisi incelendiginde ise sivi hacminin PT’yi takiben azaldig:
bildirilmistir (Bhardwaj ve Prabhuji, 2013). Izotonik soliisyonla yikama yonteminde
kapiller tlip, mikro pipetler veya absorban filtre kagit stripler yardimiyla diseti olugu
icerisinden ya da kenarindan toplanir. Enzim bagli immiinoabsorbant assay (ELISA),
florometri, immunoassay, direkt ya da indirekt immunodot gibi yontemler ile de
degerlendirilir (Griffiths, 2003).

Sagliklt digeti dokusunda plak bakterilerinin yogunlugu ile bu savunma
mekanizmalart dengelenmis durumdadir. Bu denge hali; oral hijyen prosediirlerinin
uygulanmamasi sonucu agizdaki bakteri sayisinin artmast, buna bagl olarak da konagin
bu bakteriyel istilaya karsi adaptasyonunun azalmasi nedeniyle bozulursa periodontal
hastalik olusur (Listgarten, 1986; Offenbacher, 1996).

b) invazyon: Bakteriler, diseti olugu veya cep epitelindeki iilserasyonlar
vasitasiyla ya da direkt olarak konak dokularina girebilir ve diseti dokusunun hiicreler
aras1 bosluklarinda goriilebilir. Direkt doku igine invazyon gdsteren, bunun yaninda
birbirlerinin de invaze olmasim1 kolaylastiran bakteriler arasinda Aggregatibacter

actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia



(Tf), Fusobacterium nucleatum (Fn), Treponema denticola (Td) ve Prevotella
intermedia (Pi) bulunur (Holt ve ark., 1999).

c) Doku yikimi: Direkt ya da indirekt yolla meydana gelir. Histolitik enzimler,
endotoksinler, ekzotoksinler ve toksik olmayan ama hiicre fonksiyonlarini engelleyen
bakteri iriinleri direkt yolla doku yikimina neden olurlar 6rnegin Pg tarafindan
salgilanan kollajenaz, histolitik enzimlere 6rnek olarak verilebilir. Bu enzim, konak
hiicredeki kollajeni pargalayarak bag dokusu atagmaninin yikimina neden olur.
Hyaluronidaz gibi doku hyaluronik asidini eriten bakteriyel enzimler periodontitis
patogenezinde rol oynar. Mukopeptidler, amonyak, hidrojen siilfit, indol, formik ve
biitirik asitler de konak i¢in toksik ve yikici etkiye sahip diger mikrobiyal dental plak
tiriinleridir (Kuyucuklu, 2013).

Mikrobiyal antijenler, virulans faktorleri ve LPS’ler konak savunma sistemini
aktive eder buna karsilik konak doku; sitokinler, prostanoidler, kininler, matriks
metalloproteinaz (MMPs) lar iireterek ve kompleman sistemini aktive ederek cevap
verir (Ishikawa, 2007). Bu esnada ani bir enflamatuvar ve immiin yanit olusarak
indirekt yolla doku yikimi meydana gelir.

Sitokinler immiinite ve enflamasyonun baglangi¢c ve efektor sathalarinda yer
alan, immiin yanitin siiresini ve siddetini belirleyen diisik molekiil agirlikli
proteinlerdir. Birbirleriyle etkilesim halindedirler; birbirlerini uyarirlar, hiicre ylizey
reseptOrlerini modiile ederler, hiicre fonksiyonu iizerinde sinerjistik, aditif veya
antogonistik etki gosterirler (Gemmell ve ark., 1997).

Enflamasyonu uyararak hastaligin ilerlemesine sebep olan sitokinlere
proenflamatuvar sitokinler denir. IL-1, IL-6, IL-8, tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a),
interferon-gamma (IFN-y) ve prostaglandin E, (PGE;) gibi sitokinler proenflamatuvar
sitokin grubundandir (Dinarello, 2000). IL-1 sitokin ailesi; IL-la, IL-1f ve IL-1
reseptor antagonisti (IL-1Ra) gibi 9 veya daha fazla sayida proteinden olusur (Boch,
2001). IL-1B akut ve kronik enflamasyonlarda 6nemli role sahip ¢ok fonksiyonlu bir
sitokindir. En fazla monosit/makrofajlar ve polimorf niiveli 16kositler (PMNs) yani
notrofiller olmak tizere epitelyal hiicreler, keratinositler, fibroblastlar, B lenfositler ve
osteositler tarafindan iretilir (Delaleu ve Bickel, 2004). Lokositlerin dokulara goc
etmesini saglar, adezyon molekiillerini diizenler, fibroblastlar1 ve niikleer hiicreleri

PGE, ve MMPs salgilamalari i¢in aktive eder, immiinositleri aktive eder, bag dokusu



katabolizmasinda rol alir, kemik yikimii ve CRP iiretimini uyarir (Rasmussen ve ark.,
2000). Periodontitis teshisi konmus bireylerde DOS IL-1B total miktar1 ile
enflamasyonun siddeti ve sondalanan cep derinligi arasinda pozitif bir iliskinin oldugu
rapor edilmistir (Masada ve ark., 1990; Giannopoulou ve ark., 2003). PT sonras1 ise
DOS IL-1B konsantrasyonu diigmekte ve klinik olarak periodontal dokular saglikli hale
donmektedir (Gemmell ve ark., 1997).

Enflamatuvar yikima sebep olan etkenleri baskilayan ya da ortadan kaldiran
baslica anti enflamatuvar sitokinler; IL-4, IL-10, IL-11, IL-13 ve transforme edici
biiylime faktor beta (TGF-B) dir. IL-10 kii¢iik bir protein olan sitokindir. Primer olarak
T lenfositler, monositler, makrofajlar, B lenfositler ve notrofiller tarafindan sentezlenir
(Opal ve DePalo, 2000). Anti enflamatuvar ve immiin supresif bir molekiil gibi
davranarak IL-1p, IL-8, IL-12, IL-2, IL-6, IFN-y, TNF-a ve prostaglandin metabolikleri
gibi enflamasyon mediatdrlerinin {iretim ve salgilanmasim baskilar. Ozetle immiin
sistem iizerine ¢ok farkli gérevleri olmasina ragmen en énemli iki gorevi; makrofajlarin
hem sitokin iiretimlerini hem de T hiicre aktivasyonu sirasindaki yardimci etkilerini
inhibe ederek hiicresel immiiniteyi sonlandirmaktir (Abbas ve ark., 1994). Isvec ve
Brezilya popiilasyonu iizerinde yapilan bir c¢aligmada IL-10 gen polimorfizmi ile
periodontal yikim arasinda iliski saptanirken baska bir ¢alismada Japonlarda herhangi
bir iliski saptanamamustir. Ulkemizde yapilan bir calismada ise KP’ye yatkinligim
belirlenmesinde IL-10 gen polimorfizminin etkin bir gdsterge olabilecegi sonucuna
varilmigtir. Sonuglardaki bu farkliliklar irklar arasinda bircok genetik alelde ¢esitlilik
olmasina baglanmaktadir (Yamazaki ve ark., 2001; Al-Rasheed ve ark., 2003; Siimer ve
ark., 2007).

Anti enflamatuvar ve proenflamatuvar sitokinler arasindaki denge istikrarli bir
periodontal durumu saglarken dengenin proenflamatuvar sitokinlerin lehine bozulmasi
periodontal hastalik ve doku yikimi ile sonuglanir. Periodontitisin etyopatogenezi Sekil

1’de 6zetlenmistir.
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Sekil 1. Periodontitis-patogenez (Preshaw ve Taylor, 2012°dan uyarlanmistir)

Periodontal hastalik patogenezinde etkisi bulunan diger unsurlar sunlardir
(Genco, 1996; Champagne ve ark., 2003; Ebersole, 2003):

¢ Risk faktorleri: Patojen bakteriler (periodontitiste 6zellikle Aa, Pg ve Tf),
mikrobiyal dental plak, sigara, diyabet. Belli bir siire icerisinde hastalik gelisme
thtimalini arttiran ¢evresel, davranigsal veya biyolojik karakteristikler olarak
tanimlanirlar. Bir unsurun periodontal hastalik etyopatogenezinde risk faktorii olarak
tanimlanabilmesi i¢in hastalik baslamadan evvel var olmasi gerekmektedir. Gruplar
aras1 ve uzun donem g¢aligmalar sonucunda saptanmislardir. Modifiye edilebilirler.

¢ Risk determinantlari: Yas, irk, cinsiyet, sosyoekonomik durum, stres,
genetik. Modifiye edilemeyen risk faktorleri olarak tanimlanirlar.

e Risk indikatorleri: Yetersiz dis hekimi kontrolleri, osteoporoz, AIDS.
Hastalikla iliskili muhtemel risk faktorleridir fakat uzun donem c¢alismalarla
kanitlanmamislardir.

e Risk markerleri: Sondalamada kanama, onceden gegirilmis periodontitis
hikayesi. Gelecege iligskin bu risk isaretleri artan hastalik riski ile iliskili olmalarina
ragmen hastaliga direkt olarak neden olmazlar. Gruplar aras1 ve uzun donem caligmalar

sonucunda saptanmiglardir.



2.2. Diabetes Mellitus (DM)

DM insiilin salgisinin mutlak veya goreceli eksikligi ya da insiilin direnci ile
olusan, hiperglisemi ile kendini belli eden; karbonhidrat, lipit ve protein metabolizma
bozukluklar1 ile karakterize endokrin bir hastaliktir. Diyabette meydana gelen kronik
hiperglisemi zamanla gz, bobrek, sinir, kalp ve damarlar basta olmak {izere pek ¢ok
organin hasari, disfonksiyonu ve yetmezligi ile sonuglanabilir (American Diabetes

Association: ADA, 2014a).
2.2.1. DM’nin Simiflandirilmasi

ADA’ nin yaptig1 siniflamaya gore diyabet 4 grupta toplanmistir (ADA, 2014a)

e Tip 1 DM: Her yasta goriilmekle beraber daha ¢ok g¢ocuklarda ve geng
yetiskinlerde goriiliir. Tum diyabetiklerin yaklasik % 5-10’unu olusturur. Bu tip
diyabet; pankreasta ilerleyen B hiicre harabiyeti ile karakterizedir, genellikle otoimmiin
kaynaklidir ve mutlaka insiiline bagimlidir.

e Tip 2 DM: Daha ¢ok eriskin bireylerde goriiliir. Diinyada en sik rastlanan
diyabet tipi olup tiim diyabetlilerin yaklasik % 90-95’ini olusturur. Onceleri insiiline
bagimli olmayan diyabet olarak tanimlanmasina karsin, bu grubu olusturan hastalar da
zamanla insiiline gereksinim duyabileceginden glinlimiizde artik tip 2 diyabet olarak
tanimlanmaktadir. Uzun siire belirti vermeden kalabilir ¢linkii hiperglisemi yavas
gelisen bir tablodur. Ketoasidoz nadiren goriiliir.

e Gestasyonel DM: 1ilk kez gebelik sirasinda ortaya c¢ikan DM tipidir.
Karbonhidrat metabolizmasina etki eden bir¢ok faktor tarafindan ortaya ¢iktigi tahmin
edilmektedir. Tiim gebeliklerin yaklasik % 7’sinde gortiliir.

e Diger grup: Diyabetle sonuglanabilen klinik durumlardan bazilar1 sunlardir:

A. B-hiicre fonksiyonundaki genetik defektler

B. Insiilin fonksiyonundaki genetik defektler

C. Ekzokrin pankreas hastaliklar

D. Endokrinopatiler (Akromegali, Aldosteronoma, Cushing sendr., vs)

E. Ilag veya kimyasal ajanlar (Atipik anti psikotikler, anti viral ilaglar, vs)

F. Enfeksiyonlar (Kongenital rubella, sitomegaloviriis, vs)

G. Immiin aracili diyabetin sik gériilmeyen formlart

H. Diyabetle iligkili diger genetik sendromlar (Turner sendr., Down sendr., vs)
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2.2.2. Tip 2 DM’nin Etyopatogenezi

Viicutta yer alan bir feedback mekanizmasi; tipki diger endokrin sistemlerde
oldugu gibi dolasimdaki glikozun hemostazin1 saglar ve dar bir aralikta glikoz
konsantrasyonunu idame ettirir. Bu mekanizma; pankreastaki langerhans adacik
hiicrelerinde yer alan ve insiilin iiretiminden sorumlu olan B hiicreleri ile insiiline
duyarli dokular arasinda karsilikli olarak gergeklesir (Kahn ve ark., 1993).

Alinan gidalarla yiikselen kan sekeri B hiicrelerini uyarinca salgilanan insiilin,
insiiline duyarlt dokular tarafindan (adipoz doku, muskiiler doku ve karaciger) glikozun,
aminoasitlerin ve yag asitlerinin alimin1 diizenler. Bu dokular adacik hiicrelerini insiilin
gereksinimleri konusunda feedback mekanizmasi yoluyla sirayla bilgilendirirler. Bu
siirecin ana diizenleyicisi tam olarak bilinmemekle beraber beyin ve humoral sistem
arasindaki entegrasyona bagli oldugu diistintilmektedir.

Insiilin direnci, insiilinin normalden daha az biyolojik yanit olusturmasi
durumudur. Normal insiilin aktivitesi bozulur ve metabolizmada degisiklikler olur.
Siklikla obez bireylerdeki gibi karaciger, kas ve yag dokularinda insiilin direnci varsa
hepatik glikoz ¢ikis1 artar, kas ve yag dokusunda da insiilin aracili glikoz tutulumu
azalir. Ilk etapta insiiline kars1 gelisen direnci karsilayacak ve normal biyolojik yaniti
saglayacak kadar insiilin salgi artis1 ile metabolik durum kompanse edilir. B hiicre
disfonksiyonu gelistiginde ise artan insiilin direncine kompensatuvar yanit yetersiz hale
gelir, plazmadaki glikoz konsantrasyonu gitgide artarak asikar hiperglisemi ve tip 2
diyabet ortaya ¢ikar (Sekil 2).

Diyabet icin yliksek risk grubunda yer alan hastalarda (diyabetli bireylerin
1.dereceden akrabalari, gestasyonel diyabeti, polikistik over sendromu olan kadinlar ve
yash bireyler) azalmig B hiicre fonksiyonu zaten vardir, bu da hastaligin zeminini
hazirlar. B hiicre fonksiyonunun kalitsal olmasi ise ¢esitli irk ve etnik gruplar arasinda
tip 2 diyabetin goriilme orani ve glikoz intolerans1 farkliliklar1 agisindan oldukca

onemlidir (Kahn ve ark., 2014).
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Sekil 2. B hiicreleri ile insiiline duyarl dokular arasindaki feedback mekanizmasi (Kahn ve ark., 2014°dan
uyarlanmistir)

a. Normal siireg

b. Dokularda meydana gelen insiilin direncine bagli artmis insiilin sekresyonu

C. B hiicrelerinin disfonksiyonuna bagli azalmis insiilin sekresyonu, hiperglisemi ve DM olusumu

Genler ve cevresel faktorler, birlikte insiilin direncinin ve [ hiicre
disfonksiyonunun 6nemli determinantlaridir (Sekil 3). Gen havuzundaki degisiklikler
tek basina tip 2 diyabetin goriilme sikliginda ani bir artisa neden olamaz, g¢evresel
faktorler de epidemiyolojide rol oynar. Teknolojideki ilerlemeler ve analitik yaklagimlar
sonucu tip 2 diyabetle iligkili bulunan ilk gen PPARy2’ dir (Deeb ve ark., 1998).
Degisik genetik lokalizasyonlardaki mutasyonlara bagli olarak bireyin duyarlilig: artar;
beslenme ve fiziksel aktivite gibi ¢cevresel faktorler de fenotipi belirler.

Kalori alimindaki bariz artis ve azalmis fiziksel aktivitenin yani sira diger
cevresel faktorler de tip 2 diyabetin patogenezinden sorumludur. Alinan besinlerin
kompozisyonu 6zellikle de yiiksek oranda doymus yag iceren gidalar; obezite, insiilin
direnci, B hiicre disfonksiyonu ve glikoz intolerans1 gelisiminde olduk¢a dnemlidir (Hu
ve ark., 2001). Ayrica B hiicrelerinin karbonhidratlara yanitinin yaslanmayla birlikte
azalmasi glikoz toleransinin da azalmasina zemin hazirlar (Chen ve ark., 1988).

Ozetle; genetik yatkinlik ve cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu gelisen,
karigik etiyolojili heterojen bir hastalik olan tip 2 DM’nin etyopatogenezinde;
pankreastaki B hiicre disfonksiyonuna bagli olarak olusan insiilin iiretim eksikligi,
salinan insiiline periferik dokularda direng¢ gelismesi ve hepatik glikoz iiretim artis1 gibi

ic ana metabolik bozukluk yer alir.
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Sekil 3. Tip 2 DM nin patogenezini etkileyen faktorler (Kahn ve ark., 2014°dan uyarlanmistir)

2.2.3. DM’nin Tam Kriterleri

e 8§ saatlik aclik plazma glikozu <100 mg/dL (5,6 mmol/L) ise normal, 100-125
mg/dL (5,6-6,9 mmol/L) ise bozulmus aclik glikozu yani prediyabet, >126 mg/dL (7,0
mmol/L) ise DM olarak kabul edilir.

e Diyabetin klasik belirtilerini gosteren bireylerde, rastgele giiniin herhangi bir
saatinde 6l¢iilen plazma glikozu >200 mg/dL (11,1 mmol/L) ise DM olarak kabul edilir.

e 75 gr oral glikoz tolerans testi (OGTT) nde; 2.saat plazma glikozu <140
mg/dL (7,8 mmol/L) ise normal, 140-199 mg/dL (7,8-11,0 mmol/L) ise bozulmus
glikoz toleransi yani prediyabet, >200 mg/dL (11,1 mmol/L) ise DM olarak kabul
edilir.

e Hemoglobin Alc (HbAlc); kandaki glikozun eritrositlerde bulunan
hemoglobinle etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan, kanda oksijen tasiyan ana proteindir.
ADA, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu ve Avrupa Diyabet Caligmalar1 Birligi
temsilcilerinin dahil oldugu bir Uluslararas1 Uzman Komitesi ilk kez 2009 yilinda; DM
tanisi i¢in glikozillenmis HbALc testinin kullanilmasini tavsiye etmistir. Bu test; geriye
doniik son 3 aylik donemdeki kan seker diizeyini gosterir. Kan sekeri ne kadar
artarsa HbAlc degeri de o kadar artar. % 5,7-6,4 aras1 prediyabeti, >% 6,5 ise DM’yi
ifade etmektedir. Giinlimiizde bireyin diyabetinin kontrol altinda oldugundan

bahsedebilmek i¢in HbAlc degerinin % 6 ile % 7 aras1 olmasi gerekmektedir (Academy
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reports, 2000; ADA, 2014b). Kandaki HbAlc degeri ile bu degere karsilik gelen

ortalama glikoz diizeyi ise Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. HbAlc degeri ve ortalama glikoz diizeyi (ADA, 2014b’dan uyarlanmigtir)

A1C (%) mg / dL mmol / L
6 126 7,0

7 154 8,6

8 183 10,2

9 212 11,8
10 240 13,4
11 269 14,9

12 298 16,5

2.2.4. DM’nin Klinik Belirtileri

Sik idrara ¢ikma yani poliliri, sik su igme yani polidipsi ve sik yemek yeme
yani polifaji kardinal belirtileridir. Buna ragmen hastada kilo kayb1 gézlenir. Kanda,
yaglarin metabolik iiriinlerinden asit niteligindeki keton cisimlerinin birikmesi sonucu
ketozis ve ketoniiri gelisir. Diger belirtiler ise gormede azalma, yorgunluk ve halsizlik,
ciltteki kesik veya yaralarin ¢ok yavas iyilesmesi, vajinada kasinti, ellerde ve ayaklarda
uyusma, karincalanma ve titreme, ciltte kuruluk ve kasinti, sik tekrarlayan enfeksiyonlar

ve cinsel sorunlardir (Clark ve ark., 2007).
2.2.5. DM’nin Komplikasyonlari

DM’nin akut metabolik komplikasyonlar1 ve kronik komplikasyonlar1 vardir.
Akut metabolik komplikasyonlar yasami tehdit edecek diizeyde hatta fatal seyirli olup
uzun donemde organ ve sistemlerde kronik komplikasyonlar da meydana getirebilir. Bu
komplikasyonlar arasinda diyabetik ketoasidoz ve ketoasidoz komasi, hiperozmolar
nonketotik durum, laktik asidoz komas1 ve daha ¢ok bir tedavi komplikasyonu olarak
olusan hipoglisemi ve hipoglisemi komasi sayilabilir.

DM’nin organ ve sistemlerde olusturdugu degisiklikler ise kronik
mikrovaskiiler (ndropati, nefropati, retinopati) ve makrovaskiiler komplikasyonlar

(ateroskleroz, myokard enfarktiisii, serebrovaskiiler hastalik) olarak siniflandirilir, daha
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¢ok uzun siireli hiperglisemi sonucunda goriiliirler. Patogenezinde hem mikrovaskiiler
hem de makrovaskiiler hastaligin bulundugu diyabetik ayak bu komplikasyonlarin en

o6nemli morbidite nedenidir (Academy reports, 2000; ADA, 2014a).
2.2.6. DM’de Oral ve Periodontal Durum

Diyabette goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlara bir takim oral bulgular da
eslik eder. Hastalarda gecikmis yara yeri iyilesmesi, agiz kurulugu ve periodontal
hastaliklara artan yatkinlik goriilebilir (Tablo 2).

Tablo 2. DM’nin oral komplikasyonlar1 (Matthews, 2002’den uyarlanmigtir)

2.3. Periodontitis ve DM

Diyabetin periodontitis i¢in major bir risk faktorii oldugu kesin olarak
dogrulanmistir. Diyabetik bireylerde diyabetik olmayanlara gore periodontitis goriilme
riski yaklagik 3 kat fazladir (Mealey ve Ocampo, 2007). Bu riskin belirlenmesinde
glisemik kontrol seviyesi anahtar rol oynar. Ornegin ABD’de Ulusal Saglik ve
Beslenmenin Incelenmesi (NHANES) III’iin verilerine gére yas, etnik farkliliklar,
egitim seviyesi, cinsiyet ve sigara kullanimi sabit tutuldugunda HbAlc seviyesi %9’dan
yiiksek olan bireylerde diyabetli olmayan bireylere gore siddetli periodontitis goriilme

prevalansi daha yiiksektir (Tsai ve ark., 2002).
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Diyabetin periodontitis i¢in major bir risk faktorii olmasinin 6nemi 1990’1
yillarda Pima yerlileri popiilasyonunu inceleyen bir dizi cross-sectional ve longitudinal
caligmalarla belli olmustur. Periodontitisin prevalansi ve goriilme sikligi tip 2 diyabeti
olan Pima yerlilerinde diyabeti olmayanlara gore daha yiiksek bulunmus ve bu
popiilasyonda yaklasik 3 kat fazla periodontitis goriilmiistiir (Nelson ve ark., 1990).

Uzun donemdir dis hekimleri; hastalarinda diyabetin ve agiz kurulugu, kandida
enfeksiyonlari, periodontitis gibi diyabetle iligkili farkli oral durumlarin prognozunun
konmasinin éneminden haberdardir. 1990’1 yillarin baslarinda periodontitis diyabetin
altinci komplikasyonu olarak ifade edilmistir (Loe, 1993) ve 2003 yilinda ADA
periodontal hastaligin diyabetli bireylerde ¢ok sik goriildiigiinii kabul etmistir (ADA
Expert Committee, 2003; Preshaw ve ark., 2012).

2.3.1. Periodontitisin Diyabet Uzerine Etkisi

Yalnizca diyabet periodontitis i¢in bir risk faktorii degildir, periodontitis de
glisemik kontrol iizerine negatif bir etkiye sahiptir. Bu hipotezi destekleyen ilk kanitlar
Gila River toplumundaki bireyler iizerinde yapilan g¢aligmalara aittir. Baslangigta
siddetli periodontitise sahip bireylerde hastalik zayif glisemik kontrol (HbAlc >% 9) ile
iliskilendirilmis, minimum 2 senelik takip siirecinde siddetli periodontitisin kontrolsiiz
diyabet i¢in bir risk faktorii oldugu ileri siiriilmiistiir (Taylor ve ark., 1996). Buna
ilaveten bazi caligmalarda; retinopati, diyabetik noropati, proteiniiri ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlar gibi oral olmayan diyabetik komplikasyonlarin da prevalansi ve
siddetinin periodontitisin siddeti ile korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (Karjalainen
ve ark., 1994; Thorstensson ve ark., 1996; Moore ve ark., 1998; 1999). Periodontitisin
HbAlc degisimine etkisi iizerine yapilmis 5 senelik bir takip calismasinda diyabeti
olmayan toplam 2973 kisi incelenmistir (Demmer ve ark., 2010). 5 sene sonunda,
baslangicta ileri derecede periodontitisi olan bireyler periodontal saglikli bireylere gore
zaman icinde 5 kat daha fazla HbAlc artis1 gostermislerdir. Bu ¢aligma periodontitisin
diyabeti olmayan bireylerde HbAlc artisina neden oldugunu gosteren ilk caligmadir
(Preshaw ve ark., 2012).
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2.3.2. Diyabet ve Periodontitis Arasindaki Patojenik Mekanizmalar

Periodontitis; subgingival biyofilmin uzun siireli varlig ile uyarilan periodontal
enflamasyonla karakterize, kronik enflamatuvar bir hastaliktir. Periodontitiste goriilen
enflamatuvar yanit; konak kaynakli enflamasyonun ve doku yikim medyatorlerinin
diizensiz ve asir1 salinimu ile karakterizedir. Enflamasyonda en géze ¢arpan medyatdrler
IL-1B, IL-6, PGE;, TNF-a, MMP-8, MMP-9, MMP-13, T hiicresi regiilator sitokinleri
(IL-12, 1L-18) ve kemokinlerdir (Preshaw ve Taylor, 2011). Periodontitisteki
enflamatuvar yanit bireyler arasinda hatta ayni bireyde farkli zamanlarda dahi
degiskenlik gosterir; genetik, epigenetik ve cevresel faktorler tarafindan etkilenir.
Periodontal dokulardaki total enflamatuvar yanit ise hastaligin ilerleyisinin bi¢imini ve
siddetini etkiler (Kinane ve ark., 2011).

Enflamasyon; diyabet ve periodontitis patogenezindeki ortak alandir. Hem tip 1
hem de tip 2 DM enflamasyondaki sistemik markerlerin yiikselmesi ile iligkilidir.
Diyabette ve obezitede serum IL-6 ve TNF-a diizeyleri yiiksektir (Dandona ve ark.,
2004). TNF-a ve IL-6, CRP iiretimini indiikleyerek dolayli yoldan hiicre i¢i insiilin
sinyalizasyonunu bozar ve insiilin direncine yol agar (Hotamisligil, 2000; Rotter ve ark.,
2003) ciinkii artmig CRP diizeyi; insiilin direnci, tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastalik
ile iligkilidir (Nesto, 2004). IL-6 ve CRP serum diizeyleri periodontitisli hastalarda da
yiiksektir ve IL-6 seviyesi periodontitisin siddeti ile iliskilidir (Loos, 2005; Paraskevas
ve ark., 2008). Periodontal hastalikla iligkili olan sistemik enflamasyon bu sebeple
diyabetik durumun koétiiye gitmesine neden olabilir. PT ise hem diyabetli hem de
diyabetli olmayan bireylerde IL-6, TNF-a, CRP ve MMPs gibi serum enflamatuvar
medyatdr seviyelerinin azalmasini1 ve diyabetin kontrol altina alimmasii saglar
(Iwamoto ve ark., 2001; D’Aiuto ve ark., 2004; Paraskevas ve ark., 2008; O’Connell ve
ark., 2008; Marcaccini ve ark., 2009).

Diyabette artan enflamatuvar durum hem mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisimine katkida bulunur. Hiperglisemi; enflamasyonu, oksidatif
stresi ve apopitozisi arttiran mekanizmalarin aktivasyonu ile sonuglanir (Brownlee,
2005). Diyabet, periodontal dokularda enflamasyonun artmasima neden olur 6rnegin
gingivitisli veya periodontitisli Tip 1 diyabetik hastalarda, ayn1 derecede periodontal
hastaliga sahip diyabetik olmayan bireylere gore DOS PGE; ve IL-1B seviyeleri daha
yiiksektir clinkii LPS’lere karsi verilen yanitta tip 1 diyabetli bireylerde diyabeti
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olmayan bireylere gore monositler daha fazla miktarlarda TNF-o, IL-1p ve PGE;
salgilar (Salvi ve ark., 1997a; 1997b). Tip 2 diyabetli hastalarda yapilan bir ¢alismada
ise HbAlc seviyesi % 8’den yliksek olan bireylerde DOS IL-1B diizeyi HbAlc seviyesi
% 8’den diisiik olanlara gore dnemli dl¢iide yiiksek bulunmustur (Engebretson ve ark.,
2004).

Yapilan caligsmalar diyabetli hastalarda bozulmus noétrofil fonksiyonlarina da
isaret eder; bunu bozulmus kemotaksi, fagositoz ve mikrobisidal fonksiyonlar takip eder
(Alba-Loureiro ve ark., 2007). Normal sartlarda nétrofiller fonksiyon gosterebilmek i¢in
enerjiye gereksinim duyar ve bu defektler de diyabette meydana gelen metabolik
degisikliklerle iliskili olabilir (Alba-Loureiro ve ark., 2006). Siddetli periodontitise
sahip diyabetli bireyler, orta derecede periodontitise sahip diyabetli bireylere oranla
daha fazla miktarlarda azalmis notrofil kemotaksisi ve bozulmus nétrofil apopitozisi
gosterirler (Manouchehr-Pour ve ark., 1981; Graves ve ark., 2006). Bu da nétrofillerin
daha fazla miktarlarda periodontal dokulara gegisine, MMPs ve reaktif oksijen tiriinleri
(ROS) salinimlariin devam etmesi ile de daha fazla periodontal doku yikimina onciilitk
edebilir.

Devamli hiperglisemi nedeniyle proteinler, lipidler ve niikleik asitler glikozile
olurlar. Glikozillenmis proteinlerden de cesitli reaksiyonlar sonucu AGE olarak
tanimlanan ileri glikozilasyon son firiinleri olusur. AGE DM’li olan veya olmayan
herkeste goriiliir fakat DM’li hastalarda goriilme siklig1 uzun siireli hiperglisemiye bagh
olarak daha fazladir (Mealey ve Moritz, 2003). AGE olusumu ROS iiretimine, oksidatif
stresin ve endotelyal hiicre degisikliklerinin artmasina neden olur bu da ¢ogu diyabet
komplikasyonlarinda goriilen vaskuler deformasyonlarin olusumuna katkida bulunur
(Vlassara, 2001). Glomerulusun ve retinanin kan damarlarin1 etkileyen degisiklikler
AGE olusumu nedeniyle periodonsiyumda da goriilir. DM’li bireylerde diseti
kapillerindeki endotelyal hiicrelerin bazal membranlarinin ve kii¢iik kan damarlarinin
duvarlarinin  kalinlig1 artar. Bu kalinlasma bazal membran {izerinden oksijen ve
metabolik {irlinlerin degisimini bozar (Bjelland ve ark., 2002; Katz ve ark., 2005). AGE
periodontal enflamasyonun artmasinda 6nemli rol oynar. AGE’nin reseptorii (RAGE)
ne baglanmasi IL-1p, TNF-a ve IL-6 gibi enflamatuvar medyatorlerin artan tiretimi ile
sonuglanir (Lalla ve ark., 2001). AGE’ler ayrica nétrofillerdeki solunum zincirinin

uzamasina neden olur (Wong ve ark., 2003) bu da periodontitisteki lokal doku
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harabiyetini 6nemli 6l¢iide arttirma potansiyeline sahiptir. AGE kemik metabolizmasi
tizerine de zararl etkilere sahiptir; kemik tamirini ve formasyonunu bozar (Santana ve
ark., 2003), ekstraselliiler matriks (ESM) tiretimini azaltir (Cortizo ve ark., 2003).

Diyabetle iligkili periodontitise olan yatkinlikta apopitozis de rol oynayabilir ve
matriks iireten fibroblast hiicrelerinin apopitozisi enflame dokularin tamir firsatini
kisitlar. Pg’nin dokulara invazyonu diyabetli farelerde diyabetli olmayan farelere gore
onemli 6l¢iide artmig fibroblast apopitozisi ile sonu¢lanmistir bu da diyabetin enflame
periodontal dokularin tamir kapasitesine olan olumsuz etkisinin bir gostergesidir (Liu ve
ark., 2004).

Ozetle; siddetli bir sekilde artmis ve bozulmus enflamatuvar yanit diyabet ve
periodontitis arasindaki ¢ift yonlii iliskinin temelini olusturur (Sekil 4). Hiperglisemik
durum ise periodontal dokular da dahil viicuttaki bir ¢ok sistemi etkileyen farkli
proenflamatuvar durumlarla sonuglanir. Adipoz dokular tarafindan iiretilen adipokinler;
TNF-a, IL-6 ve leptin gibi proenflamatuvar medyator igerirler. Hiperglisemik tablo
viicudun diger bolgelerinde oldugu gibi periodontal dokularda da AGE birikimiyle,
AGE’ye RAGE baglanmasi ise lokal sitokin {iretimi ve degismis enflamatuvar yanitla
sonucglanir. Diyabette notrofil fonksiyonu da degismistir bu da solunum zincirinin
genislemesi ve gecikmis apopitozis ile sonuglanir boylelikle periodontal doku yikimi
artar. Periodontal dokularda sitokinlerin lokal iiretimi Once sistemik sirkiilasyona
karisarak ardindan da insiilin sinyalizasyonu iizerinde etki gostererek glisemik kontrolii
etkiler. Tim bu faktorler de subgingival biyofilmdeki bakteriyel birikime ve sigara
kullanimina yanit olarak periodontal dokularda meydana gelen bozulmus enflamatuvar

cevaba katkida bulunmak i¢in kombine olurlar (Preshaw ve ark., 2012).
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Sekil 4. Diyabet ve periodontitis arasindaki ¢ift yonlii iliski (Preshaw ve ark., 2012°dan uyarlanmistir)

2.4. Faz 1 Periodontal Tedavi (PT)

Periodontal hastalik gelisiminde cevresel, konak ve mikrobiyal faktorlerin
etkilesimi gibi farkl etiyolojik faktorler rol oynasa da agiz boslugundaki ve subgingival
bolgedeki artmig patojen bakteri miktarini azaltarak floray1 saglikli agizdakine benzer
hale getirmek PT’nin esas amacidir. PT; oral hijyen egitimini, dis tas1 temizligi&kok
yiizey diizlestirmesini, okliizal uyumlamayi, periodontal cerrahiyi ve hastaya saglikli bir
agiz ortami saglanmasinin yaninda bu ortamin korunmasi igin belirli araliklarla yapilan
kontrolleri icerir. Ozetle; Faz 1 PT (baslangic PT, mekanik PT), cerrahi tedavi
(diizenleyici faz) ve destekleyici tedavi (idame, recall) olmak iizere 3 ana fazdan olusur.

Faz 1 PT tim periodontal hastaliklarin tedavisinde vazgegilmez olup ilk
basamakta yer alir, onu takiben cerrahi islemlere ve idame araliklarina karar verilir.
Uygulamadaki amag; gingival ve periodontal hastaliklara sebep olan faktorlerin ve
mikrobiyal etyolojik faktorlerin eliminasyonudur. Sirasiyla; hastaya kapsamli bir giinliik
plak kontrol rejiminin saglanmasi, dis tasi temizligi&kok yiizey diizlestirmesi, hatali
restorasyonlarin diizeltilmesi ve ¢iirlik lezyonlarinin giderilmesi islemlerini igerir.

a) Dis tas1 temizligi (Scaling): Supragingival ve subgingival bolgedeki plak,
kalsifiye ve kalsifiye olmamis eklentiler ile dis taslarinin el aletleri veya ultrasonik

aletler yardimiyla uzaklastirilmasi islemine denir.
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b) Kok yiizey diizlestirme (Root planning): Subgingival bdlgedeki dis
taglarinin, periodontal cep icerisinde serbest bir sekilde bulunan mikrobiyal plagin,
enfekte olan sement ve dentin dokusunun kazima islemiyle uzaklastirilmasi sonucu
daha temiz, diizgilin ve sert bir alan olusturma amaciyla uygulanan isleme denir (Perry

ve Takei, 2012).
2.5. Lazer

LASER “Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation”
kelimesinin ilk harflerinden olusan bir kelime olup “radyasyonun uyarilmis
emisyonu ile 15181n giiclendirilmesi” anlamina gelen lazer; tek renkli, diizenli, yogun,

ayni fazl paralel dalgalar halinde hareket eden, genligi yiliksek giiclii 151k demetini ifade
eder (Ishikawa ve ark., 2009; Matthews, 2010).

2.5.1. Lazerin Tarihcesi

[k olarak 1917 yilinda Einstein’mn uyarilmis emisyondan bahsetmesiyle ortaya
cikan lazer, 1958 yilina kadar teorik bilgi seviyesinde kalmistir.

1958 yilinda Charles Townes ve arkadaslari, uyarilmis 1s1ma ile spektrumun
mikrodalga araliginda elektromanyetik enerji iiretmisler ve lazerin atasi olan Microwave
Amplification by Stimulated Emission of Radiation’i (MASER) tanimlamislardir. Bu
cihaz iletisim amaciyla es frekansli mikro dalgalar iiretir ve dalga boyu 1,25cm’dir.
Townes ve Schawlow MASER’in aynalardan olusan optik bir kavite icerisine konarak
giiclendirilebilecegine dair bir makale yayinlayarak Nobel ddiiliinii kazanmiglardir.

1960 yilinda Theodore Maiman sentetik yakut kristalleri kullanarak
spektrumun goriinen aralifinda, 0.69um dalga boyunda ilk lazeri gelistirmistir (Ruby
lazer). Peter P Sorokin ve Mirek Stevenson aymi sene IBM Laboratuarlarinda ilk
uranyum lazeri iretmislerdir.

Ali Javan, William Bennet JR. ve Donald Herriot 1961 yilinda Bell
Laboratuarlarinda helyum neon (HeNe) lazeri yapmuslardir. Zweng ve arkadaslart 1962
yilinda lazeri oftalmolojide ilk kez kullanarak tipta kullanimina 6nciiliik etmislerdir.

1964 yilinda J.E. Geusic, H.M. Markos ve Van Uiteit, Bell Laboratuarlarinda
ilk calisan Nd:YAG lazeri meydana getirmislerdir. Ay yil Kumar N Patel; Bell
Laboratuarlarinda Carbon dioxide (CO,) lazeri, William Bridges da Hughes

Laboratuarlarinda Argon Iyon lazeri kesfetmislerdir.
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1967 yilinda lazer ile ilgili ilk deneysel c¢alismalar baglamis ve lazerin
biyostimiilasyon etkisi ortaya c¢ikartilmigtir. 1968 yilinda Dr. E. Mester diisiik enerjili
lazerin hiicreler lizerinde uyarici etkili, yiiksek enerjili lazerin ise inhibitor etkili
oldugunu ortaya ¢ikarmistir.

1979 yilinda Horch kemik kesisinde ilk kez frez yerine lazeri kullanmistir.

1985 yilinda Myers ve Myers bir in vivo ¢alismada, modifiye edilmis oftalmik
lazer kullanarak dis ¢iirtigiinii uzaklastirmislardir.

1988 yilinda Paghdiwala Erbiyum-doped yttrium aluminium garnet (Er:YAG)
lazer dalga boyunun dis sert dokularinda kullanilacak dalga boylarin1 test etmistir.

1989 yilinda Myers Nd:YAG lazerin oral yumusak dokularda

kullanilabilecegini 6ne silirmiistiir (Gross ve Herrmann, 2007; Parker, 2007a).
2.5.2. Temel Lazer Fizigi

Lazer cihazlar1 temel olarak karsilikli iki ayna arasinda farkli aktif madde
(argon, CO, , Nd:YAG vb.) ile doldurulmus silindirik bir optik rezonans odasindan
olusur. Aktif madde icerisinde yer alan atomlar baglangicta kararli haldedir (Sekil 5a).
Lazer cihazinin gii¢ kaynagi kismindan enerji verilerek kararli haldeki bu atomlar
uyarilir ve elektronlar1 bir {ist enerji yoriingesine ¢ikar (Sekil 5b). Uyarilmig atom
kararsizdir ve eski enerji seviyesine donme egilimindedir bu yiizden elektronlar spontan
olarak yiiksek enerji diizeyinden eski enerji diizeyli yoriingelerine doniince iki seviye
arasindaki enerji farki “foton” olarak disariya ¢ikar (kendiliginden yayinim=spontan
emisyon) (Sekil 5¢). Bu fotonlarin dagilimlari ve dalga boylar rastlantisaldir. 11k kez
1917 yilinda Einstein tarafindan {retilen kuantum teorisine gore ise uyarilmis
durumdaki atom daha once sogurdugu diizeyde enerjiye sahip bir fotonla karsilagirsa
bunu bir uyar1 olarak alir ve kendini indiikleyen foton ile ayni1 6zelliklere sahip baska
bir foton daha yaymlayarak kararli oldugu enerji seviyesine geri doner (uyarilmis

yaymim=stimiile emisyon) (Sekil 5d) (Coluzzi ve Convissar, 2010).
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Sekil 5. Foton Yayinimi (Coluzzi ve Convissar, 2010°dan uyarlanmaistir)
a. Kararli atom
b. Uyarilmis atom
c. Kendiliginden yayinim (spontan emisyon)

d. Uyarilmig yayinim (stimiile emisyon)

Sonu¢ olarak baslangicta kararli halde bulunan atomlarin disaridan verilen
enerji ile ilk uyarilmalar1 sonucu diizensiz yonlerde olusan spontan isimalar, aynalar
arast ¢oklu yansimalarla lazerin uzun ekseni boyunca rezonans hali olusturur. Bu
rezonans sirasinda olusan fotonlar diger atomlar1 etkileyip uyarilmis yaymim
gerceklesince ortamdaki foton sayist katlanarak artar. Rezonans aynalardan biri
tamamen yansitic1 digeri yar1 gegirgendir. Yar1 gecirgen ayna fotonlarin bir kisminin

lazer 15111 olarak gecisine izin verir (Coluzzi, 2004; Parker, 2007a) (Sekil 6).

Optik Giic Kaynag
= (flektnk bobini.flas lambas;) Aktif Ortam
| !! !! ” !! !! E(:dY-\G Kkristalleri)
L -;ﬁﬂ Lens
===l
<= G -Q— /_\/ \- J
=T T ="
Yansitici Avna Yar1 Gecirgen Avna

Sekil 6. Nd:YAG lazerin sematik goriintiisii (Coluzzi, 2004’den uyarlanmistir)
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Normal 151k farkli faz ve frekanslarda cesitli dalga boylarindan olusur. Her
yonde dagilim gosterir ve paralel hale getirmek i¢in mercek kullanimi kismen basaril
olmaktadir. Lazer 1smm1 ise monokromatik (tek dalga boylu=tek renkli), koherent
(birbirine yapisik) ve kolimasyon (birbirine paralel) 6zelligindeki yliksek yogunluklu
151k demetlerinden olusur. Bu nedenle 1s1n ¢api kiigiiktiir ve menzilleri yiiksektir.

Dalga boyu lazer i1sinma karakteristik o6zelligini verir, klinik uygulama
alanlarin1 ve cihazin dizaynin etkiler. Elektromanyetik spektrum dalga boyu 10" olan
gamma 1sinlarindan dalga boylar1 binlerce metre olabilen radyo dalgalarina kadar tiim
dalga enerjilerini ifade eder (Sekil 7). 300 nm’den az olan ¢ok diisiik dalga boylari
iyonize olarak adlandirilir. Tip ve dis hekimliginde kullanilan lazerlerin dalga boylari
ise 193 nm-10600 nm arasinda degisen genis bir spektrumdadir.

Her dalga boyunun bir foton enerjisi vardir. Enerji; is yapma kapasitesi olarak
bilinir ve joule/milijoule (J/mJ) ile ifade edilir. Gii¢g ise birim zamanda yapilan is
miktaridir ve W ile ifade edilir. Enerji is yapabilme kabiliyeti, kapasitesi; gii¢ ise belli
bir isi yapmanmin hizidir. W cinsinden verilen bir giiciin belirli bir siire i¢inde
urettigi/tiikkettigi enerji hesaplanirken saniye (sn) ile carpilir. Bunun sonucunda Ws
cinsinden enerji miktar1 6l¢tiliir (W=j/sn).

Lazer enerjisi iki dalga sekliyle gonderilir. Bunlardan birincisi devamli dalga
sekli (continuous wave/CW) ikincisi atimli dalga sekli (pulsed wave/PW) dir. Devamli
dalga seklinde enerji dokuya biiyiik miktarda, kesintisiz bir akis hizinda ve genellikle
diisiik ila orta yogunlukta gonderilir. Atimli dalga seklinde ise kiicliik miktarlarda,

kesintili atimlarla ve yiliksek yogunlukta enerjiler gonderilir.
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Gortiniir Isik
(400~ 700 nm)
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Sekil 7. Elektromanyetik spektrum ve lazerlerin dalga boylar1 (Aoki ve ark., 2004’dan uyarlanmustir)

Glig yogunlugu; 151k yogunlugu veya 1sik konsantrasyonu olarak da
adlandirilabilmektedir. Birim alanda bulunan foton konsantrasyonudur. Foton
konsantrasyonu, santimetrekarede gii¢ olarak dl¢iilmektedir (W/ sz)_

Enerji yogunlugu; giic yogunluguna benzer birim alandaki enerji miktaridir.
Cok kisa atimli lazerlerde gii¢ yerine atim basina enerjiyi kullanmak daha pratiktir.
Bagka bir deyisle; belli bir zaman siirecinde uygulanan gii¢ yogunlugu, enerji
yogunlugudur. Bir¢ok lazerde enerji yogunlugu J/cm? olarak ifade edilir. Enerji
yogunlugu ve giic yogunlugu terimleri genel olarak akim yogunlugu olarak tanimlanip
bunlarin yerine doz terimi de kullanilmaktadir.

Frekans; dalga kavrami iceren niceliklerin birim zamanda kaydettikleri devir
sayisidir ve hertz ile ifade edilir. Bir dalganin frekansi dalga boyuyla iliskilidir.
Dalganin dalga boyuyla frekansinin ¢arpimi o dalganin hizini belirler. Dalga boyu
frekans ile ters orantilidir dolayisiyla dalga boyu uzadikg¢a frekans azalir (Sekil 8).

Spot cap1; lazer 1sininin dokuda hedef noktaya odaklandigi ve enerjisinin
yiiksek oldugu andaki dairenin ¢apidir (Academy report, 2002; Coluzzi, 2004; Aoki ve
ark., 2004; Coluzzi ve Convissar, 2010).
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Dalgaboyu (A)

Daigy
(Gug

Bir tam devir
(Frekans = 1 saniyedeki devir sayisi)

Sekil 8. Dalga boyu ile frekans iliskisi

2.5.3. Lazer Isininin Dokudaki Etkileri

Lazer 1sm ile doku arasinda dokularin farkli optik 6zelliklere sahip olmasi
nedeniyle degisik etkilesimler goriiliir. Lazer 1sm1 dokudan gegme (transmission),
sacilma (scattering), yansima (reflection) ve sogurulma (absorbtion) olmak iizere dort
farkl1 sekilde ilerleyebilir (Aoki ve ark., 2004; Coluzzi, 2004; Parker, 2007c; Coluzzi ve
Convissar, 2010) (Sekil 9):

1. Gegme (Transmission): Lazer 1isimninin dokuya ulastiginda etki gostermeyip
dokunun daha derin kisimlarina dogru ilerlemesi anlamina gelmektedir. Bu etkilesim
lazer 1s1nin1n dalga boyuyla dogrudan iligkilidir.

2. Yansima (Reflection): Lazer 1sinmin uygulanan yiizeyden sekerek disari
dogru yayilmasidir. Yansiyan lazer enerjisinin miktar1 ve verdigi zarar, uygulandigi
dokuya ve enerji miktarina gore degisir. Yansiyan enerji miktar1 fazla ise dokuya
iletilmesi istenen enerji miktar1 azalmistir. Parlak ve sert yiizeylere ¢arpan enerji daha
fazla yansiyarak ¢evre dokulara zarar verebilir.

3. Sacilma (Scattering): Lazer 1sminin doku icinde bir molekiilden baska
molekiile gecerek dagilmasidir. Dagilan bu enerji dokuda daha genis bir hacme
ulagabilir, lazer enerjisinin hedeflenen dokudan farkli yonlere sapmasina neden olarak
1sininin gii¢ yogunlugunu azaltabilir. Kisa dalga boylar1 daha genis yayilir, uzun dalga
boylari daha derine penetre olur.

4. Sogurma (Absorbtion): Lazer isinindan en ¢ok istenen etkidir. Dokular
tarafindan emilen enerji miktar;; dokunun pigmentasyonuna (melanin ve hemoglobin

icerigine), kalinligina, icerdigi hidroksiapatit ve su miktarina, dokuya uygulanan lazerin
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dalga boyu ile emisyon moduna baglidir (Sekil 10). Emilimi etkileyen ikincil faktorler
ise yiizey nemliligi, lazer 1sininin gelis acgisi, uygulama siiresi, temash ya da temassiz

uygulanmasi seklinde belirtilmistir.

Yansima Sogurma Sacilma Gecme

Sekil 9. Lazer 1gininin dokudaki etkileri (Coluzzi, 2004’den uyarlanmistir)

Lazerler uygulandiklart dokularla farkli sekillerde etkilesimde bulunurlar. Bu
etkilesim bi¢imi; lazerin dalga boyu, giicii, uygulanma sekli, uygulandigi dokunun optik
ozellikleri ve hedef dokuya aktarilma sekli gibi bircok etmene baghdir. Lazerin doku
tizerinde yarattig1 etkiler fotokimyasal, fototermal, fotoelektrik ve fotomekanik olmak
tizere 4 tiptir (Coluzzi, 2004; Knappe ve ark., 2004).

Fotokimyasal etkide doku kromoforlar1 lazerin absorbsiyonunu gerceklestirir.
Bu kromoforlar hiicre i¢i veya dig1t molekiiller, hiicre zar1 molekiilleri ya da enzimler
olabilir. Lazer ile doku etkilesimi sonucunda biyostimiilasyon ve foto dinamik etki elde
edilir ¢iinkii 1s1n1n doku yilizeyinde olusturdugu sicaklik 1 °C’nin altindadir. Bu sayede
termal degisiklige neden olmaksizin hiicre fonksiyonu uyarilarak biyolojik etki elde
edilmis olunur.

Lazer enerjisinin temel etkisi fototermal etkisidir. Fototermal etkide 151k
enerjisi 1s1 enerjisine donistiriiliir. Bu etki sicaklik artisinin derecesine ve hiicre i¢i ya
da hiicreler arasi ortamda bulunan su ile olan reaksiyona baghdir. Lazer enerjisi absorbe
edildiginde 1s1 olusur bu da koagiilasyon, protein denatiirasyonu,  kii¢iik kan
damarlariin tikanmasi, lenfatik hemostazin arttirilmasi, yara yerlerinin sterilizasyonu

ve doku kaynagmasi gibi durumlarla sonuglanir.
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Fotomekanik ve fotoelektrik etkide ise lazer enerjisi Kkinetik enerjiye

dondistiirilerek dokunun yapisal biitiinliigii bozulur ve doku uzaklastirilir (Coluzzi,

2004; Knappe ve ark., 2004).
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Sekil 10. Lazer 1sininin dokudaki absorbsiyonu (Coluzzi ve Convissar, 2010°dan uyarlanmistir)
2.5.4. Lazer Sistemlerinin Simiflandirilmasi ve Kullanim Alanlar1

1993 yilinda Onal’mn yaptig1 lazer siniflamasi su sekildedir:

a. Kaynagindaki aktif maddelere gore:
1. Kat1 maddeler igeren lazerler: Nd:YAG, Holmium-doped yttrium aluminium garnet
(Ho:YAG), Er:YAG, Erbiyum chromium-doped yttrium scandium gallium garnet
(Er,Cr,:YSGGQG), Yakut, Alexandrite lazerler
2. Gaz igeren lazerler: CO,, Argon, HeNe, Excimer, Ultraviyole lazerler
3. Uyarilmis asal gaz halojeniteleri igeren lazerler
4. Boya tanecikleri iceren lazerler: Dye Lazer

5. Yart iletken ¢ubuklar igeren lazerler: Diyot Lazer
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b. Lazer 1s1n1 hareketlerine gore:
1. Devamli 1s1n verenler (continuous)
2. Nabizsal, atimli sekilde 1s1n verenler (pulsed)
3. Dalgali, kesik akim olarak 1s1n verenler (chopped)

c. Lazer dalga boylarina gore:
1. Mor 6tesi (ultraviolet-UV) lazerler (140-400 nm)
2. Gortiniir (visual-V1S) lazerler (400-700 nm)
3. Kuzil 6tesi (enfraruj) lazerler (700 nm ve tstii)

d. Kullanim alanlarina gore:

. Tip 1- Argon (Rezin polimerizasyonu, Dis beyazlagtirma)
. Tip 2- Argon (Rezin polimerizasyonu, Dis beyazlastirma, Yumusak doku)
. Tip 3- Nd:YAG, CO,, Diyot (Yumusak doku)
. Tip 4- Er:YAG (Sert doku)
. Tip 5- Er,Cr:YSGG (Sert doku/Yumusak doku/Dis beyazlastirma)

aa A~ W N -

Lazer tedavisinin medikal alandaki endikasyonlari; yanik tedavisi, greft tamiri,
kiriklarin  kaynamasi, sinir dokularmin rejenerasyonu, seliilit tedavisi, nevraljiler,
tilserler, osteoartrit ve romatoid artrit, yuamusak doku romatizmalari, spor yaralanmalari
ve akut kas spazminin azaltilmasinin yani sira goz, kulak-burun-bogaz, norosirurji,
tiroloji, jinekolojik onkoloji ve dis hekimligi uygulamalari (Tablo 3) olarak
siralanabilir.

Cocuklarda kapanmamis fontanel iizerine ve gebelere uygulanmamalidir.
Dogrudan korneaya ve kanser dokusu etrafina uygulamadan kagimilmalidir. Epileptik
hastalarda, kalp pili tasiyanlarda kontrendikedir. Enfeksiy6z deri hastaliklarinda,
varik6z ve flebilitik venlere, endokrin bezlerde hipersekresyon olusturabileceginden
tiroit bolgesine uygulanmamalidir. Menstruasyonda da kullanim1 sakincalidir (Navratil

ve Kymplova, 2002).

29



Tablo 3. Dis hekimliginde kullanilan lazerler

Lazer Tipi Dalga Absorbe Oldugu Uygulamalar

boyu(nm) Ortamlar

Er:-YAG 2940 Su, Hidroksiapatit Ciiriik temizleme, mine ve dentinde kavite hazirlama,
kok kanali hazirlama, kemik ve sementte kullanim.
Koagiilasyonlu/koagiilasyonsuz yumusak dental doku
kesimi, dezenfeksiyon.

Er,Cr:YSGG 2780 Su, Hidroksiapatit Mine asitleme, ciiriik temizleme, kavite hazirlama,
kalsiyum/fosfor oraninda degisiklik olmadan kemik
kesimi

Nd:-YAG 1064 Melanin ve | Dis cevrel dokularda insizyon ve koagiilasyon,

hemoglobinde  hafif dezenfeksiyon, dis beyazlatmada termal stimiilasyon,
absorbsiyon baslangig ¢iiriik lezyonlarmin temizlenmesi

Ho:YAG 2140 Su Yumusak doku insizyonu ve ablasyonu, dezenfeksiyon

CO, 10600 Su Yumusak doku insizyonu ve ablasyonu, periodontal
rejeneratif uygulamalarda disetinin reepitelizasyonu

Diyot Farkli Melanin, hemoglobin Yumusak doku insizyonu, dezenfeksiyon, dis

dalga beyazlatma, termal stimulasyon
boylar1
Argon 487-502 Melanin, hemoglobin | Rezin polimerizasyonu, yumusak doku insizyonu ve

ablasyonu, dis beyazlatma

Yumusak doku lazerlerinden biri olan Nd:YAG lazerin dalga boyu 1064 nm
olup kizilétesi spektrumun yakininda yer alir. Yiizey sicakligini fazla arttirmadan derin
dokulara penetre olabilir. Dental cerrahi girisimlerde kullanilan lazer sistemleri arasinda
en derine penetre olabilen lazerdir. Bunun anlami dokularin altina da penetre olmasidir.
Bu durumda lazer ozellikle alttaki kemik ve pulpada yan etkiler olusturabilir.
Hemoglobin, melanin ve diger organik kisimlara affinite gosterdiginden iyi bir
koagiilasyon etkisi vardir. Ayn1 zamanda yumusak doku insizyonu ve uzaklastirilmasi,
subgingival kiiretaj ve bakteriyel eliminasyonda da oldukca etkilidir (Cobb, 2006).
Diisiik enerji diizeyli uygulamasi ile yara iyilesmesi tizerinde de olumlu etkileri oldugu
rapor edilen Nd:YAG lazerin, bifosfonat kullanimi nedeniyle gelisen c¢ene
osteonekrozlarmin tedavisinde de etkin olarak kullanilabildigi rapor edilmistir

(Luomanen ve Alaluusua, 2012).
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2.5.5. Periodontolojide Lazer Uygulamalari
a. Cerrahi olmayan PT’de lazer kullanimu:

Periodontal iyilesmeyi hizlandirici etkisi ve atravmatik bir teknik olmasi
lazerin PT’lerdeki kullanimini giin gegtik¢e arttirmaktadir. Cerrahi olmayan PT’ye
yardimc1 olarak lazerler subgingival dis tasmin kaldirilmasi, periodontal cep i¢
epitelinin uzaklastirilmasi, termal etki ya da fotodinamik etki ile cep dezenfeksiyonun
saglanmas1 amaciyla aragtirilmaktadir.

Kinersly ve arkadaslar1 1965 yilinda kirmizi lazerle dis tasi uzaklastirilmasinin
basarili oldugunu bulmuslardir fakat PT’de lazer kullanim1 1990 yilinin basina kadar
gingivektomi ve frenektomi ile sinirlanmistir.

Bilimsel arastirmalar 1s18inda 1990’larin bast ve ortalarinda kok yiizey
debridmani ve cep kiiretajinda Nd:YAG lazer kullanimina baslanmistir. Nd:YAG lazer
rahat ve fleksible fiber optik dagitim sistemi nedeniyle giliniimiizde halen tercih
edilmektedir. Tedavide periodontal ceplerdeki yumusak doku duvarinin epitelyum hatti
uzaklagtirilir boylelikle dokularin iyilesmesi daha iyi olur. Geleneksel mekanik tedavi
sirasinda ulagilamayan bolgelere daha rahat ulasilir ayrica tedavi sirasinda smear
tabakasi olusmaz. Kok sement ve dentinine CO, lazerin devamli dalga boyu ise
karbonizasyon, erime ve yanik olusturur (Aoki ve ark., 2004).

b. Cerrahi PT’de lazer kullanimi:

. Frenektomi

. Gingivektomi ve gingivoplasti

. Depigmentasyon

. Deepitelizasyon

. Graniilasyon dokusunun uzaklastirilmasi

. Prekanser6z ve malign lezyonlarin eksizyonu

. Aft6z ulser tedavisi

o N oo o1 A W N P

. Serbest diseti greftinin verici bolgesinin koagiilasyonunun saglanmasi
9. Kemik cerrahisi: kret ogmentasyonu ve diizeltmeleri, osteotomi ve / veya

osteoktomi
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10. Periimplantitis tedavisi ve dental implantlarin {izerinin agilmasi gibi
intraoral cerrahi islemlerde gesitli dalga boylarinda CO,, Nd:YAG, diyot ve Er:-YAG
lazerler kullanilmaktadir (Aoki ve ark., 2004; Cobb, 2006; Ishikawa ve ark., 2009).

2.5.6. Lazer Biyostimiilasyonu (LB)

Lazerler sert doku lazerleri ve yumusak doku lazerleri olmak tizere iki sinifa
ayrilir. Bu siniflama lazerin uygulandigir dokunun yiizey 6zelliklerine gore degil lazer-
doku etkilesimine gore yapilmistir. Lazer-doku etkilesimi ise uygulanan lazer 1sininin
dalga boyuna, giiciine, uygulama siiresine ve dokunun ozelliklerine baglidir. Bu
etkilesim ablatif, foto termik, direkt ve primerse uygulanan lazer sert lazer; endirekt,
sekonder ve biyostimiilatif ise yumusak lazer smmifina girer. Ikinci grupta yer alan
lazerler diisiik enerjili lazer, diisiik giiclii lazer, yumusak (soft) lazer, tedavi edici
(terapdtik) lazer ve DDL olarak; bu lazerlerle uygulanan tedavi ise diisiik doz lazer
tedavisi, lazer foto biyostimiilasyonu veya LB olarak isimlendirilir.

1960 yilinda Maiman tarafindan ilk lazer olan yakut lazerin gelistirilmesini
takiben DDL’nin karsinojenik etkilerini arastirmak iizere Endre Mester Macaristan’da,
Fredrich Plog Kanada’da ¢esitli hayvan ve laboratuar caligsmalar1 yapmis ve bu
calismalar sonucunda lazer uygulanan deneklerin deneysel olarak olusturulan
yaralarinda yara iyilesmesi siirecinin daha iyi oldugu gozlemlenmistir. 1965°de Derr,
1518a maruz birakilmis bolgelerde serbest radikallerin olustugundan bahsetmistir.
1967°de Carney, 0.4-2.5 Jlem? enerji yogunlugunda yakut lazer kullandiginda yarali
bolgede kollajen sentezinde artis meydana geldigini rapor etmistir.

1970’lerde Sovyetler Birligi, Cin ve Dogu Avrupa’da lazer tedavisiyle ilgili
caligmalar artmistir. Lazer konusundaki ¢alismalarin ¢ogu bu bolgelerden ¢ikmustir.
Takip eden 10 yilda lazer tedavisi Bat1 Avrupa’ya yayilmis, LB nin klinik uygulamalar1
ve diinyanin bir¢ok yerinde semi kondiiktor lazer cihazlarinin kullanimi yayginlasmaya
baslamistir. 1985’de Mester, agik yaralari bulunan hastalarda DDL’nin konvansiyonel
yontemlere gore daha olumlu sonuglar verdigini ve % 85 oraninda basari elde edildigini
bildirmistir. LB’nin temelini olusturan bu caligmalar 1s18inda biyostimiilatif etkiyi
bir¢ok alanda aragtirmak iizere ¢ok sayida deneysel ve klinik calisma gerceklesmistir.

DDL 35 yili agkin bir siiredir tip, dis hekimligi, fizik tedavi ve veteriner hekimlikte ilgi

32



¢ekici bir hal almig fakat kendisine iyi tanimlanmis bir alan bulamamistir (Goyal ve

ark., 2013).
2.5.7. LB’nin Etkileri ve Etki Mekanizmasi

LB dokulara diisiik seviyede enerji iletir. Bu nedenle 1s1, ses veya titresim
yaymaz. DDL ile 1isinlanmis dokunun sicakliginda ani bir artis gozlenmez yani dokuda
olusturdugu reaksiyonlar nontermaldir. Tek tabaka hiicre grubuna mikro-termo probla
40 mW/cm? enerji yogunlugunda lazer uygulamasinda sicaklik artigi 0.065 °C’den azdir
(Al-Ghamdi ve ark., 2012).

LB’nin etki mekanizmasi halen net olarak tanimlanamamuis fakat subselliiler ve
selliiler mekanizmalar tetikledigi gosterilmistir.

LB goriiniir ya da kizilotesi 1sinin doku iyilesmesini uyarma, hizlandirma
bunun yaninda agriy1 azaltma amaciyla dokularda kullanimini igerir. Gelen 1s1nin dalga
boyu olusacak etkiyi belirler. Goriiniir 151nlar dermis, epidermis ve subkutandz doku
gibi hiicrelerin yiizeyel tabakalarinda emilir. Yakin kizilétesi 1sinlardan gelen dalgalar
ise birkagc mm daha derine penetre olur ve bu dalga boylarindaki 1sinlar derin hiicresel
fonksiyonlart uyarmak i¢in kullanilirlar. Bu 1sinlardan gelen enerji; canli hiicrelerin
hiicresel foto reseptorleri vasitasiyla emilir. Kirmizidan yakin kiziltesine kadar olan
spektrum bolgesinde foto reseptor; hiicre mitokondrisinde bulunan, solunum zincirinin
terminal enzimi sitokrom-c oksidaz’dir. Var olan elektromanyetik enerji hiicresel
mitokondri tarafindan solunum zincir reaksiyonlar1 sonucunda adenozin trifosfat (ATP)
a donistiirtlirken ROS ve nitrik oksit (NO) de agiga ¢ikar. ATP; sitokrom C oksidaz
aktivitesinin ve Krebs dongiisiiniin bir son iriiniidiir (Passarella, 1984). ROS; hiicre
sinyalizasyonu, hiicre siklusunun diizenlenmesi, enzim aktivasyonu, niikleik asit ve
protein sentezi gibi olaylarda onemli rol oynayan c¢ok kiiclik, aktif kimyasal
molekiillerdir (Huang ve ark., 2009). NO ise siklik guanin monofosfat iiretimi {izerine
etkisi ile giiglii bir vazodilatordiir. ATP ve ROS, NF-kB ve AP-1 gibi transkripsiyon
faktorlerini aktive ederek gen transkripsiyonuna onciiliik eder. Sonugta ATP iiretiminin
artisi, orne8in yara iyilesmesi siirecindeki fibroblast iiretimi gibi bir takim hiicresel
aktivitelerin artigina bunun yaninda var olan enerjinin bir kisminin 1s1 enerjisine
dontisiimii de lokal mikro sirkiilasyonda artisa ve boylelikle vazodilatasyona neden olur
(Karu, 1987) (Sekil 11).
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Sekil 11. LB’ nin hiicresel ve molekiiler mekanizmalar1 (Huang ve ark., 2009’dan uyarlanmistir)

LB’nin hiicresel diizeyde meydana getirdigi uyarict etkiler asagidaki gibi
Ozetlenebilir (Walsh, 1997; Parker, 2007d; Al-Ghamdi ve ark., 2012):
1. Mikro sirkiilasyonda artig: Hasarli bolgeye gelen kan akimi ve hasarli dokuda yeni
kilcal damar olusumu artinca doku daha ¢ok oksijenle beslenir, kendisini daha hizl
tamir edip 1yilesir.
2. Kollajen sentezi
3. Hiicre solunumu ve ATP sentezinin artis1: Makrofajlarin, lenfositlerin, fibroblastlarin,
endotelyal hiicrelerin ve keratinositlerin proliferasyonu, biliylime faktorleri ve diger
sitokinlerin salinim artis1 ile sonuglanir.
4. Anti enflamatuvar etki: Oral iltihabi PGE; diizeyinin azalmas1 sonucu elde edilir.
5. Vendz ve lenfatik akimda artis: Odemli dokuya lazer 15181 verildiginde bu bolgedeki
lenf damarlar1 genisler ve sayica ¢ogalir. Lenf damarlar1 bir¢ok atik ve zehirli maddeyi

viicuttan hizla uzaklastirir. Sonucta 6deme bagli sislik hizla kaybolur.
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6. Analjezik etki: Artan endorfin ve bradikinin sentezi, azalmis C fibril aktivitesi ve

degisen agr1 esigi yoluyla gergeklesir.
2.5.8. LB’de Dozaj

DDL’ler genellikle -elektromanyetik spektrumun goriiniir ve kizilGtesi
bolgesinde 600-900 nm dalga boyu araliginda yer alir. Tedavi edici gii¢ araligi 1 ila 500
mW araliginda olmasina karsin 1064 nm’lik Nd:YAG hatta 10600 nm’lik CO, lazerler
gibi diger dalga boylarindaki cerrahi lazerlerle de doku temasi kesilmis ve enerji
seviyesi diigtiriilmiis halde basarili bir sekilde LB uygulanabilir. Tedavide onemli olan
bu genis terapotik penceredeki optimum dozu uygulamaktir.

Verilen enerji toplamimi hesaplamak igin gii¢ ile zamani ¢arpmak gerekir
(6rnegin; 50 mW x 60 sn =3000 mj= 3 j). LB’de doz (enerji yogunlugu) terimi kullanir.
Doz ise enerjinin uygulama alanin cm? cinsinden Ol¢iimiine boliinmesi ile bulunur
(6rnegin alanin Ol¢iimii 1 cm? ise doz 1/1= 1 j/cm? olur. Eger alan 0,1 cm? ise, doz
1/0,1= 10 j/cm? olur) (Tunér ve Christensen, 2000).

Arndt-Schulz Kanunu LB’nin doza baglh etkilerini agiklamak igin sik
kullanilan bir kanundur (Sommer ve ark., 2001; Chow ve ark., 2006). Bu kanuna
gore zayif stimiilasyon vital aktiviteyi ¢ok az, giiclii stimiilasyon daha fazla etkilerken
optimal sinir1 gecen 1ginlama vital aktiviteyi baskilar ve sonugta negatif cevaba yol agar.
Sonug olarak LB’de fazla enerji uygulandigi zaman biyostimiilasyon olusur fakat ¢ok
asir1 enerji uygulandiginda biyostimiilatif etki kaybolup biyoinhibisyon gergeklesir
(Martius, 1923). Bu kanuna gore yara iyilesmesi acisindan tedavi edici doz araligi 0.01-
10 J/em®dir. Bu arah@mn iizerindeki dozlar (>10 J/cm?) ise yara iyilesmesini baskilar

(Sekil 12).
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Sekil 12. Arndt-Schultz Kanunu

Bunun yaninda LB dozlarn kiimiilatif etki gdsterir yani dokuya ilk giin
uygulanan doz ikinci giin de dokuda kalir. Uzun dénem veya yakin araliklar ile yapilan
uygulamalarda dokuda biyoinhibitor etkiler olusturabilecek seviyeye gelene kadar
dozlar birbirleri iizerine eklenir. Ozetle LB uygulamalarinin araliklarla yapilmasi verilen
total dozun biyoinhibitér boyuta ulagmasini engellerken ¢ok yakin araliklarla yapilmasi
ise verilen total dozun biyoinhibitdr boyutlara ulagmasina neden olur (Tunér ve

Christensen, 2010).
2.5.9. LB’nin Yan Etkileri ve Kontrendikasyonlari

LB genellikle herhangi bir yan etkiye neden olmayan giivenli, terapdtik bir
tibbi yontemdir. Termal olmayan yoniinden dolayr yiiksek enerji seviyeli lazerlerin
neden oldugu gibi doku hasarina neden olmaz. Otuz seneyi askin kullaniminda herhangi
bir zararli etkisi rapor edilmemistir. Olabilecek en kotii sonug herhangi bir etkinin
olusmamasidir (Tunér ve Christensen, 2010).

FDA yaygin olarak kullanilan bu lazerleri simif III yani ¢ok yiiksek riske sahip
olmayan medikal cihaz olarak smiflandirmistir. Bilinen tek toksik etkisi lazer demetinin
direkt gbze temasiyla olusabilir. Lazer demetinin koherent olmasi nedeniyle okiiler
zararlar LB kullanicilarinin ana problemidir. Operator kesinlikle lazer demetine direkt
olarak bakmamalidir. Dalga boyuna 6zel gozliik kullanimi, okiiler zararlarin 6nlenmesi

acisindan hayati 6nem tasir (Tunér ve Christensen, 2010).
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Bazi durumlar hastalar i¢cin LB’yi kontrendike kilabilir. Bunlar; kan akisinm
etkilemesi nedeniyle koagiilasyon bozuklugu olan bireyler, hiicre biiyilimesini
uyarmasindan dolayr malignitesi bulunan hastalar, hamile kadinlar, kalp pili tasiyan
hastalar, epilepsi ve tiroid hastalar1 olabilir. Diger kontrendikasyonlari ise giines 1s18ina
asir1 hassasiyetin olmasi ve enfekte yaralarin varligidir (Navratil ve Kymplova, 2002;
Rand ve ark., 2007; Tunér ve Christensen, 2000; 2010).

2.5.10. LB’nin Dis Hekimligi ve Periodontolojide Kullanim Alanlari

LB Dis Hekimliginde asagidaki durumlarda uygulanabilir (Parker, 2007d):
¢ Dentin hassasiyeti
¢ Dis ¢ekim soketi ve travma bolgeleri
o Viral enfeksiyonlar: herpes labialis, herpes simplex
e Noropatiler: trigeminal nevralji, parestezi
o Aftoz tilserler
e TME disfonksiyonu sendromu
¢ Post-onkoloji: dermatit, mukosit, cerrahi sonrasi iyilesme
LB Periodontoloji ve Oral Cerrahide ise asagidaki durumlar i¢in kullanilabilir
(Obradovi¢ ve ark., 2012):
¢ Bozulmus mikro sirkiilasyonun tedavisi
e Yara iyilesmesi
e Agrinin azaltilmasi
e Kiriklarin iyilesmesi

e Periodontal enflamasyon ve 6demin azaltilmasi

2.5.11. Lazer Giivenliginde Tehlike Seviyeleri

Lazerin kullanim alaninin yayginlasmasiyla birlikte olas1 zararl etkilerine karsi
alinan giivenlik onlemleri biiylik 6nem tagimaktadir. Lazer 1s1m1 dogrusal ve tek renkli
bir 151k demeti olup uzun mesafelerde siddetini ¢ok fazla yitirmez bu sebeple diisiik ya
da yiiksek giiclii lazerler bu 6zellikleri nedeniyle goz retinasina ya da deriye ciddi
hasarlar verebilir. Uluslararas1 lazer giivenlik standardi IEC 60825-1’¢ gore lazer

giivenlik siniflamasi su sekildedir (Parker, 2007b):
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1. Smuf I. Diisiik gilicte ve hasar olusturma kapasitesi olmayan giivenli
lazerlerdir (CD c¢alar ve yazici igerisindeki lazerler).

2. Smif IM: Mikroskop ve lup gibi optik biiyiitecler ile bakildiginda goze zarar
verme potansiyeli olan lazerlerdir.

3. Smif II: En yiiksek ¢ikis giicii 1 mW’in altinda olan ve elektromanyetik
spektrumun goriiniir bolgesinde yer alan (400-700 nm) lazerler bu siiftadir. Dogrudan
bakilmadikga bir tehlike olusturmazlar. G6z kirpma refleksinin bu lazerlere karsi yeterli
bir koruma sagladigi 6n goriilmektedir.

4. Sinif I[IM: Optik cihazlar ile bakilmadig: stirece giivenlidir.

5. Siif IIIR: Giicii 5 mW’1n altinda olan, elektromanyetik spektrumun goriiniir
kisminda yer alan (400-1400 nm) lazerler bu smiftadir. Dikkatli kullanildiginda ve
dogrudan goz ile temastan kaginildiginda giivenli olarak kabul edilir.

6. Sinif I1IB: En yiiksek ¢ikis giicii 500 mW’1n altinda olan ve dogrudan goz ile
temas sonucu yaralanmaya neden olan lazerlerdir ancak mat yiizeylerden yansiyan
1sinlar g6z i¢in tehlikeli degildir. Koruyucu gozliik kullanilmasi gereklidir.

7. Smf IV: Yiiksek giiclii lazerlerdir (>500 mW). Ciltte yaniklar ve kalic1 goz
hasar1 olusturabilirler. Patlayict materyaller ile temas sonucu yangin tehlikesi vardir. Bu
lazerlerde mutlaka giivenlik anahtar1 bulunmalidir. Koruyucu gozliikk kullanilmasi
gereklidir.

Gilinimiizde dis hekimliginde kullanilan lazerler ¢ogunlukla sinmif IIIB ve sinif

IV lazerlerdir. Bu nedenle dikkatli kullanilmalari gereklidir.
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3. MATERYAL VE METOT
3.1. Hasta Secimi

Calismamiza, Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun, OMU KAEK 2012/49 karar numarali ve 31.05.2012 tarihli onayl, ardindan
da T.C. Saglik Bakanhig1 Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu’nun 761317 e-takip
numarali ve 19.10.2012 tarihli klinik arastirma uygunluk onay1 (Ek 1) alinarak baglandi.
Hasta onam formlar1 da (EK 2) etik kurul onaymna uygun sekilde okutulup
imzalatildiktan sonra g¢alismaya dahil edilecek bireyler secildi. Hasta popiilasyonu;
Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.D. klinigine
basvuran, klinik ve radyografik incelemeler sonucunda KP teshisi koydugumuz, 35-55
yas araliginda 15 Tip 2 diyabetli (HbAlc >7,0) - ADA, 2014b) ve 15 SS kadin ve erkek
hastalardan (n=30) olusturuldu.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Tip 2 DM’li ve SS hastalarda bilinen baska bir hastalig1 olmayan ve son 6 ay iginde

diyabetik ilaglar disinda diizenli ilag kullanimi altinda bulunmayan

2. Titiin ve sigara aligkanligi bulunmayan

3. Son 6 ay i¢cinde PT gérmemis

4. Mandibulalarinda simetrik olarak ayni dis veya dis grubunda KP olan bireyler
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

. Sistemik saglig1 uygun olmayan

. Diizenli ilag kullanan

. Hamile ve laktasyon periyodunda olan bayanlar

. Tiitlin ve sigara kullananlar

a A~ W N -

. Son 6 ay i¢inde PT gormiis olanlar



3.2. Calisma Gruplariin Olusturulmasi
3.2.1. Klinik ve Radyolojik Periodontal Muayene

Klinik ve radyolojik periodontal muayene parametreleri ve verileri, KP’nin
teshisinde ve sonrasinda ¢alisma gruplarinda klinik degerlendirmelerin yapilmasinda
kullanildi. Hastalardan muayene giinii teshis amaciyla PI (Silness ve Lde, 1964), SK
(Joss ve ark., 1994), Gi (Loe ve Silness, 1963), SCD ve KAS indeks 6l¢iimleri yapildi.
Tiim klinik 6l¢timler ayn1 arastirmaci tarafindan dislerin mesiyo-bukkal, mid-bukkal,
disto-bukkal,  mesiyo-palatinal/lingual, mid-palatinal/lingual, disto-palatinal/lingual
yiizeylerinden alindi. SCD, SK ve KAS degerleri ¢ap1 0.45 mm olan, standart kuvvet
(15 g) uygulayan ve 0,1 mm hassasiyetle elektronik dl¢cliim yapan otomatik periodontal
sonda Florida Probe (Florida Probe®™, version FP 32/7.2.2, Florida Probe Corporation,
Gainesville, USA) kullamilarak, GI ve PI degerleri ise William’s Sondas1 (Hu-Friedy,
Chicago, IL, A.B.D) kullanilarak kaydedildi. SCD, KAS, GI ve PI degerleri icin 6nce
her disin alt1 bolgesindeki en yiiksek deger alinarak o disin skoru, daha sonra da her
disin skoru ayr1 ayri toplanip agizdaki dis sayisina boliinerek her bireyin tiim agiz

ortalama degerleri elde edildi.
Plak indeksi (PI)

Agizdaki plak olusumu ve birikim derecesini &lgmek icin Silness-Lde PI
kullanildi. Bu indeks alinirken periodontal sonda diseti kenarina yakin bolgede dis
ylizeyine paralel olarak diseti olugu bolgesinde gezdirilerek biriken plak miktar
skorlandi.

0-Serbest diseti kenarinda plak yok

1-Serbest diseti kenar1 ve komsu dis ylizeyine tutunmus, film seklinde ve
sonda yardimiyla goriilen plak

2-Diseti cebi icerisinde ve komsu dis ylizeyinde ¢iplak gozle izlenebilen orta
derecede yumusak eklenti

3-Diseti cebi ve komsu dis yiizeyinde yogun bir sekilde yumusak eklenti
varligi (Silness ve Loe, 1964).
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Sondalamada Kanama (SK)

SK disetinin iltihapsal diizeyini saptama amaciyla dislerin yukarida belirtilen
alt1 bolgesinden belirlendi. Diseti olugunun sondalanmasindan 15 sn sonra kanama var
(+) veya yok (-) seklinde degerlendirildi. Her bir disin alt1 bolgesinin en az birinde
sondalamada kanama var ise o disin SK skoru pozitif (+), higbir bdlgesinde
sondalamada kanama olmamuis ise skor negatif (-) kabul edildi. Tiim agiz SK skoru ise
(Kanamali bolge sayist + Sondalanan Bolge sayisi) X 100 formiili ile yiizde (%) olarak
hesaplandi (Joss ve ark., 1994).

Gingival Indeks (GI)

Diseti enflamasyonunun teshisi i¢in Lde-Silness GI kullanilarak periodontal
sonda disin uzun aksina dik olacak sekilde diseti kenarina temas ettirilip dis ylizeyinde
gezdirilerek, olusan kanama ve diseti ylizey 6zelliklerine gore skorlama yapildu.

0-Normal, saglikl diseti

1-Hafif enflamasyon, renkte hafif degisiklik, sondalamada kanama yok

2-Orta derecede enflamasyon, kirmizilik ve parlaklik, sondalamada kanama var

3-Siddetli enflamasyon, belirgin kizariklik ve iilserasyon, spontan kanamaya

egilim var (Loe ve Silness, 1963).
Sondalanan Cep Derinligi (SCD)

Otomatik periodontal sonda, disin kose ¢izgisi rehber alinacak ve uzun
eksenine paralel olacak sekilde periodontal cep igerisine yerlestirilerek SCD belirlendi

(Sekil 13 ve Sekil 14).
Klinik Atacman Seviyesi (KAS)

KAS, 15 g’lik sondalama kuvveti uygulandiginda otomatik periodontal

sondanin ucu ile mine-sement sinir1 arasindaki mesafe olarak olctildii.
Radyolojik Muayene

Muayene giinii klinik periodontal parametrelerin yani sira alveolar kemik
kaybmin belirlenmesi amaciyla, tiim bireylerden standart sartlarda panoramik
radyograflar c¢ekildi. Radyografiler iizerindeki horizontal/vertikal marjinal kemik

kayiplar1 ayn1 arastirmaci tarafindan degerlendirilerek KP teshisinde kullanildi.
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Sekil 13. B4 numarali hastada Florida Probe ile SCD 6l¢iimii

MName: midclim SO karah
+ Data: January 25, 2013, 15:50 Examincr: dt.akancal
Recession oo 100 0000CO 212111 221 02 110 010000000 00O
Depth 332 323 221123 423321 111 [ 21 322211222211 324

™

GM

Tooth 1t 1 2 3 ES s & T s 3 10 " 12 13 14 15 16
cmM

Depth 433 323 123211 233122 111 123 213 122221212 224

Recession 000 000 000000 000020 020 010 010010000000 00O

Reocesgion
Depth

Tooth 32

Depth
Recaccion

Sekil 14. B4 numarali hastanin Florida Probe SCD degerler tablosu

Yukarida belirtilen parametrelerle tan1 koyulurken, ¢alismaya dahil edilecek

dislerde (alt cenede simetrik veya ayni grup disleri temsil edecek sekilde birer tane
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premolar veya keser dis): (i) GI>2, (ii) SK (+), (iii) SCD ve KAS>5 mm kriterlerine
sahip olan bolgeler KP’li bolgeler olarak kabul edildi. Boylece hem DM’li hem de SS
KP popiilasyonundaki her hastanin agzinda alt ¢enede simetrik iki bolge olusturularak;
bir bolgede tek basina Faz 1 PT, diger bolgede ise buna ek olarak LB uygulanacak
sekilde calisma gruplart olusturuldu. Boylece toplam 4 g¢alisma grubu, “split-mouth”
olarak elde edildi (Sekil 15). Bu dizayn i¢inde LB uygulanmayacak bolgelerde, plasebo
olarak lazer uygulaniyormus gibi yapilip cihaz ayni siirede uygulanmadan tutularak

islem tamamlandi.

— Kontrol altinda olmayan diyabette tek basina periodontal tedavi
— Sistemik saglikta tek basina periodontal tedavi

Kontrol altinda olmayan diyabette periodontal tedavi + biyostimiilasyon

Sistemik saglikta periodontal tedavi + biyostimiilasyon

Sekil 15. Calisma gruplart: Grup 1 ve Grup 2 kontrol gruplari, Grup 3 ve Grup 4 lazer gruplari
3.2.2. DOS Orneklerinin Toplanmasi

Tiim hastalarda ilk muayene giinii yapilan klinik ve radyolojik Olciimlerle
belirlenen, alt ¢enede simetrik veya ayni grup disleri temsil edecek sekilde birer tane
premolar veya keser disten 24 saat sonra DOS 6rnekleri alindi, bu disler lazer ve kontrol

calisma gruplarinin olusturulmasinda kullanildi (Sekil 16).
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Sekil 16. Tip 2 DM’li bir hastada (B4 numarali) lazer ve kontrol bolgeleri

DOS 6rnekleri boyutlar1 ve emiciligi standart olan 2x14 mm ebatlarindaki kagit
serit Periopaper (Periopaper®, Ora Flow Inc., Amityville, NY, USA) ile sabah
saatlerinde toplandi. DOS 6rnegi alinmadan dnce;

-Tlgili bolge pamuk rulo tamponlar ile izole edildi,

-Tikiirtik kontaminasyonu engellendi,

-Eger varsa, supragingival plak, diseti marjinine dokunmaksizin steril bir kiiret
yardimiyla uzaklastirildi.

Ozel kagt seritler orta derecede bir direng hissedilinceye kadar sulkus igerisine
yerlestirildi ve bu pozisyonda 30 sn beklendi. DOSh ise elektriksel kapasitans
degisimleriyle kagit seritteki DOS miktarini belirleyen, hizli ve hassas bir teknige sahip
olan, 6nceden kalibre edilmis Periotron 8000 (Periotron® 8000, Pro Flow Inc.,
Amityville, NY, USA) cihaziyla hesaplandi. islem sirasinda tiikiiriik ya da kan ile

kontamine olan kagit seritler degerlendirmeye alinmadi (Sekil 17).
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Sekil 17. B4 numarali hastadan DOS &rneklerinin toplanmasi ve DOSh 6l¢timii

Ornekler, calisma gruplarindaki radyografik kemik kaybi ile beraber
sondalanan cep derinliginin en yiiksek oldugu ve en fazla enflamasyon bulgusu veren
bolgelerinden elde edildi. ilk érnek alma islemi, muayene giinii teshis amach klinik
periodontal dlglimler alindiktan en az 1 giin sonra yapildi (0. giin). Faz 1 PT sirasinda
(15., 30. ve 37. giinler) ve faz 1 PT bittikten sonra (72. giin) islem tekrarlandi. Her bir
ornek 400 mikrolitrelik (ul) steril ependorf tiiplerine (Eppendorf AG, Hamburg,
Almanya) konarak ELISA testi ile biyokimyasal analiz yapilana kadar Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dal1’nda -60 °C’de muhafaza edildi.

3.3. Faz 1 PT, LB ve Calisma Verilerinin Toplanmasi

[lk muayeneden 1 giin sonrasi tedavi siirecinin 0. giinii olarak kabul edildi. Bu
giinde DOS o&rneklerinin alinmasini takiben; hastalara faz 1 PT biinyesinde agiz bakimi
egitimi, supra ve subgingival dis tasi temizligi ve kok ylizey diizlestirme islemleri
standart olarak kullanildi. Enstrumantasyon ayni arastirmaci tarafindan; supragingival
temizlik islemlerinde ultrasonik aletler ve el aletleri ile, subgingival temizlik
islemlerinde ise yalnizca el aletleri ile yapildi (Sekil 18). Faz 1 PT islemlerine 15., 30.,
37.,44.,51., 58. ve 65. giinlerde de devam edildi.
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Sekil 18. B4 numarali hastada dis tasi temizligi

Nd:YAG lazer (Nd:YAG lazer, Fotana AT Fidelis Ill, Ljubljana, Slovenya)
DDL olarak kullanilarak, iiretici firmanin Onerdigi uygulama parametreleri ve
literatiirde tanimlanan bir protokolde LB yapildi (Usumez ve ark., 2013). Buna gore LB
uygulanirken; 1064 nm dalga boyu, 10 hertz frekans, MSP (mini short pulse) atimli
mod, 0,25 W ortalama gii¢, 1,25 J enerji, 0,28 cm? etkilesim alani, 4 J/em? enerji
yogunlugu ve 0,8 W/cm? giic yogunlugu standart olarak baz alindi.

LB uygulamasina 30. giinde yapilan PT islemlerinden sonra baslandi. Lazer;
uygulama yapilacak bolgelerde kok yiizey diizlestirmesini takiben 30., 37., 44., 51., 58.
ve 65. glinlerde, 6 hafta boyunca ve toplam 6 dozda yapildi. Cihaz diseti yiizeyine temas
etmeden, doku-spot arast mesafe 1 cm olacak sekilde lazer bolgelerine 5 sn siire ile
uygulanirken (Sekil 19a); kontrol bolgelerine ise ayni period, siire ve bigimde plasebo

islem uygulandi (Sekil 19b).
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Sekil 19. B4 numarali hastada lazer biyostimiilasyonu
a. Lazer bolgesine uygulanan LB

b. Kontrol bélgesine uygulanan plasebo

Tim arastirma akis semasi Sekil 20’de Ozetlenmistir. Tedavi Oncesinde
(periodontal tan1 muayenesi), sirasinda (30. ve 37. giinler) ve 6 seanshik LB
uygulamalar1 sonrasinda (72. giin) klinik Slglimler alindi; tedavi dncesinde (0. giin),
sirasinda(15., 30. ve 37. giinler) ve 6 seanslik LB uygulamalar1 sonrasinda (72. giin)
DOS o6rnekleri toplandi. Klinik veriler ve DOSh degerleri ile birlikte, biyokimyasal
analizlerle tespit edilen DOS IL-1B ve IL-10 diizeyleri ¢alisma parametreleri olarak
kullanildi.
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MUAYENE GUNU

Hastanin bilgilendirilmesi _Klinik periodontal Standart panoramik DOS alinacak bolgelerin
ve BGOF' nin  —» O&lgiimlerin yapilmasi radyografiler (OPG) in”~ belirlenmesi ve galisma
imzalatilmasi (PI, SK, Gi, SCD, KAS) alinmasi gruplarinin olusturulmast

0. giin (muayeneden en az 1 giin sonra)
Faz 1 periodontal tedavinin baslangici

DOS 6rneklerinin Dis tas1 temizligi ve lokal anestezi altinda kok yiizey

alinmasi diizlestirmesi —»-Ag1Z hijyeni egitimi

Dis tas1 temizligi ve lokal anestezi altinda kok
yiizey diizlestirmesi

DOS o6rneklerinin alinmasi

30. giin

Lazer biyostimiilasyonu tedavisinin baslangici

.. . . Klinik periodontal
DOS 6rneklerinin —» Olciimlerin yapilmast —
alinmast

Supragingival temizlik ve Sl \|/_6:34.gruba

-
(Pi, SK, Gi, SCD, KAS) cila iglemlerinin yapilmasi uygulamasi

37. giin
Lazer biyostimiilasyonu tedavisinin 2. haftasi

LB oncesi DOS LB oncesi klinik periodontal 6l¢iimlerin — 3.grup ve 4.
orneklerinin  —» yapilmast —»> ; S_upirlfiglngl;/al > gruba LB
alimast (P1, SK, GI, SCD, KAS) ezl yaprimast uygulamasi

72. glin
Son kontrol seansi
Klinik periodontal 6l¢iimlerin
DOS érneklerinin alinmast —p yapilmasi
(P1, SK, Gi, SCD, KAS)

Supragingival temizlik
yapilmasi

Sekil 20. Aragtirma akis semasi
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3.4. Biyokimyasal Analiz
3.4.1. DOS Orneklerinin Biyokimyasal Analiz I¢in Hazirlanmasi

Omneklerin toplanmas1 tamamlandiktan sonra DOS kagit seritlerden izole
edildi. izolasyon islemi Curtis ve ark.’nin (1988) kullandig1 ydntemle yapildi. Her
birinde ikiser adet kagit serit bulunan 400 pl’lik ependorf tiiplerine % 2’lik sigir serum
albiimini igerikli 0,01 M 150 pl fosfat tampon soliisyonu (PH=7,0-7,2) eklendi. Tiipler
+4 °C’de 60 dakika bekletildikten sonra ters gevrilerek ¢okelme saglandi ve tabanlarina
kiiciik bir delik acildi. 1500 pl’lik mikro santrifiij tiiplerine yerlestirilerek 30 sn

siiresince vorteks islemi uygulandi ve +4 °C’de 10.000 rpm’de 5 dakika siireyle santrifiij
edildi (inkiibasyon) (Sekil 21).

Sekil 21. Inkiibasyon islemi ve vorteks karistirict

Ayni islemler tekrarlanarak 1500 pl’lik tiipiin altinda 200 pl DOS elde edildi.
200 pl DOS her birinde 100 pl olacak sekilde iki ayr1 ependorf tiipline paylastirild: ve
IL-1p ile IL-10’un biyokimyasal analizi i¢in hazir hale getirildi.

3.4.2. DOS Orneklerinde ELISA Yéntemi ile IL-1p ve IL-10 Analizi

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dalinda
yapilan analizlerde; hassasiyeti <0,15 pg/ml olan IL-1p ELISA kiti® ve hassasiyeti
<0,5 pg/ml olan IL-10 ELISA kiti® kullamlarak IL-1B ve IL-10 diizeyleri belirlendi
(Sekil 22).

! Human IL-1B ELISA Kit, katalog no: EK0392, Size 96T (8x12 divisible strips), Boster Biological Technology Co.
Ltd., California, A.B.D
2 Human IL-10 ELISA Kit, katalog no: EK0416, Size 96T (8x12 divisible strips), Boster Biological Technology Co.
Ltd., California, A.B.D
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Sekil 22. Calismada kullanilan IL-1p ve IL-10 ELISA kitleri

Biyokimyasal analiz i¢in dnceden hazirlanmis DOS 6rnekleri oda sicakligina
alind1 ve tretici firmanin belirttigi prosediirlere uyularak ELISA Kkitleri ¢alisildi. Hemen
sonrasinda 450 nm’de mikro plaklar 6l¢iildii. Standart egri ile elde edilen konsantrasyon

degerinden faydalanarak hesaplanan miktarlar pg/ml olarak ifade edildi (Sekil 23).

Sekil 23. DOS 6rneklerinde ELISA yontemi ile IL-1p ve IL-10 analizi
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3.5. istatistiksel Analiz

Arastirmanin hazirlik safhasinda; bir bilgisayar programi (Minitab 17,
Microsoft®, Windows®) ile % 95 giiven araliginda ve % 5 duyarliliga sahip olacak
sekilde tabakali tesadiifi drnekleme yontemi kullanilarak giic analizi testi yapildi ve
hasta sayis1 en az 30 olarak belirlendi.

Calisma sonunda tiim istatistiksel analizler i¢in de ayr1 bir paket programi
kullanildi (IBM SPSS Statistics 22.0, Microsoft®, Windows®). Ol¢iime dayal1 verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile arastirildi.  Normal dagilima
uymayan verilere logaritma 10 tabaninda degisim uygulandi. Verilerin tekrar normal
dagilima uymadigi goriildigiinde bu veri tiirlerine parametrik olmayan testler
uygulandi. Normal dagilima uymayan veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak,
uyan veriler ise ortalama+standart sapma olarak verildi.

Giin bazinda gruplar arasi karsilagtirmalar bagimsiz gruplarda Kruskal Wallis
testi ve Bonferroni Diizeltmeli Mann Whitney U testi ile degerlendirildi.

Grup i¢i glinler aras1 karsilagtirmalarda Friedman testi ve Bonferroni
Diizeltmeli Wilcoxon testi kullanildi.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlendi (Bonferroni Diizeltmeli
testlerde ise istatistiksel anlamlilik diizeyi “p<0,05/karsilastirma sayisi”  olarak
belirlendi).
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4. BULGULAR

Calisma popiilasyonu, yas ortalamasi 45,4+7,24 yil olan 14 erkek 16 kadin
toplam 30 bireyden olusturuldu. Diyabetli ve SS grup arasinda kadin&erkek dagilimlari
istatistiksel olarak anlamli fark gostermedi (p>0,05). DM’li hastalarin HbAlc
degerlerinin faz 1 PT oncesi yapilan tetkiklerde 8,23+0,75 sonrast yapilan tetkiklerde
ise 6,48+1,08 seviyesinde oldugu anlasildi. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda PT

oncesi ve sonrast HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii
(p=0,000).

4.1. Klinik Bulgularin Degerlendirilmesi

Tiim klinik verilerin gruplara gére dagilimi Tablo 4’te gosterildi.

Tablo 4. Klinik verilerin gruplara gore dagilimi

Klinik parametreler

Zaman Grup Pi Gi SK SCD KAS

1 3(2-3) 2(1-3) 1(1-1) 7,011,04 8,510,71
Muayene 2 2(1-2) 2(1-2) 1(1-1) 5,50+1,03 7.23+0,43
giinii 3 3(2-3) 2(1-3) 1(1-1) 6,73+0,47 8,56+0,61
4 2(1-2) 1(0-3) 1(1-1) 5,91+0,33 7,30+0,31
1 1(1-2) 1(0-2) 0(0-1) 6,43+1,04 7,66:0,71
2 1(0-1) 1(0-1) 1(0-1) 4,99:0,92 6,29+0,25

30. giin
3 1(0-2) 1(0-2) 0(0-1) 6,15+0,47 7.71+0,61
4 0(0-1) 0(0-2) 0(0-1) 5,33+0,33 6,45+0,31
1 2(2-3) 1(0-2) 0(0-1) 6,15+1,04 7.31+0,71
2 1(1-2) 1(0-1) 0(0-1) 4,82+0,46 5,93+0,62

37. giin
2(1-3) 1(0-2) 1(0-1) 5,32+0,47 6,65:0,61
4 0(0-1) 0(0-2) 0(0-1) 4,88+0,32 5,73+0,51
1 1(1-2) 0(0-1) 0(0-0) 4,01+1,04 5,51+0,71
2 0(0-1) 0(0-1) 0(0-0) 2,50+1,04 4,23+0,43

72. giin
3 1(0-2) 0(0-1) 0(0-1) 3,73+0,47 5,56+0,61
4 1(0-2) 1(0-2) 0(0-1) 2,91+0,33 4,30+0,31

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup



4.1.1. Klinik Bulgularda Grup i¢i Giinler arasi Degerlendirme

Lazer uygulanmayan DM’li grupta PI’de muayene-37. giin ve 30. giin-72. giin
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05); muayene-
30. giin, muayene-72. giin, 30. giin-37. glin ve 37. gilin-72. giin karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma gdzlendi (p<0,008). Gi’de 30. giin-37. giin, 30.
giin-72. giin ve 37. gilin-72. gin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmezken (p>0,05); muayene-30. giin, muayene-37. giin ve muayene-72. giin
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugu goriildii (p<0,008).
SCD’de muayene-30. giin ve 30. giin-37. giin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak
anlamli fark goériilmezken (p>0,05); muayene-37. giin, muayene-72. giin, 30. giin-72.
giin ve 37. giin-72. giin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu
goriildi (p<0,05). KAS’ta muayene-30. giin, muayene-37. giin, muayene-72. giin, 30.
giin-37. giin, 30. giin-72. giin ve 37. glin-72. glin karsilagtirmalarinin tiimiinde
istatistiksel olarak anlamli azalmalar oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 5).

Lazer uygulanmayan SS grupta PI’de muayene-37. giin, 30. giin-37. giin ve 30.
giin-72. giin karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05);
muayene-30. giin, muayene-72. giin ve 37. giin-72. giin karsilagtirmalarinda istatistiksel
olarak anlamli bir azalma oldugu gériildii (p<0,008). GI’de 30. giin-37. giin, 30. giin-72.
giin ve 37. giin-72. giin karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
gorilmezken (p>0,05); muayene-30. giin, muayene-37. giin ve muayene-72. giin
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu gorildi (p<0,008).
SCD’de muayene-30. giin ve 30. giin-37. giin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak
anlamh fark goriilmezken (p>0,05); muayene-37. giin, muayene-72. giin, 30. giin-72.
giin ve 37. giin-72. giin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu
gortldii (p<0,05). KAS’ta 30. giin-37. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmezken (p>0,05); muayene-30. giin, muayene-37. giin, muayene-72. giin, 30. giin-
72. glin ve 37. giin-72. giin karsilagtirmalarinin timiinde istatistiksel olarak anlamli

azalmalarin oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Kontrol gruplarinda klinik bulgularda grup igi giinler arasi degerlendirme

P degeri
Grup Zaman pPi*** Gi¢ scpM KASH
Muayene giinii-30. giin 0,003** 0,004** 0,169 0,001*
Muayene giinii-37. giin 0,414 0,001** 0,024* 0,000*
DM Muayene giinii-72. giin 0,002**  0,002** 0,000* 0,000*
30. giin-37. giin 0,004** 1,000 0,421 0,013*
30. giin-72. giin 0,739 0,257 0,000* 0,000*
37. glin-72. giin 0,001** 0,317 0,000* 0,000*
Muayene giinii-30. giin 0,001** 0,004** 0,135 0,000*
Muayene giinii-37. giin 0,480 0,004** 0,044* 0,000*
SS Muayene giinii-72. giin 0,003** 0,001** 0,000* 0,000*
30. giin-37. giin 0,009 1,000 0,546 0,058
30. glin-72. giin 0,739 0,257 0,000* 0,000*
37. giin-72. giin 0,002** 0,180 0,000* 0,000*

*= p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var
**=p<(,008 ise istatistiksel olarak anlamli fark var
Q= Friedman testi

¥= Bonferroni Diizeltmeli Wilcoxon testi

|| = Tekrarli él¢iimlerde varyans analizi

9= Student T testi

Lazer uygulanan DM’li grupta PI’de muayene-37. giin, 30. giin-37. giin ve 30.
giin-72. giin karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05);
muayene-30. giin, muayene-72. giin ve 37. giin-72. giin karsilagtirmalarinda istatistiksel
olarak anlamli azalmalarin oldugu gériildii (p<0,008). GI’de 30. giin-37. giin, 30. giin-
72. gliin ve 37. glin-72. giin karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
gorilmezken (p>0,05); muayene-30. giin, muayene-37. giin ve muayene-72. giin
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu goriildi (p<0,008).
SCD ve KAS parametrelerinde muayene-30. giin, muayene-37. giin, muayene-72. giin,
30. giin-37. giin, 30. giin-72. glin ve 37. giin-72. giin karsilagtirmalarinin tiimiinde

istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 6).
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Lazer uygulanan SS grupta Pi’de muayene-30. giin ve muayene-37. giin
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu goriiliirken
(p<0,008); muayene-72. giin, 30. giin-37. giin, 30. giin-72. giin ve 37. giin-72. giin
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark gériilmedi (p>0,05). Gi’de
muayene-30. giin, muayene-37. giin, muayene-72. giin, 30. giin-37. giin, 30. giin-72.
giin ve 37. glin-72. giin karsilastirmalarinin hig birisinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmazken (p>0,05); SCD’de ve KAS’ta muayene-30. giin, muayene-37. giin,
muayene-72. giin, 30. giin-37. giin, 30. giin-72. gin ve 37. gin-72. giln
karsilagtirmalarinin tiimiinde istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu goriildii

(p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Lazer gruplarinda klinik bulgularda grup i¢i glinler arasi degerlendirme

P degeri
Grup Zaman pit* Gi° scpl! KAS
Muayene giinii-30. giin 0,001** 0,003** 0,008* 0,004*
Muayene giinii-37. giin 0,134 0,004** 0,000* 0,000*
DM Muayene giinii-72. giin 0,002** 0,001** 0,000* 0,000*
30. glin-37. giin 0,018 1,000 0,001* 0,000*
30. glin-72. giin 0,380 0,053 0,000* 0,000*
37. glin-72. giin 0,005** 0,052 0,000* 0,000*
Muayene giinii-30. giin 0,002** 0,012 0,001* 0,000*
Muayene giinii-37. giin 0,002** 0,024 0,000* 0,000*
SS Muayene giinii-72. giin 0,107 0,075 0,000* 0,000*
30. glin-37. giin 1,000 0,564 0,000* 0,000*
30. glin-72. giin 0,013 0,564 0,000* 0,000*
37. glin-72. giin 0,013 0,813 0,000* 0,000*

*= p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var
**=p<(,008 ise istatistiksel olarak anlaml1 fark var
Q= Friedman testi

¥= Bonferroni Diizeltmeli Wilcoxon testi

|| = Tekrarli élgtimlerde varyans analizi

9= Student T testi
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SCD ve KAS parametre verilerinin tiim zamanlara gore degisimi Sekil 24’te

gosterildi.
8
7
6
Py
g > == Grup 1
E 4 =&~ Grup 2
M| 3 == Grup 3
8 2 *=Grup 4
1
0 T 1 . ]
muavene 30. giin 37.giin 72. giin
ZAMAN
9
8 S~
: | \
‘- | 6
E 5 == Grup 1
; 4 =~ Grup 2
§ 3 == Grup 3
) == Grup 4
1
0 T T T 1
muayene 30. giin 37.giin 72.giin
ZAMAN

Sekil 24. SCD ve KAS parametre verilerinin zamana gore degisimi
Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup
Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup
Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup
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4.1.2. Klinik Bulgularda Gruplar arasi1 Giin bazinda Degerlendirme

Muayene giiniinde PI i¢in lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan
DM grubu arasinda ve lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tim
grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,008).
SK i¢in yapilan gruplar arasi degerlendirmelerde tiim gruplarda tiim dislerden alinan SK
dlgiimleri pozitif oldugundan istatistiksel bir degerlendirme yapilmadi. GI i¢in tiim grup
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05). SCD i¢in
lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve lazer
uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05). KAS i¢in lazer uygulanan
DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve lazer uygulanan SS grup ile
lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli
farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 7).

Otuzuncu giinde PI igin lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan
DM grubu arasinda ve lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim
grup karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildi (p<0,008).
SK i¢in yapilan gruplar arasi degerlendirmelerde tiim grup karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi goriildii (p>0,05). GI igin tiim grup
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlaml bir fark goriilmedi (p>0,05). SCD i¢in
lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve lazer
uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup Kkarsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05). KAS igin lazer uygulanan
DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve lazer uygulanan SS grup ile
lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli

farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Klinik bulgularda gruplar aras1 muayene giinii ve 30. giin degerlendirmesi

Zaman Grup Karsilastirmasi pit* Gi¢ scpl KASHY
Grup 1-Grup 2 0,000** 0,653 0,003* 0,000*
Grup 1-Grup 3 0,717 0,385 0,926 1,000
Grup 1-Grup 4 0,000** 0,221 0,007* 0,000*

Muayene giinii

Grup 2- Grup 3 0,000** 0,149 0,003* 0,000*
Grup 2- Grup 4 0,717 0,409 0,651 0,996
Grup 4- Grup 3 0,000** 0,059 0,000* 0,000*
Grup 1-Grup 2 0,000** 0,568 0,002* 0,000*
Grup 1-Grup 3 0,850 0,385 0,926 1,000
Grup 1-Grup 4 0,000** 0,515 0,007* 0,000*

30. giin
Grup 2- Grup 3 0,001** 0,149 0,002* 0,000*
Grup 2- Grup 4 0,720 0,869 0,714 0,584
Grup 4- Grup 3 0,001** 0,147 0,000* 0,000*

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup

*= p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var.
**=p<0,008 ise istatistiksel olarak anlamli fark var.
Q= Kruskal Wallis test

¥= Bonferroni Diizeltmeli Mann Whitney U testi

|| =Tek yonlii ANOVA testi

Y=Post-HOCTUKEY testi

Otuzyedinci giinde PI i¢in lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan
DM grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p>0,05) diger tiim
grup karsilastirmalarinin istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi gortildii (p<0,008).
SK i¢in lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve lazer
uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu gériildii (p<0,05). Gi i¢in tiim grup
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05). SCD i¢in
lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanan DM
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gruplart arasindaki karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli farklar goériilmezken
(p>0,05) diger tiim grup karsilastirmalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklarin
oldugu goriildi (p<0,05). KAS igin lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger
tim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii
(p<0,05) (Tablo 8).

Yetmisikinci giinde PI igin lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM,
lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanan SS ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanan
DM gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05) diger tim
grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,008).
SK i¢in lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve lazer
uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup Kkarsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu gériildii (p<0,05). Gi igin tiim grup
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05). SCD i¢in
lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanmayan SS, lazer uygulanmayan SS-lazer
uygulanan DM, lazer uygulanan SS-lazer uygulanan DM gruplar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriilirken (p<0,05) diger tim grup
karsilagtirmalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildi (p>0,05).
KAS i¢in lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasinda ve
lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda

istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Klinik bulgularda gruplar aras1 37. ve 72. giin degerlendirmesi

Zaman Grup Karsilastirmasi pit* Gi¢ scpl KASHY
Grup 1-Grup 2 0,000** 0,586 0,001* 0,000*
Grup 1-Grup 3 0,435 0,385 0,045* 0,041*
Grup 1-Grup 4 0,000** 0,683 0,002* 0,000*

37. giin
Grup 2- Grup 3 0,002** 0,149 0,034* 0,019*
Grup 2- Grup 4 0,000** 0,981 0,999 0,930
Grup 4- Grup 3 0,000** 0,237 0,031 0,001*
Grup 1-Grup 2 0,000** 0,539 0,003 0,000*
Grup 1-Grup 3 0,435 0,717 0,926 1,000
Grup 1-Grup 4 0,435 0,500 0,007 0,000*

72. giin
Grup 2- Grup 3 0,005** 0,710 0,003* 0,000*
Grup 2- Grup 4 0,005** 0,193 0,651 0,996
Grup 4- Grup 3 1,000 0,329 0,000* 0,000*

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup
*=p<0,05 ise istatistiksel olarak anlaml fark var.
**=p<0,008 ise istatistiksel olarak anlamli fark var.
Q= Kruskal Wallis test

¥= Bonferroni Diizeltmeli Mann Whitney U testi

|| =Tek yonlii ANOVA testi

Y=Post-HOCTUKEY testi
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4.2. Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Tiim biyokimyasal verilerin gruplara gore dagilimi1 Tablo 9°da gosterildi.

Tablo 9. Biyokimyasal verilerin ve DOSh verilerinin gruplara gore dagilimi

Parametreler

Zaman  Grup DOSh IL-1p (kons) IL-10 (kons) IL-1p (total)  IL-10 (total)
(Pg/ul) (Pg/ul) (pg/30s) (pg/30s)
1 0,95+0,08  826,46+61,57 41,80+4,93 781,25+81,61 39,18+1,61
. 2 0,83+0,09 588,08+116,96 52,52+5,35 479,22+80,94  42,88+0,94
0. gin 3 0,92+0,04  818,14+63,52 43,40+2,59 755,63+£51,42  40,11£2,33
4 0,82+0,12 587,54+105,63 52,76+7,64 474,11£70,94  42,39+0,74
1 0,53+0,02  344,23+43,28 77,42+4,18 181,51+£21,76  40,86+2,49
) 2 0,53+0,01 262,35+28,92 83,41+2,07 138,89+15,62  44,14+0,97
15 glin 3 0,54+0,02  353,12+33,61 78,04+5,49 190,57£16,72  42,11£2,26
4 0,53+0,02  278,09+20,16 83,29+3,05 146,90+10,13 43,98+0,57
1 0,44+0,02  275,38+6,50 126,12+10,54 120,88+7,97 55,14+2,49
) 2 0,37+0,04 258,45+12,96 173,55+20,14 96,32+6,68 64,24+2 81
30- gin 3 0,44+0,05 271,98+12,94 132,19+28,68 118,64£11,51  57,07+10,78
4 0,39+0,07  258,14+8,75 174,55+37,90 100,76£19,40  65,66+2,72
1 0,39+0,04  209,80+18,81 203,89+34,15 81,49+6,36 78,83+9,92
) 2 0,39+0,05 202,24+16,07 269,66+£58,45 78,30+6,60  102,89+14,86
37- giin 3 0,39+0,05 185,56+12,13 252,96+40,31 72,3849,17 97,15+5,87
4 0,40+0,03 196,58+9,61 260,14+35,11 77,62+4,25 102,53+12,75
1 0,33+0,01 183,90+7,60 811,37+£87,06 60,05+£2,22  265,01+29,09
) 2 0,30+0,01 164,56+4,96 1290,84+234,88 49,92+0,96  391,64+70,86
72 glin 3 0,33+0,01 183,79+4,62 824,16+118,41 59,85+0,69  268,81+41,12
4 0,30+0,01 166,45+6,93 1274,07+£151,91 50,31+1,37  385,16+45,68

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup
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4.2.1. Biyokimyasal Bulgularda Grup i¢i Giinler arasi Degerlendirme

Lazer uygulanmayan DM’li grupta DOSh, IL-1B ve IL-10 i¢in 0., 15., 30., 37.
ve 72. giinler arasinda yapilan zamana bagli tiim karsilastirmalarda istatistiksel olarak
anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanmayan diyabetli grup igi giinler arasi degerlendirme

p deg“eri
IL-1p IL-10 IL-1B IL-10

Grup Zaman DOSh
(pg/nL) (pg/nL) (pg/30s) (pg/30s)
0. giin-15. gin 0,000 0,000% 0,000  0,000%  0,025*
0. giin-30. giin 0,000 0,000% 0,000% 0,000*  0,000*
0. giin-37. giin 0,000 0,000% 0,000+  0,000*  0,000*
0. giin-72. giin 0,000 0,000% 0,000+  0,000*  0,000*
DM 15. giin-30. giin 0,000 0,000+ 0,000 0,000 0,000
15. giin-37. giin 0,000 0,000% 0,000% 0,000*  0,000*
15. giin-72. giin 0,000 0,000% 0,000% 0,000*  0,000*
30. giin-37. giin 0,000 0,000% 0,000% 0,000*  0,000*
30. giin-72. giin 0,000 0,000% 0,000+  0,000*  0,000*
37. giin-72. giin 0,000% 0,000  0,000%  0,000*  0,000*

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1 fark var
Tekrarl1 6lgiimlerde varyans analizi

Student T testi

Lazer uygulanmayan SS grupta DOSh igin sadece 30. giin-37. giin
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05); zamana bagh
diger tiim karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu goriildii
(p<0,05). IL-1B konsantrasyonu i¢in sadece 15. giin-30. giin karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05); zamana bagli diger tiim
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu goriildii (p<0,05). IL-
10 konsantrasyonu, IL-1B toplam miktar1 ve IL-10 toplam miktar: i¢in O., 15., 30., 37.
ve 72. giinler arasinda yapilan zamana bagl tiim karsilagtirmalarda istatistiksel olarak

anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup i¢i gilinler arasi
degerlendirme

P degeri
IL-1p IL-10  IL-1p IL-10

Grup Zaman posh (pg/nL) (pg/nL) (pg/30s) (pg/30s)
0. giin-15. giin 0,000* 0,000 0,000~  0,000%  0,002*

0. giin-30. giin 0,000* 0,000 0,000* 0,000  0,000*

0. giin-37. giin 0,000* 0,000 0,000* 0,000  0,000*

0. giin-72. giin 0,000* 0,000 0,000* 0,000  0,000*

SS 15. giin-30. giin 0,000+ 0,672 0,000+ 0,000  0,000*
15. giin-37. giin 0,000* 0,000 0,000+ 0,000  0,000*

15. giin-72. giin 0,000* 0,000 0,000+ 0,000  0,000*

30. giin-37. giin 0,191 0,000 0,000~ 0,000  0,000*

30. giin-72. giin 0,000* 0,000 0,000 0,000  0,000*

37. giin-72. giin 0,000* 0,000 0,000+ 0,000  0,000*

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var
Tekrarli 6lgtimlerde varyans analizi

Student T testi

Lazer uygulanan DM’li grupta DOSh, IL-13 ve IL-10 igin 0., 15., 30., 37. ve
72. giinler arasinda yapilan zamana bagli tiim karsilastirmalarda istatistiksel olarak

anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanan diyabetli grup i¢i giinler arasi degerlendirme

p dg?eri
IL-1p IL-10 IL-1p IL-10

Grup aman posh (pg/uL) (pg/nL) (pg/30s) (pg/30s)
0. giin-15. giin 0,000* 0,000* 0,000 0,000~ 0,011*
0. giin-30. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*
0. giin-37. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*
0. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000+  0,000*
DM 15. giin-30. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000+  0,000*
15. giin-37. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000+  0,000*
15. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*
30. giin-37. giin 0,002* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*
30. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*
37. giin-72. giin 0,000* 0,601  0,000* 0,000+  0,000*

*=p<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var
Tekrarli 6lglimlerde varyans analizi

Student T testi
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Lazer uygulanan SS grupta DOSh igin sadece 30. giin-37. giin
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p>0,05); zamana bagh
diger tiim karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli azalmalarin oldugu goriildi
(p<0,05). IL-1pB konsantrasyonu, IL-10 konsantrasyonu, IL-1p toplam miktar1 ve IL-10
toplam miktar: i¢in 0., 15., 30., 37. ve 72. giinler arasinda yapilan zamana bagl tim
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo
13).

Tablo 13. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanan sistemik saglikli grup i¢i giinler aras1 degerlendirme

P degeri

IL-1p IL-10  IL-1p  IL-10

Grup aman posh (pg/uL) (pg/nL) (pg/30s) (pg/30s)
0. giin-15. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*

0. giin-30. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*

0. giin-37. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*

0. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000+  0,000*

ss 15. giin-30. giin 0,000* 0,003* 0,000* 0,000+  0,000*
15. giin-37. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000+  0,000*

15. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*

30. giin-37. giin 0,804 0,000« 0,000« 0,001*  0,000%

30. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000~  0,000*

37. giin-72. giin 0,000* 0,000* 0,000* 0,000+  0,000*

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var
Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi

Student T testi
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IL-1B konsantrasyon ve total parametrelerinin tiim zamanlara gore degisimi
Sekil 25°te gosterildi.
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Sekil 25. IL-1p konsantrasyon ve total parametrelerinin tiim zamanlara goére degisimi
Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup
Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup
Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup
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IL-10 konsantrasyon ve total parametrelerinin tiim zamanlara gore degisimi
Sekil 26’da gosterildi.
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Sekil 26. IL-10 konsantrasyon ve total parametrelerinin tiim zamanlara gore degisimi
Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup
Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup
Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup
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4.2.2.Biyokimyasal Bulgularda Gruplar arasi Giin bazinda Degerlendirme

Sifirmec1 giinde DOSh i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM
gruplar1 ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildi (p<0,05). IL-
1B’nin DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktar1 i¢in lazer uygulanan DM-lazer
uygulanmayan DM gruplar1 ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim
grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildi (p<0,05).
IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktari i¢in lazer uygulanan DM-
lazer uygulanmayan DM gruplar1 ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda

diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii
(p<0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Biyokimyasal bulgularda gruplar aras1 0. giin degerlendirmesi

P degeri
Zaman Grup Karsilastirmas1  DOSh IL-1p L0 LB 'L-10
(Pg/ul)  (pg/ul)  (py/30s)  (pg/30s)
Grup 1-Grup 2 0,002* 0,000* 0,000* 0,000*  0,000*
Grup 1-Grup 3 0,912 0,994 0,851 0,767 0,357
) Grup 1-Grup 4 0,001* 0,000* 0,000* 0,000*  0,000*
0. gin Grup 2- Grup 3 0,015* 0,000* 0,000* 0,000*  0,000*
Grup 2- Grup 4 0,997 1,000 0,999 0,997 0,815
Grup 4- Grup 3 0,009* 0,000* 0,000* 0,000*  0,001*

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup

* =p<0,05 ise istatistiksel olarak anlaml1 fark var

Tek yonlit ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi
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Onbesinci giinde DOSh i¢in tiim grup karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0,05). IL-1B’nin DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam
miktar1 i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM gruplar1 ve lazer uygulanan
SS-lazer uygulanmayan SS gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli
farklarin oldugu goriildi (p<0,05). IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam
miktar1 i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM gruplar1 ve lazer uygulanan
SS-lazer uygulanmayan SS gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli

farklarin oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Biyokimyasal bulgularda gruplar aras1 15. giin degerlendirmesi

P degeri
IL-1B IL-10 IL-1p IL-10
Zaman Grup Karsilastirmas1  DOSh
(pg/mL)  (pg/mL)  (pg/30s)  (pg/30s)
Grup 1-Grup 2 0,993 0,000* 0,001* 0,000* 0,000*
Grup 1-Grup 3 0,130 0,877 0,972 0,446 0,226
Grup 1-Grup 4 0,999 0,000* 0,001* 0,000* 0,000*
15. giin
Grup 2- Grup 3 0,218 0,000* 0,002* 0,000* 0,014*
Grup 2- Grup 4 0,999 0,552 1,000 0,552 0,995
Grup 4- Grup 3 0,173 0,000* 0,003* 0,000* 0,027*

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup

* =p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var

Tek yonlit ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi

Otuzuncu giinde DOSh i¢in lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanmayan SS,
lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanan SS ve lazer uygulanmayan SS-lazer
uygulanan DM grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklar goriilirken
(p<0,05) diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
goriildii (p>0,05). IL-1p’nin DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktari igin lazer

uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM gruplari ve lazer uygulanan SS-lazer
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uygulanmayan SS gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Bunun yaninda diger tiim grup karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin
oldugu goriildii (p<0,05). IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktar1
i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM gruplar1 ve lazer uygulanan SS-lazer
uygulanmayan SS gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Bunun yaninda diger tiim grup karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin

oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Biyokimyasal bulgularda gruplar arasi 30. giin degerlendirmesi

P degeri
IL-1p IL-10 IL-1B IL-10
Zaman Grup Karsillastirmas1  DOSh
(pg/mL)  (pg/mL)  (pg/30s)  (pg/30s)
Grup 1-Grup 2 0,004* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*
Grup 1-Grup 3 1,000 0,819 0,922 0,960 0,803
Grup 1-Grup 4 0,044* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*
30. giin
Grup 2- Grup 3 0,005* 0,005* 0,000* 0,000* 0,008*
Grup 2- Grup 4 0,802 1,000 1,000 0,762 0,910
Grup 4- Grup 3 0,055 0,004* 0,000* 0,001* 0,001*

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup

* =p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var

Tek yonlit ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi

Otuzyedinci giinde DOSh i¢in tim grup karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0,05). IL-1B’nin DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam
miktart i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Bunun yaninda IL-1p’nin DOS konsantrasyonu
icin lazer uygulanmayan SS-lazer uygulanan DM gruplari arasinda da istatistiksel olarak
anlamli fark goriilirken (p<0,05) diger tim grup karsilastirmalarinda herhangi bir
anlaml farklilik bulunmadi (p>0,05). IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki
toplam miktart i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Bunun yaninda lazer uygulanmayan
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DM-lazer uygulanmayan SS ve lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanan SS gruplari
arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark goriilirken (p<0,05) diger tiim grup

karsilastirmalarinda herhangi bir anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Biyokimyasal bulgularda gruplar arasi 37. giin degerlendirmesi

P degeri
IL-1p IL-10 IL-1p IL-10
Zaman Grup Karsilastirmas1  DOSh
(pg/uL)  (pg/mL)  (pg/30s) (pg/30s)
Grup 1-Grup 2 1,000 0,493 0,001* 0,579 0,000
Grup 1-Grup 3 1,000 0,000* 0,015* 0,003* 0,000*
Grup 1-Grup 4 0,987 0,074 0,004* 0,413 0,000*
37. giin
Grup 2- Grup 3 1,000 0,014* 0,715 0,094 0,514
Grup 2- Grup 4 0,984 0,714 0,930 0,993 1,000
Grup 4- Grup 3 0,990 0,176 0,968 0,166 0,569

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup
Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup

* =p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var

Tek yonlit ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi

Yetmisikinci giinde DOSh i¢in lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM
gruplar1 ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim grup
karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii (p<0,05). IL-
18 nin DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktar1 i¢in lazer uygulanan DM-lazer
uygulanmayan DM gruplart ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda diger tiim
grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu gorildii (p<0,05).
IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktar1 i¢in lazer uygulanan DM-
lazer uygulanmayan DM gruplart ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun yaninda
diger tiim grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklarin oldugu goriildii

(p<0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18. Biyokimyasal bulgularda gruplar arasi 72. giin degerlendirmesi

P degeri
IL-1B IL-10 IL-1B IL-10
Zaman Grup Karsilasirmas1  DOSh
(pg/uL)  (pg/mL)  (pg/30s) (pg/30s)
Grup 1-Grup 2 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*
Grup 1-Grup 3 0,992 1,000 0,996 0,981 0,997
Grup 1-Grup 4 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*
72. giin
Grup 2- Grup 3 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*
Grup 2- Grup 4 0,985 0,836 0,991 0,881 0,984
Grup 4- Grup 3 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000*

Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup

Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik saglikli grup

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik saglikli grup

* =p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli fark var

Tek yonlit ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi
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5. TARTISMA

Periodontal hastalifin patogenezinde mikrobiyal dental plak primer etiyolojik
faktor olarak rol oynasa da, mikroorganizmalara karsi olusan konak cevabi hastaligin
hem patogenezi hem de patolojisinde 6nemli etkileri olan bir belirleyicidir. Konak
direncini etkileyen sistemik hastaliklardan biri olan DM, uzun yillardir periodontal
hastalik icin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (Genco, 1996; Academy reports,
2000). DM’deki hiperglisemi ve zayif metabolik kontrol sonucu retinopati, nefropati ve
ndropati gibi diyabetik komplikasyonlarla birlikte periodontitis de altinc1t komplikasyon
olarak ortaya cikar (Loe, 1993). DM’de periodontitis goriilme riskinin diyabetik
olmayanlara goére yaklasik 3 daha kat fazla olabilecegi bildirilmistir (Mealey ve
Ocampo, 2007).

Enflamasyon, DM ve periodontitisteki fizyopatolojik mekanizmalarin ortak
alan1 olarak tanimlanabilir. Hem tip 1 hem de tip 2 DM, enflamasyondaki sistemik
markerlerin yiikselmesi ile iliskilidir. Diyabetli bireylerin periodontal dokularindaki
AGE artigina paralel olarak DOS’ta IL-1B, TNF-o ve PGE; seviyesi artar. Ozellikle
metabolik kontrolii zayif olan diyabetlilerde bu sitokinlerin seviyesindeki artig
periodontal hastaligin daha da siddetlenmesine sebep olur (Engebretson ve ark., 2004).
Notrofil fonksiyonlarinin bozulmasi/degismesi sonucu olusan solunum zincirinin
genislemesi ve gecikmis apopitozis ile periodontal doku yikimi artar (Preshaw ve ark.,
2012). Yalnizca diyabet periodontitis i¢in bir risk faktorti degildir; periodontitis de
glisemik kontrol iizerinde negatif bir etkiye sahiptir. Periodontal hastaliklar, sistemik
olarak diisiik derecede kronik bir enflamatuvar duruma yol agarak SS bireylerde bile
insiilin direncine neden olurken bu enflamatuvar durum diyabetlilerde daha siddetli bir
hal alir ve glisemik kontrolii koétiilestirir. Taylor ve ark. (1996) siddetli periodontitisin
kotii metabolik kontrolle iliskili oldugunu, diyabete bagli hiperglisemiyi daha da
arttirdigin1 ayn1 zamanda periodontitisin etkin bir sekilde tedavi edilmesiyle de bazi
diyabetik komplikasyonlarin ve hipergliseminin azaltilabilecegini belirtmislerdir.

Periodontal hastalik baslangi¢c asamasinda gerektigi sekilde tedavi edilmezse
enflamasyonun periodonsiyuma yayilimi ve dis destek dokularinin yikimi devam eder.
Periodontal hastaliklarin tedavisinde Faz 1 PT altin standart olarak kabul edilmektedir;
enflamasyonu elimine eder ve hastaligin iyilesmesine katkida bulunur. Faz 1 PT’yi

destekleyici olarak lazerler, periodontal hastalifin tedavisinde terapdtik yaklasimlar



olarak kullanilmaktadir. Lazer siniflamasinda yer alan DDL’ler ile uygulanan LB ise
yikict etkilere sahip degildir. Hasarli veya hastalikli dokuda tamir siirecini arttirmak ve
hizlandirmak i¢in biyostimiilasyon etkisi gosterir, bunu da biyoenerjik dengeyi geri
saglayarak ve belli noktalar1 uyararak yapar (Pejcic ve Zivkovic, 2007). LB, kan
damarlarinin gegirgenligini normalize ederek ve vazodilatasyon meydana getirerek
mikrosirkiilasyonda artis meydana getirir (Pejcic ve Zivkovic, 2007). Bunun yaninda,
enflamasyonda rol oynayan hiicresel elemanlara etki gosterir ve Idkositlerin
kemotaksisini normalize eder. PGE; gibi enflamatuvar medyatorlerin tiretimini, T ve B
lenfositlerini inhibe eder. Tiim bu etkiler LB’nin anti enflamatuvar mekanizmasini
aciklar (Walsh, 1997; Parker, 2007d; Pejcic ve Zivkovic, 2007; Al-Ghamdi ve ark.,
2012).

Calismamizda, hem metabolik kontrolii zayif Tip 2 DM’li hem de SS KP
hastalarinda destekleyici LB uygulamasinin Faz 1 PT’ye etkisinin ve ayni zamanda
1064 nm dalga boyundaki (Nd:YAG lazer) DDL biyostimiilasyonunun anti
enflamatuvar etkinliginin incelenmesi amaclandi.

LB’nin Faz 1 PT siirecindeki kisa donem anti enflamatuvar etkisini
karsilastirabilmek amaciyla ayni hasta tizerinde split mouth bir ¢alisma dizayni ile ayni
cevresel faktorlerin ve sistemik durumun saglanmasina ¢alisildi. Bdylece bireyler arasi
cevresel ve lokal faktorler elimine edildi. Bu dizayn daha oOnce yapilmis olan
biyostimiilasyon calismalar1 tarafindan da tercih edilen bir ¢alisma dizaynmi olarak
gozlenmektedir (Ozgelik ve ark., 2008; AboElsaad ve ark., 2009; Obradovi¢ ve ark.,
2012; Tosun, 2014). Muayene giinii ¢alisma gruplart olusturulurken tim agizdan
olgiilen klinik parametreler (Pi, SK, GI, SCD, KAS) LB’nin etkinliginin
degerlendirilmesi amaciyla Faz 1 PT sirasinda ve tiim tedaviler tamamlandiktan sonra
lazer ve kontrol bolgelerinden tekrar 6lgiildii.

IL-1B’nin hastalikli gingival dokuda arttigi; DOS IL-1p miktar ile gingival
indeks, plak indeksi, daha az oranda sondalanan cep derinligi, doku IL-1fB
konsantrasyonu ve iltihabi hiicre infiltrasyonu yiizdesi arasinda pozitif bir iligki oldugu
tespit edilmistir. Bu sonu¢ DOS’ta veya iltihapli dokuda 6lgiilen total IL-1 miktarinin,
periodontal hastaligin klinik siddetini monitorize etmede hassas ve 6nemli bir yardimci
olabilecegini ortaya koymustur (Hou ve ark., 2003). IL-10 ise periodontal dokularda

monosit kaynakli proenflamatuvar sitokinlerin {iretimini azaltir, koruyucu antikor
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tiretimini uyarir ve doku yikimini baskilar (Goutoudi ve ark., 2004) bu nedenle
periodontitiste gingival dokulardan IL-10 ekspresyonu saglikli disetine gore daha az
bulunmus ayrica sondalamada kanama gozlenen bolgelerde de daha az miktarlarda
goriilmiistiir (Hirose ve ark., 2001). Bu 6zelliklerinden dolay1 IL-1B ve IL-10; diyabetli
ve SS KP hastalarinda enflamasyonu ve Faz 1 PT’yi destekleyici LB’ye bagli olarak
goriilen anti enflamatuvar degisiklikleri degerlendirmek istedigimiz g¢aligmamizin
biyokimyasal parametresi olarak belirlendi. DOS akis hizinin enflamasyon ile artis
gosterdigi bilinmektedir. PT nin DOSh iizerine etkisi incelendiginde ise s1vi hacminin
PT’yi takiben azaldig bildirilmistir (Bhardwaj ve Prabhuji, 2013). Tiim bu nedenlerle
LB’nin hem DOSh hem de IL-1f ve IL-10 salinimi iizerine Faz 1 PT ye ilave bir etkisi
olup olmadigini degerlendirebilmek amaciyla Faz 1 PT Oncesinde, sirasinda ve tiim
tedaviler tamamlandiktan sonra lazer ve kontrol bolgelerinden DOS &rnekleri toplandi.

LB’nin periodontal dokulara etkisinin arastirildigt calismalarin ¢ogunda
diyot lazerler kullanmilmis olup (Pejcic ve Zivkovic, 2007; Ozgelik ve ark., 2008; Aykol
ve ark., 2011; Obradovi¢ ve ark., 2012) cerrahi lazerlerin DDL olarak kullanimi ile
ilgili cok az sayida calisma bulunmaktadir (Chen ve ark., 2000; Pourzarandian ve
ark., 2005; Vescovi ve ark., 2007; Usumez ve ark., 2013). Calisma sayis1 yetersiz
oldugu icin LB tedavisinde en uygun lazeri ve bu lazere en uygun parametreyi se¢gmek
su an icin mimkiin goriinmemektedir (Qadri ve ark., 2005). Calismamizda
Nd:YAG lazer, iiretici firma Fotona’nin LB i¢in Onerdigi uygulama parametreleri
dogrultusunda kullanildi. Uyguladigimiz doz Arndt-Schulz kanununa uygun olarak
terapotik aralik igerisinde yer almakta (Sommer ve ark., 2001; Chow ve ark.,
2006) ve literatirde Faz 1 PT’de uygulanan dozlarla uyumlu bulunmaktadir (Qadri
ve ark., 2005; Aykol ve ark., 2011; Makhlouf ve ark., 2012). Bunun yaninda
tekrarlayan uygulamalarin tek seans uygulamalara gore istiinliikleri bilindiginden
(Tunér ve Hode, 2002) kiimiilatif etki saglayabilmek amaci ile LB uygulamasi
haftada 1 defa olmak iizere 6 hafta boyunca tekrarlandi (Qadri ve ark., 2005) ve verilen
dozun dokuda baskilayict etki yaratmasini dnlemek i¢in dozlarin ¢ok yakin araliklarla
verilmesinden kaginildi (Tunér ve Christensen, 2010).

Periodontoloji literatiirinde LB’ nin PI, SK, GI, SCD, KAS, DOSh ve IL-1pB
tizerine etkisi ile ilgili yapilmis az sayida calisma bulunmakla beraber elde edilen

sonuglar celigkilidir ve IL-10 iizerine etkisi ile ilgili yapilmis klinik veya in vitro bir

74



calisma bulunmamaktadir. LB’nin enflamasyon {izerine etkisi farkli lazer tipleri
kullanilarak arastirilmis olsa da Nd:YAG’in LB’deki etkisinin tim bu parametreler
acisindan degerlendirebilecegi yeterli veri bulunmamaktadir.

DM’li bireylerde LB kullanimina dair medikal tip alaninda ¢ok sayida ¢alisma
bulunmasina ragmen Periodontoloji literatiirlinde yalnizca bir ¢alisma bulunmakta, fakat
Nd:YAG lazerin biyostimiilasyon etkisinin incelendigi klinik bir ¢aligma
bulunmamaktadir. Obradovic ve ark. (2012) calismalarinda toplam 300 KP hastasini
Tip 1 DM’li, Tip 2 DM’li ve SS olmak iizere 3 esit gruba ayirmuslardir. ilk iki grupta
PT’nin hemen ardindan takip eden 5 giin boyunca; “split mouth” ¢alisma dizayniyla sag
bolge premolar dislerin gingival dokularina, 14 dakika siireyle, 670 nm dalga boyunda
diisiik doz GaAlAs lazer uygulamislardir. Birinci, 3. ve 5. uygulama sonrasi alinan
biyopsi orneklerindeki hiicresel parametrelerde lazer uygulanan gruplarda kontrol
gruplaria gore istatistiksel olarak anlamli degisim gormiislerdir. Bunun yaninda ayni
giinlerde alinan GI degerleri agisindan lazer uygulanan bélgelerde lazer uygulanmayan
bolgelere gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma gozlemlemislerdir. DM’li ve SS
lazer gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir. Sonug
olarak LB’nin diseti enflamasyonunun eliminasyonunda etkili oldugunu ve KP’li DM
hastalarinda PT’yi destekleyici olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir.

Calismamizda hem DM’li hem de SS grup i¢in PI parametresinde 30. giinde
lazer bolgesi ve kontrol bdlgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamasi, Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG lazerin etkinliginin kiyaslanabilmesi
acisindan iki grup arasinda esit sartlarin  saglandiginin  gostergesi olarak
degerlendirildi. Buna gore yapilan grup ici giinler arasi degerlendirmelerde, her iki
grupta da PI agisindan lazer ve kontrol bélgelerinde, ilk muayene giinii ve tedavinin
tamamlandig1 72. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasinin hastalarin
Faz 1 PT siirecinde fir¢a kullanarak oral hijyen uygulamalarini1 yerine getirmesi nedeni
ile oldugu diisiiniildii. Yapilan giin bazinda gruplar aras1 degerlendirmelere gore ise 37.
ve 72. giinlerde diyabetli grupta lazer ve kontrol bdlgeleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamazken; SS grupta lazer ve kontrol bolgeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu. Bu bulgu, ¢alismamizda kullandigimiz dalga boyu,

uygulama sekli, doz ve siire ile LB’nin (LB protokoliiniin) kontrol altinda olmayan
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DM’li bireylerde ve SS bireylerde plak akiimiilasyonu iizerinde herhangi bir etkisi
olmadigini diisiindiirmektedir.

Ryden ve ark. (1994) LB uygulamasinin (0.5 J/em? enerji yogunlugunda
Gallium-arsenide (GaAs) lazer) diseti enflamasyonu {izerine etkisini inceledikleri
calismalarinda; deneysel gingivitis olusturulmus bireylerde gingivitis reaksiyonunu
diseti damarlarini stereofotografik olarak degerlendirmisler ve plak olusumu agisindan
21. ve 28.glinlerde lazer bolgesi ile kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulamamislardir. Buna bagli olarak da LB’nin plak olusumu fizerine bir etkisi
olmadig1 sonucuna ulagmislardir. Qadri ve ark. (2005) periodontal enflamasyon
tedavisini  destekleyici olarak DDL’lerin kisa donem etkisini arastirdiklari
calismalarinda; bukkal papilde 635 nm lazeri (4.5 J/cm? enerji yogunlugunda Indium-
gallium-aluminium-phosphide (InGaAlP) lazer) daha apikal bukkal ve lingualde ise 830
nm lazeri (8.75 J/lcm? enerji yogunlugunda Gallium-Aluminum Arsenide (GaAlAs)
lazer) 6 hafta boyunca haftada bir defa olacak sekilde dokuya hafif temasla
uygulamiglardir. Son lazer uygulamasmdan 1 hafta sonra alinan PI’lerde; plagin her iki
grup icinde baslangictan itibaren takip siiresince azaldigini, lazer grubunda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde azalma oldugunu ancak mikrobiyal analiz yaptiklarinda lazer
uygulanmis ve plasebo uygulanmig bolgeler arasinda farklilik goriilmedigini
bildirmiglerdir. Qadri ve ark. (2007) periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici
olarak DDL’lerin kisa donem etkisini arastirdiklari c¢alismalarinda; {ist ¢enenin bir
tarafina 632.8 nm lazeri (18 J/cm? enerji yogunlugunda HeNe lazer) diger tarafina ise
650 nm lazeri (18 J/cm? enerji yogunlugunda InGaAIP lazer) 6 hafta boyunca haftada
bir defa olacak sekilde uygulamislardir. Son lazer uygulamasindan 1 hafta sonra alinan
Pi’lerde; plagin her iki grup iginde baslangictan itibaren takip siiresince azaldigini,
HeNe lazer grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma oldugunu ancak
mikrobiyal analiz yaptiklarinda lazer bolgeleri arasinda farklilik goriilmedigini
bildirmiglerdir. Bu sonucu HeNe lazerin yiiksek derecede koherent olusuna
baglamiglardir. Angelov ve ark. (2009) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (1
Jlem? enerji yogunlugunda diyot lazer) tedavi sonrast 5 ila 10 giin siireyle
uygulamiglardir. Lazer uygulanan gruplarda kontrol grubuna gore PI agisindan
istatistiksel olarak anlamli azalmalar gordiiklerini belirtmisler, buna bagl olarak da

diyot lazerin siddetli KP’li hastalarin tedavisinde plak akiimiilasyonunu azaltmada
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yararli olabilecegi sonucuna varmislardir. Pejcic ve ark. (2010) periodontal enflamasyon
tedavisini destekleyici olarak LB’yi (18 J/cm® enerji yogunlugunda semikonduktdr
lazer) Faz 1 PT’den 1 hafta sonra baslayacak sekilde 10 giin boyunca uygulamislardir.
Sadece Faz 1 PT’nin gergeklestirildigi grup ile bu tedaviye ek olarak lazer uygulanan
grup arasinda PI agisindan yapilan karsilastirmalar sonucunda tedavi 6ncesi ve sonrasi
acisindan her iki grup arasinda degerlerin benzer oldugunu ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigin1 bulmuslardir. Buna karsin sonraki kontrollerde lazer
grubunda Pi skorlarinda diisiis devam ederken kontrol grubunda sabit seyretmistir. Faz
1 PT’ye yardimc1 LB kullaniminin daha iyi ve daha uzun siireli terapdtik kazanimlar
getirdigi sonucuna ulasmiglardir. Aykol ve ark. (2011) Faz 1 PT’yi destekleyici olarak
LB’yi (4 J/em? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) Faz 1 PT sonrast 1., 2. ve
7.giinlerde uygulamis, PT oncesi ve 1 ay sonrasi arasinda Pi’deki azalma miktari
acisindan lazer ve kontrol gruplari  arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulmuslardir. Bu sonuglar LB nin PI iizerindeki olumlu etkisine baglanmustir. Makhlouf
ve ark. (2012) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (3 J/em? enerji
yogunlugunda soft lazer) dis yilizey temizligi sonras1 5 hafta boyunca uygulamislardir.
PI agisindan ortalama degerlere gore tedaviden 5 hafta sonra lazer ve kontrol gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi, buna bagli olarak da LB
uygulamasinin Pi iizerinde anlamli bir etkisinin olmadigi sonucuna ulagmislardir.
Calderin ve ark. (2013) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1
giin sonra) veya tekrarlayan dozlarda (Faz 1 PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11.glinlerde)
LB uygulamasmin (670 nm dalga boyu ve 200 mW gii¢ ayarinda diyot lazer) kisa
donem klinik, anti enflamatuvar ve osteoimmunolojik etkilerini arastirmislardir. Faz 1
PT o6ncesi ve tedaviler sonrasi 4. haftada PI agisindan her iki lazer grubu ile hi¢ lazer
uygulanmamis kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbzlememisler, buna bagl olarak da LB’nin KP’nin tedavisinde dis yiizey temizligine
ilave olarak uygulanmasinin ek bir yarar saglamadigini belirtmislerdir.

Ryden ve ark. (1994) LB uygulamasinin (0.5 J/em? enerji yogunlugunda GaAs
lazer) diseti enflamasyonu {lizerine etkisini inceledikleri caligmalarinda; deneysel
gingivitis olusturulmus bireylerde gingivitis reaksiyonunu diseti damarlarim
stereofotografik olarak degerlendirmisler ve SK ac¢isindan 21. ve 28. giinlerde lazer

bolgesi ile kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamamislardir.
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Buna bagli olarak da LB’nin disetinin enflamatuvar reaksiyonunu etkilemedigi
sonucuna ulagsmiglardir. Angelov ve ark. (2009) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak
LB’yi (1 Jem? enerji yogunlugunda diyot lazer) tedavi sonras1 5 ila 10 giin siireyle
uygulamiglardir. Lazer uygulanan gruplarda kontrol grubuna goére SK acgisindan
istatistiksel olarak anlamli azalma gordiiklerini belirtmisler, buna bagl olarak da diyot
lazerin siddetli KP’li hastalarin tedavisinde enflamasyonu azaltmada yararli olabilecegi
sonucuna varmislardir. Lai ve ark. (2009) orta ve siddetli periodontal hastalig1 olan, agiz
ici her iki bolgede de karsilastirilabilir kemik defektleri bulunan 14 hastaya 3 ay
siiresince 8 kez uygulanan LB tedavisinin (1.7 J/em?® enerji yogunlugunda HeNe lazer)
Faz 1 PT’ye yardimer etkilerini klinik ve radyografik olarak incelemislerdir. SK
acisindan PT’den sonra 3., 6., 9., 12. aylarda tiim zamanlarda lazer bolgesi ve kontrol
bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir. Yapilmis olan
pilot calismanin sinirlar1 dahilinde LB tedavisinin Faz 1 PT’ye ek bir klinik yararinin
olmadigimi bildirmislerdir. Pejcic ve ark. (2010) periodontal enflamasyon tedavisini
destekleyici olarak LB’yi (18 J/em? enerji yogunlugunda semikonduktor lazer) Faz 1
PT’den 1 hafta sonra baslayacak sekilde 10 giin boyunca uygulamislardir. Sadece Faz 1
PT’nin gergeklestirildigi grup ile bu tedaviye ek olarak lazer uygulanan grup arasinda
SK agisindan yapilan karsilastirmalar sonucunda; tedavi Oncesi ve tedaviden hemen
sonrast agisindan her iki grup arasinda degerlerin benzer oldugunu ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir. Buna karsin sonraki kontrollerde lazer
grubunda SK skorlarinda diisiis devam ederken kontrol grubunda sabit seyretmistir.
Boylelikle Faz 1 PT’ye yardimci LB kullaniminin daha iyi ve daha uzun siireli terapotik
kazanimlar getirdigi sonucuna ulagmislardir. Aykol ve ark. (2011) Faz 1 PT’yi
destekleyici olarak LB’yi (4 J/em? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) Faz 1 PT
sonrast 1., 2. ve 7. giinlerde uygulamis; PT’den 6nce ve tedaviden 1, 3, 6 ay sonra
tim zamanlarda SK acisindan lazer grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli azalma bulmuslardir Bu sonucu LB’nin SK iizerindeki olumlu etkisine ve anti
enflamatuvar etkinligine baglamiglardir. Calderin ve ark. (2013) KP’li hastalarda Faz 1
PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1 giin sonra) veya tekrarlayan dozlarda (Faz 1
PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11. giinlerde) LB uygulamasinin (670 nm dalga boyu ve
200 mW giic ayarinda diyot lazer) kisa donem klinik, anti enflamatuvar ve

osteoimmunolojik etkilerini arastirmiglardir. Faz 1 PT Oncesi ve tedaviler sonrasi 4.
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haftada tiim agiz SK acisindan her iki lazer grubu ile hi¢ lazer uygulanmamis kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlememislerdir. Buna bagli olarak
da LB’nin KP’nin tedavisinde dis ylizey temizligine ilave olarak uygulanmasinin ek bir
yarar saglamadigini belirtmislerdir.

Bizim tedavi siirecimizde elde ettigimiz SK bulgularimiz da, benzer sekilde, en
azindan bizim uyguladigimiz LB protokoliinin DM ve sistemik saglikta diseti
enflamasyonu iizerine ekstra bir olumlu etkisinin olmadigina isaret etmektedir.

LB protokoliimiiziin diseti saghg iizerine etkisi ayrica Gi bulgularimizla da
degerlendirildi. Calismamizda hem diyabetli hem de SS grup icin GI parametresinde 30.
giinde lazer bolgesi ve kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamasi, Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG lazerin etkinliginin kiyaslanabilmesi
acisindan iki grup arasinda esit sartlarin  saglandiginin  gOstergesi olarak
degerlendirildi. Buna gore yapilan grup i¢i giinler arasi degerlendirmelerde, her iki
grupta da GI acisindan lazer ve kontrol bélgelerinde ilk muayene giinii ve tedavinin
tamamlandig1 72. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Yapilan giin
bazinda gruplar aras1 degerlendirmelere gore ise tlim zamanlarda her iki grupta da lazer
ve kontrol bolgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Bu durum
Faz 1 PT’nin bir sonucu olarak yorumlanabilmekle birlikte; LB protokoliimiiziin ekstra
bir etkisi gortilmedi.

Qadri ve ark. (2005) periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak
DDL’lerin kisa donem etkisini arastirdiklar1 calismalarinda; bukkal papilde 635 nm
lazeri (4.5 J/cm? enerji yogunlugunda InGaAlP lazer) daha apikal bukkal ve lingualde
ise 830 nm lazeri (8.75 J/cm? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) 6 hafta boyunca
haftada bir defa olacak sekilde dokuya hafif temasla uygulamislardir. Son lazer
uygulamasindan 1 hafta sonra alman Gi’lerde; lazer uygulanmis bolgelerde tedavi
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla azalma oldugunu, bu durumun
aciklamasinin da LB uygulamasimmin PGE; diizeyini azaltmas1 ya da hiicresel ATP
iretimini uyarmasi olarak yorumlanabilecegini belirtmislerdir. Qadri ve ark. (2007)
periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kisa donem etkisini
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda; iist ¢enenin bir tarafina 632,8 nm lazeri (18 Jlem? enerji
yogunlugunda HeNe lazer) diger tarafina ise 650 nm lazeri (18 J/cm? enerji

yogunlugunda InGaAlIP lazer) 6 hafta boyunca haftada bir defa olacak sekilde
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uygulamuslardir. Son lazer uygulamasindan 1 hafta sonra alman Gi’lerde; HeNe lazerin
uygulandig1 grupta tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
azalma oldugunu belirtmislerdir. Bu sonucu HeNe lazerin yiiksek derecede koherent
olusuna baglamiglardir. Ribeiro ve ark. (2008) LB’nin Faz 1 PT’ye etkisini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda; preoperatif analjezi etkisi i¢in apikal noktaya 780 nm
lazeri (35 J/cm? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer), iyilesmeyi hizlandiricr etkisi icin
ise papil ve servikal bolgeye 660 nm lazeri (8.8 J/lcm? enerji yogunlugunda GaAlAs
lazer) tedavinin bittigi giin ile tedaviden sonraki 2. ve 3. giin uygulamiglardir. Tedavi
oncesi ve tedavi sonras1 3.giin GI degerleri agisindan tiim gruplarda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde bir azalma oldugunu fakat lazer ve kontrol gruplar1 arasindaki
azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir. Buna baglh
olarak diyot lazer kullaniminin s1g ve orta derinlikte ceplere sahip dislerde, subgingival
kok ylizeyi diizlestirmeye yardimct herhangi bir klinik yarar saglamadigimi
bildirmislerdir. Angelov ve ark. (2009) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (1
Jlem? enerji yogunlugunda diyot lazer) tedavi sonrast 5 ila 10 giin siireyle
uygulamiglardir. Lazer uygulanan gruplarda kontrol gruplarina gore GI agisindan
istatistiksel olarak anlamli azalmalar goérdiiklerini belirtmisler, buna bagli olarak da
diyot lazerin siddetli KP’li hastalarin tedavisinde enflamasyonu azaltmada yararli
olabilecegi sonucuna varmislardir. Pejcic ve ark. (2010), periodontal enflamasyon
tedavisini destekleyici olarak LB’yi (18 J/em? enerji yogunlugunda semikonduktor
lazer) Faz 1 PT’den 1 hafta sonra baslayacak sekilde 10 giin boyunca uygulamislardir.
Sadece Faz 1 PT’nin gerceklestirildigi grup ile bu tedaviye ek olarak lazer uygulanan
grup arasinda GI acisindan yapilan karsilastirmalar sonucunda tedavi ncesi ve sonrasi
acisindan her iki grup arasinda degerlerin benzer oldugunu ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigini bulmuslardir. Tedavi sonrast 1. ayda ise her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulmuslar ve lazer grubunda kontrol grubuna
gore daha basarili ve uzun siireli etkiler gozlemlemislerdir. Elde ettikleri bu sonuglari
lazerin anti enflamatuvar etkisine baglamiglardir. Makhlouf ve ark. (2012) KP’li
hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (3 J/em® enerji yogunlugunda soft lazer) dis
yiizey temizligi sonrast 5 hafta boyunca uygulamislardir. GI agisindan ortalama

degerlere gore tedaviden 5 hafta sonra lazer ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel
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olarak anlamli fark olmadigi, buna bagl olarak da LB uygulamasmin Gi iizerinde
anlamli bir etkisinin olmadigi sonucuna ulasmislardir.

Calismamizda hem DM’li hem de SS grup i¢in SCD ve KAS parametrelerinde
30. giinde lazer bolgesi ve kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamasi, Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG lazerin etkinliginin kiyaslanabilmesi
acisindan iki grup arasinda esit sartlarin  saglandiginin  gostergesi olarak
degerlendirildi. Buna gore yapilan grup ici giinler arasi degerlendirmelerde, her iki
grupta da SCD ve KAS degerleri agisindan lazer ve kontrol bolgelerinde, ilk muayene
giinii ve tedavinin tamamlandigi 72. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Bu durum Faz 1 PT’nin bir sonucu olarak yorumlanabilir. Ancak, DM’li
grubun SS gruba gore 72. giinde hem SCD hem de KAS’larinin yiiksek ¢ikmasi, DM
hastalarinda doku stabilitesinin ve periodontal saghigin bu periodda hala
saglanamadigin1 gostermektedir. Yapilan giin bazinda gruplar arasi degerlendirmelere
gore ise 37. glinde DM’li grupta lazer ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark goriiliirken, SS grupta goriilmedi. Bu bulgu; kullandigimiz Nd:YAG ile
uygulanan LB’nin kontrol altinda olmayan Tip 2 DM’li bireylerde SCD ve KAS
degerlerini azaltmada etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Qadri ve ark. (2005), periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak
DDL’lerin kisa donem etkisini arastirdiklar1 calismalarinda; bukkal papilde 635 nm
lazeri (4.5 J/cm? enerji yogunlugunda InGaAlP lazer) daha apikal bukkal ve lingualde
ise 830 nm lazeri (8.75 Jicm? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) 6 hafta boyunca
haftada bir defa olacak sekilde dokuya hafif temasla uygulamislardir. Son lazer
uygulamasindan 1 hafta sonra alinan SCD indekslerinde; lazer uygulanmis bolgelerde
kontrol bolgelerine gore tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazla azalma oldugunu belirtmislerdir. Qadri ve ark. (2007) periodontal enflamasyon
tedavisini  destekleyici olarak DDL’lerin kisa donem etkisini arastirdiklari
calismalarinda; iist genenin bir tarafina 632,8 nm lazeri (18 J/cm? enerji yogunlugunda
HeNe lazer) diger tarafina ise 650 nm lazeri (18 J/cm? enerji yogunlugunda InGaAlIP
lazer) 6 hafta boyunca haftada bir defa olacak sekilde uygulamislardir. Son lazer
uygulamasindan 1 hafta sonra aliman SCD indekslerinde; HeNe lazerin uygulandig
grupta tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla azalma

oldugunu belirtmislerdir. Bu sonucu HeNe lazerin yiiksek derecede koherent olusuna
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baglamiglardir. Ribeiro ve ark. (2008), LB’nin Faz 1 PT’ye etkisini degerlendirdikleri
calismalarinda; preoperatif analjezi etkisi icin apikal noktaya 780 nm lazeri (35 J/cm?
enerji yogunlugunda GaAlAs lazer), iyilesmeyi hizlandirict etkisi i¢in ise papil ve
servikal bolgeye 660 nm lazeri (8.8 J/cm? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) tedavinin
bittigi giin ile tedaviden sonraki 2. ve 3. giin uygulamislardir. Tedavi Oncesi ve tedavi
sonras1 3. giin SCD ve KAS degerleri agisindan lazer ve kontrol gruplari arasindaki
azalmada istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigimi belirtmislerdir. Buna baglh
olarak diyot lazer kullaniminin s1g ve orta derinlikte ceplere sahip dislerde, subgingival
kok ylizeyi diizlestirmeye yardimct herhangi bir klinik yarar saglamadigin
bildirmislerdir. Lai ve ark. (2009) orta ve siddetli periodontal hastalig1 olan, agiz i¢i her
iki bolgede de karsilastirilabilir kemik defektleri bulunan 14 hastaya 3 ay siiresince 8
kez uygulanan LB tedavisinin (1.7 J/cm? enerji yogunlugunda HeNe lazer) Faz 1 PT’ye
yardimct etkilerini klinik ve radyografik olarak incelemiglerdir. SCD ve KAS
degerlerinde PT’den sonra tiim zamanlarda lazer bolgesi ve kontrol bdlgesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamuslardir. Yapilmis olan pilot ¢alismanin
sinirlar1 dahilinde LB tedavisinin Faz 1 PT’ye ek bir klinik yararinin olmadigini
bildirmislerdir. Aykol ve ark. (2011), Faz 1 PT’yi destekleyici olarak LB’yi (4 J/cm?
enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) Faz 1 PT sonrast 1., 2. ve 7. giinlerde
uygulamig; PT oOncesi ve 1,3, 6 ay sonrast tiim zamanlarda SCD ve KAS azalma
miktarlar1 agisindan lazer grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
fark bulmuglardir. Bu sonuglar LB’nin SCD’yi azaltma ve periodontal yara yeri
lyilesmesi tiizerindeki hem kisa donem hem de uzun donem olumlu etkisine
baglanmistir. Makhlouf ve ark. (2012) KP’li hastalarda Faz 1 PT ye ek olarak LB’yi (3
Jlem? enerji yogunlugunda soft lazer) dis ylizey temizligi sonras1 5 hafta boyunca
toplam 10 seans uygulamislardir. SCD degerlerindeki azalma agisindan ortalama
degerlere gore tedaviden 5 hafta ve 3 ay sonra lazer grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu fakat 6 ay sonra bu farkin ortadan kalktigim
belirtmislerdir. Buna bagli olarak da LB uygulamasimin KP’li hastalarda kisa donem
SCD azalmasimi sagladigi sonucuna ulagsmislardir. Calderin ve ark. (2013) KP’li
hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1 giin sonra) veya tekrarlayan
dozlarda (Faz 1 PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11. giinlerde) LB uygulamasinin (670 nm

dalga boyu ve 200 mW gii¢ ayarinda diyot lazer) kisa dénem klinik, anti enflamatuvar
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ve osteoimmunolojik etkilerini arastirmiglardir. Faz 1 PT Oncesi ve tedaviler sonrasi 4.
haftada SCD ve KAS degerleri agisindan her iki lazer grubu ile hi¢ lazer uygulanmamis
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlememislerdir. Buna baglh
olarak da LB’nin KP’nin tedavisinde dis yiizey temizligine ilave olarak uygulanmasinin
ek bir yarar saglamadigini belirtmislerdir.

DOS bulgularimizda, hem DM’li hem de SS grup i¢cin DOSh degerlerinde 30.
giinde lazer bolgesi ve kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamasi, Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG lazerin etkinliginin kiyaslanabilmesi
acisindan iki grup arasinda esit enflamatuvar sartlarin saglandiginin = gostergesi
olarak degerlendirildi. Buna gore yapilan grup i¢i giinler arasi degerlendirmelerde, her
iki grupta da DOSh degerleri acisindan lazer ve kontrol boélgelerinde, tedavinin
basladig1 0. giin ve tedavinin tamamlandig1 72. giin arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. Bu durum Faz 1 PT sonucunda enflamatuvar cevabin minimum diizeyde
kalmasi olarak yorumlanabilir. Yapilan giin bazinda gruplar arasi degerlendirmelere
gore ise tlim zamanlarda her iki grupta da lazer ve kontrol bolgeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Qadri ve ark. (2005) periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak
DDL’lerin kisa donem etkisini arastirdiklar1 calismalarinda; bukkal papilde 635 nm
lazeri (4.5 J/cm? enerji yogunlugunda InGaAlP lazer) daha apikal bukkal ve lingualde
ise 830 nm lazeri (8.75 Jicm? enerji yogunlugunda GaAlAs lazer) 6 hafta boyunca
haftada bir defa olacak sekilde dokuya hafif temasla uygulamislardir. Son lazer
uygulamasindan 1 hafta sonra alinan DOSh’de; lazer uygulanmis bolgelerde (0, 12ul)
plasebo bolgesine (0,05ul) gore tedavi sonrasinda daha fazla azalma oldugunu fakat bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir (p=0.01). Qadri ve ark.
(2007) periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kisa dénem
etkisini arastirdiklar ¢alismalarinda; {ist ¢enenin bir tarafina 632,8 nm lazeri (18 Jlem?
enerji yogunlugunda HeNe lazer) diger tarafina ise 650 nm lazeri (18 J/cm? enerji
yogunlugunda InGaAlP lazer) 6 hafta boyunca haftada bir defa olacak sekilde
uygulamiglardir. Son lazer uygulamasindan 1 hafta sonra alinan DOSh’de; HeNe lazerin
uygulandig1r grupta tedavi sonrasinda daha fazla azalma oldugunu fakat iki grup
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmiglerdir. Lai ve ark.

(2009) orta ve siddetli periodontal hastalifi olan, agiz i¢i her iki bolgede de
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karsilastirilabilir kemik defektleri bulunan 14 hastaya 3 ay siiresince 8 kez uygulanan
LB tedavisinin (1.7 J/cm? enerji yogunlugunda HeNe lazer) Faz 1 PT’ye yardimci
etkilerini klinik ve radyografik olarak incelemislerdir. DOSh’de PT’den sonra l.ayda
lazer bolgesi ve kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamazken
3. ayda lazer bolgesinde kontrol bolgesine gore anlamli bir azalma bulmuslardir.
Yapilmis olan pilot ¢alismanin sinirlar1 dahilinde LB tedavisinin Faz 1 PT’ye ek bir
klinik yararinin olmadigini bildirmislerdir. Souza ve ark. (2013) KP’li hastalarda Faz 1
PT’ye ve cerrahi operasyona ek olarak uygulanan antimikrobiyal fotodinamik terapinin
DOS’taki TGF-b seviyesi ve DOSh iizerine etkisini incelemislerdir. Dis ylizeyi
temizliginin hemen ardindan LB uygulamasini takiben (0,6 j/cm? enerji yogunlugunda
diyot lazer) 45 giin sonra test ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulamamislardir. Flep operasyonunun ardindan LB uygulamasini takiben 21 giin
sonra ise test grubunda kontrol grubuna gore daha az hacimde DOS bulundugunu ve
bunun da istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmislerdir. Buna bagli olarak Faz 1
PT’yi destekleyici fotodinamik terapinin, flep operasyonundan 21 giin sonraki anti
enflamatuvar etkinligini ortaya koymuslardir.

Faz 1 PT sonrast DOSh’nin azaldig1 bilinmektedir (Haerian ve ark., 1996).
Bizim calismamizda da tiim gruplarda tedavi sonrasi tiim zamanlarda DOSh’de
baslangica gore anlamli azalma goézlendi. Sonuglarimiz, literatiirdeki caligmalarla bu
bakimdan uyumludur; fakat uygulanan LB’ nin protokolii 72 giinliik bir periodda DOSh
tizerinde ilave bir etki gostermemistir.

Calismamizda IL-1PB ve IL-10 degerleri agisindan 30. giinde hem diyabetli
hem de SS grubun lazer bolgesi ve kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamasi, Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG lazerin etkinliginin
kiyaslanabilmesi  agisindan  iki grup arasinda esit enflamatuvar sartlarin
saglandiginin gostergesi olarak degerlendirildi. Buna gdre yapilan grup i¢i giinler arasi
degerlendirmelerde; her iki grubun lazer ve kontrol bélgelerinde, tedavinin basladigi 0.
giinden tedavinin tamamlandig1 72. giine dogru IL-1p konsantrasyon ve total degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli azalma bulunurken IL-10 konsantrasyon ve total
degerleri agisindan anlamli artis goriildii . Bu durum Faz 1 PT ile gerg¢eklesen anti
enflamatuvar yanitin bir sonucu olarak yorumlanabilir. Yapilan giin bazinda gruplar

aras1 degerlendirmelere gore ise 37. giinde diyabetli bireylerin lazer grubunda plasebo
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grubuna gore IL-1B miktar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli azalma bulunurken
IL-10 miktar1 agisindan anlamli artis goriildii. SS bireylerde ise ne IL-1B ne de IL-10
acisindan lazer ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir fark goriillmedi. Bu bulgumuz
da, LB protokoliimiiziin DM’li bireylerde enflamatuvar yanita uygulandigi andan
itibaren molekiiler diizeyde etki etmeye ve modifiye etmeye basladigini ve sonraki
uygulamalarla da etkisinin devam ettgini diisiindiirmektedir. Ancak, SS gruba gore
sitokin seviyeleri degerlendirildiginde doku stabilitesi ve periodontal sagligin 72. giinde
bile DM’li grupta hala istenen diizeye gelmedigini de géstermektedir.

Shimizu ve ark. (1995) ortodontik tedavi goren hastalarda g¢ekilen premolar
dislerden aldiklar1 periodontal ligaman hiicreleri ile yaptiklari kontrollii in vitro
calismalarinda; 1., 3. ve 5. gilinlerde olmak {iizere giinde 1 kez toplam 3 seans LB
uygulamiglardir (10.8 ila 36.0 J/em® enerji yogunluklarinda GaAlAs lazer). Radio
immunasay yontemi ile IL-1p miktarlarim1 incelediklerinde; 3. ve 5. giinlerde
periodontal ligaman hiicrelerinde gerilim kuvvetlerince uyarilan IL-1f iiretiminin lazer
uygulanan grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derece inhibe
edildigini bulmuslardir (p<0.01). Buna bagli olarak da LB’nin hiicre kiiltiirlerinde
olusturulan enflamasyonu; IL-1B diizeyini disiirerek ve siklo-oksijenaz-2’yi inhibe
ederek azalttigini bildirmislerdir. Qadri ve ark. (2005) periodontal enflamasyon
tedavisini  destekleyici olarak DDL’lerin kisa donem etkisini aragtirdiklari
¢alismalarinda; bukkal papilde 635 nm lazeri (4.5 J/cm? enerji yogunlugunda InGaAlIP
lazer) daha apikal bukkal ve lingualde ise 830 nm lazeri (8.75 J/cm? enerji
yogunlugunda GaAlAs lazer) 6 hafta boyunca haftada bir defa olacak sekilde dokuya
hafif temasla uygulamislardir. Son lazer uygulamasindan 1 hafta sonra aliman DOS
orneklerinde IL-1B seviyeleri agisindan lazer bdlgesi ile kontrol bolgesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulamamuiglardir. Safavi ve ark. (2008) ratlarin diseti ve
mukozal dokularina LB uygulamasinin (7.5 J/cm? enerji yogunlugunda HeNe lazer) IL-
1B gen ekspresyonu tlizerine etkisini incelemiglerdir. Diseti insizyonunun ardindan 3 saat
sonra baglayarak 24 saat arayla 2 veya 3 kez yapilan lazer uygulamalarinin
sonuncusundan 30 dakika sonra almnan biyopsilerde; IL-1B miktar1 acisindan lazer
gruplariin her ikisinde kontrol gruplarina gére daha fazla azalma oldugunu ve bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmislerdir. Lazer gruplari arasinda

ise fark bulunamamistir. Buna bagli olarak da LB’nin enflamatuvar sitokin iiretiminden
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sorumlu genlerin ekspresyonunu degistirerek anti enflamatuvar etkinlik gosterdigini
ileri siirmiiglerdir. Makhlouf ve ark. (2012) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak
LB’yi (3 J/em? enerji yogunlugunda soft lazer) dis ylizey temizligi sonrasi 5 hafta
boyunca toplam 10 seans uygulamislardir. PT’den 5 hafta, 3 ay ve 6 ay sonra alinan
DOS orneklerinde IL-1f seviyeleri agisindan tiim zamanlarda tedavi dncesine gore lazer
bolgesi ile kontrol bolgesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamamuslardir.
Calderin ve ark. (2013) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1
giin sonra) veya tekrarlayan dozlarda (Faz 1 PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11. giinlerde)
LB uygulamasinin (670 nm dalga boyu ve 200 mW gii¢ ayarinda diyot lazer) kisa
donem klinik, anti enflamatuvar ve osteoimmunolojik etkilerini aragtirmiglardir. Faz 1
PT oncesi ve tedaviler sonrast 4., 8. haftalarda DOS orneklerinde IL-1B seviyelerini
incelemislerdir. Tedavi sonrast 4. haftada tek doz lazer uygulanan grupta tedavi
oncesine gore IL-1B miktarinda hafif artis tespit edilirken, 8.haftada IL-1f miktar
tekrar diismiistiir. Buna karsin tekrarlayan dozlarda lazer uygulanan grupta hem 4. hem
de 8. haftalarda tedavi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azalma bulmuslardir.
Gruplar arasi karsilagtirmalarda her iki lazer grubunda da kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli azalma bulurken bu azalma tekrarlayan dozlarda lazer
uygulanan grupta diger iki gruba gore daha anlamli ¢ikmigtir. Buna bagli olarak da
tekrarlayan dozlarda LB uygulamasinin; KP’nin tedavisinde proenflamatuvar medyator

miktarlarini azaltmada daha hizl ve etkili oldugu sonucuna ulagsmislardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Nd:YAG ile uygulanan lazer biyostimiilasyonunun (1064 nm dalga boyu,
MSP atimli mod, 4 J/cm? enerji yogunlugu, 5 sn siire, faz 1 periodontal tedavinin 30.,
37., 44., 51., 58. ve 65. gilinlerinde toplam 6 doz) kontrol altinda olmayan Tip 2
diyabetli ve sistemik saglikl1 kronik periodontitis hastalarinda faz 1 periodontal tedaviyi
destekleyici anti enflamatuvar etkinliginin incelendigi c¢alismamizda su sonuglara
varilmis ve buna gore asagidaki degerlendirmeler yapilmistir:

1. Tim gruplara ait plak indeksi, sondalamada kanama, gingival indeks,
sondalanan cep derinligi ve klinik atagman seviyesi degerleri baslangica gore anlaml
diizeyde azalmistir. Sondalanan cep derinligi ve klinik atagman seviyesi degerlerindeki
azalma Tip 2 diyabetli bireylerin lazer ve kontrol gruplari arasinda faz 1 periodontal
tedavinin 37. giiniinde anlamlidir. Lazer biyostimiilasyonu uygulamasmin Tip 2
diyabetli bireylerde sondalanan cep derinligi ve klinik atagman seviyesi degerlerini
azaltmada faz 1 periodontal tedaviye ilave bir etkisi belirlenirken, sistemik saglikli
bireylerde bu etki goriilmemistir.

2. Tip 2 diyabetli ve sistemik saglikli bireylerin tiimiinde DOS hacim degerleri
baslangica gore anlamli diizeyde azalmistir fakat bu azalma lazer ve kontrol gruplar
arasinda anlamli degildir. Lazer biyostimiilasyonu uygulamasimin DOS hacim degerleri
tizerine faz 1 periodontal tedaviye ilave bir etkisi olmadigi; dolayisiyla, bizim lazer
biyostimiilasyonu protokoliimiiziin periodontal tedavi siirecindeki olas1 bir etkinliginin
en azindan 72 giinliik bir donemde DOS hacmine yansimadigi goriilmiistiir.

3. Tip 2 diyabetli ve sistemik saglikli bireylerin tiimiinde IL-13 degerleri
baglangica gore anlamli diizeyde azalmistir. Bu azalma Tip 2 diyabetli bireylerin lazer
ve kontrol gruplar1 arasinda faz 1 periodontal tedavinin 37. giiniinde anlamlidir. IL-1§
enflamatuvar bir marker olarak degerlendirildiginde diyabetli bireylerde lazer
biyostimiilasyonu uygulamasi bu markerin konsantrasyonlarini azaltarak kisa dénem
anti enflamatuvar etkinlik gostermektedir. Sistemik saglikli bireylerde ise lazer
biyostimiilasyonu uygulamasinin IL-1 konsantrasyonlarin1 azaltmada faz 1 periodontal
tedaviye ilave bir etkisi belirlenmemistir.

4. Tip 2 diyabetli ve sistemik saglikli bireylerin timiinde IL-10 degerleri
baglangica gore anlamli diizeyde artmistir. Bu artis Tip 2 diyabetli bireylerin lazer ve

kontrol gruplar arasinda faz 1 periodontal tedavinin 37. giiniinde anlamlidir. IL-10 anti



enflamatuvar  bir marker olarak degerlendirildiginde; diyabetli bireylerde lazer
biyostimiilasyonu uygulamasi bu markerin konsantrasyonlarini arttirarak kisa donem
anti enflamatuvar etkinlik gostermektedir. Sistemik saglikli bireylerde ise lazer
biyostimiilasyonu uygulamasinin IL-10 konsantrasyonlarini artttrmada faz 1 periodontal
tedaviye ilave bir etkisi belirlenmemistir.

5. Tip 2 diyabetli kronik periodontitis hastalarinda faz 1 periodontal tedaviyi
destekleyici lazer biyostimiilasyonu uygulamasinin gingival enflamasyonu azalttigi
diistiniilmektedir. Literatiirde bu alanda yalnizca 1 ¢alisma bulunmaktadir bu nedenle
diyabetli bireylerde lazer biyostimiilasyonunun anti enflamatuvar etkinliginin  tam
olarak ortaya konabilmesi icin periodontal tedavinin farkli dénemlerinde uygulandigi,
cesitli lazer tiplerinin ve parametrelerin denendigi, denek sayisinin daha fazla
oldugu, daha fazla karsilastirmali calismaya ihtiyag vardir.

6. Diyabetli  bireylerin  periodontal  sagliklarinin  idamesinde  ve
iyilestirilmesinde; agiz bakim uygulamalari, diyabete yonelik tedavilerin aksatilmamasi
ve lazer biyostimiilasyonu uygulamalari gibi yeni terapotik modellerin arastirilmasi

birer se¢enek olabilir.
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EK 2: HASTA BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI ( CALISMANIN ACIK ADI ):

Lazer biyostimiilasyonunun diyabetli ve saglikli kronik periodontitis hastalarinda
periodontal tedaviye etkisinin incelenmesi
Goniilliiniin Bas Harfleri< >

Bir arastirma g¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize
karar vermeden once aragtirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin
calismanin neleri igerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek
konular1 anlamaniz onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman
ayirmiz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger
bir bagka ¢alismada da yer aliyorsaniz bu ¢aligmada yer alamazsiniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger ¢alismaya katilmaya karar
verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu verilecektir.
Katilmaya karar verirseniz, ¢alismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz.
Bu durum sizin aldigmiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu
klinik  caligmaya  kattlimimizla  ilgili  olarak  hekiminiz/aile  doktorunuz
bilgilendirilecektir. Ayrica destekleyici firma ¢aligmay1 sonlandirmaya karar verirse bu
durumda da ¢alismadan ¢ikartilacaksiniz.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Diseti tedavisine destek olarak diisiik doz lazer uygulaniminin saglikli ya da seker
hastaligi olan ve sigara kullanmayan bireylerdeki diseti dokularina olan etkisi
karsilastirmali olarak incelenecektir. Boylelikle diisiik doz lazer tedavisinin, 6zellikle
seker hastaligi olan bireylerde, diseti tedavisini olumlu yonde destekleyip
desteklemedigi arastirilacaktir.

CALISMA ISLEMLERI:

Oncelikle rutin diseti tedavisi programina alinacaksiniz; dis tas1 temizligi ve gerekli
goriilen diger islemlerle es zamanli olarak tedavinizin 30. giinii diisiik doz lazer tedavisi
diseti dokularmiza uygulanmaya baglayacak ve haftada 1 defa olmak lizere 6 hafta
boyunca devam ettirilecektir. Lazer islemi ortalama 10 saniye siirecektir. Ilgili
bolgedeki digin etrafina yaklagik 5 saniye uygulanacak ve bu esnada higbir sey
duymayacaksiniz.

Arastirma kosullarima uygun olan dis ¢evresi diseti olugundan sivi toplanacaktir. Bu
islem 30 saniye siirmektedir. Herhangi bir sekilde aci duyma veya zarar gorme
ihtimaliniz yoktur. Ornek alma islemi tedaviye baslamadan 6nce, tedavi siirecinde 3
defa ve tedavi bitiminde olmak iizere toplam 5 kez tekrarlanacaktir.
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BENIM NE YAPMAM GEREKIiYOR?

Calisma doktorunuzun talimatlarina uymaya, randevu ve vizitelere katilmaya ve
yukarida anlatilan ¢alismayla ilgili tiim islemlere uymaya istekli olmalisiniz. Caligma
doktorunuzu ziyarete belirlenen giinlerde gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de,
ziyaretten ayrilmadan o©nce planlanmalidir. Yine c¢alismadan Once veya c¢alisma
sirasinda aldiginiz bagka herhangi bir tibbi tedaviyi de ¢aligma doktoruna sdylemeniz
Oonemlidir.

CALISMAYA KATILMAMIN NE GIiBi OLASI YAN ETKILERI, RiSKLERi
VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Arastirmamiz; hastalarimizda herhangi bir yan etki, risk veya konforsuz hissedecekleri
bir durum yaratmamaktadir. Uygulanan lazer isleminin de hastalara herhangi bir yan
etkisi (agri,hassasiyet,yanik...vb) bulunmamaktadir ¢linkii hem ¢ok diisiik dozlarda hem
de diseti dokusuna uzaktan uygulanmaktadir.

GEBELIK VE DOGUM KONTROLU
Eger hasta dogurganlik doneminde / emziren bir kadin ise caligmaya dahil
edilmeyecektir.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Digeti tedavinizin tamamlanmasiin yani sira diisik doz lazer tedavisinin iltihab1
azaltici, agr1 ve 6demi hafifletici etkisi sonucu islem sonrasi daha az sikayetiniz olacak
ve tedavi edilen diseti dokusunun iyilesme hiz1 da artacaktir.

GONULLU KATILIM

Bu aragtirmaya katilma kararimi tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu caligmaya
katilmayr reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu tedavi
kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk
almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim. Calismadan her hangi bir zamanda ayrilirsam,
ayrilma nedenlerimi, ayrilistmin sonuglarin1 ve izleyen donemde alacagim tedavileri
doktorumla tartigacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDiR?
Caligmaya ait uygulamalar size herhangi bir mali yiik getirmeyecektir.

KIiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun c¢alisma icin sizin kisisel
bilgilerinizi (Calisma Verileri) toplamalarina ve kullanmalarina onay vermis
olacaksiniz. Ayrica ¢aligma verilerinizin kullanimu ile ilgili verdiginiz onayin herhangi
bir belirlenmis bitim tarihi yoktur ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayinizdan
herhangi bir zamanda vazgegebilirsiniz.

Calisma destekleyicisi firma ile paylasilan ¢alisma verileri size 6zel bir numara olan bir
kod numarasi kullanimiyla korunacaktir. Sizin galisma verilerinize ulasmak igin gerekli
olan kod anahtar1 ¢alisma doktorunuzun denetimindedir. Calisma destekleyicisi firma,
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diizenleyici otorite veya diger denetim kurumlar tarafindan atanmis kisiler doktorunuz
tarafindan tutulan ¢alisma verilerinizi inceleyebilirler.

Calisma destekleyicisi firma calisma verilerinizi sadece yukarida belirtilen amaglarda
kullanacak olan kendi grubundaki diger sirketler, hizmet alinan kurumlar, anlagmali
firmalar ve diger arastirma kuruluslart ile paylasabilir. Calismanin sonuglari tibbi
yaymlarda yayinlanabilir ancak sizin kimlik  bilgileriniz bu yaymlarda
aciklanmayacaktir.

Doktorunuz ya da ¢alisma destekleyicisi firmadan, toplanan c¢alisma verileriniz
hakkinda bilgi isteme hakkinda sahipsiniz. Ayn1 zamanda bu verilerdeki herhangi bir
hatanin diizeltilmesini isteme hakkinda da sahipsiniz. Eger bu konuda bir isteginiz
olursa liitfen gerekirse sizin calisma destekleyicisi firma ile temasa gegcmenize yardimci
olabilecek doktorunuzla goriisiiniiz.

Eger onayimizdan vazgecerseniz, doktorunuz ¢alisma verilerinizi artik kullanamayacak
ya da diger kisilerle paylasamayacaktir. Calisma destekleyici firma onayimizdan
vazgecmeden Onceki ¢aligma verilerinizi kullanmaya devam edebilir.

Bu formu imzalayarak, c¢alisma verilerinizin bu formda tamimlandigi sekilde
kullanimina onay vermektesiniz.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KIiSILER:
Dt. Funda Akansel 0 507 930 0696 — 0362 3121919(3366-3785)

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIRECEK DURUMLAR:
Herhangi bir ila¢ kullanmak
Randevulara zamaninda gelmemek

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKILEYEBILIR
Calisma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.

Calismaya Katilma Onayi

Bilgilendirilmis Gonillii Olur Formundaki tim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zli agiklama 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, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢aligma sirasinda
dikkat edecegim noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniilliiniin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad: / Imzasi / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad1 / Imzasi / Tarih
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