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ÖZET 

LAZER BĠYOSTĠMÜLASYONUNUN DĠYABETLĠ VE SAĞLIKLI KRONĠK 

PERĠODONTĠTĠS HASTALARINDA PERĠODONTAL TEDAVĠYE ETKĠSĠNĠN 

ĠNCELENMESĠ 

 

Amaç: ÇalıĢmamızda, Tip 2 Diabetes Mellituslu (DM) ve sistemik sağlıklı (SS) kronik 

periodontitis (KP) hastalarında Nd:YAG lazer biyostimülasyonunun (LB) Faz 1 

periodontal tedaviyi (PT) destekleyici etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

Materyal ve Metot: DM’li ve SS 15’er KP hastasında aynı ağızda alt çenede simetrik 

birer KP’li diĢ çalıĢmaya dahil edilerek 4 çalıĢma grubu oluĢturuldu. 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. günlerinde grup 3 ve 4’e LB uygulanırken, grup 1 ve 

2’ye plasebo uygulandı. Grup içi ve gruplar arası prospektif değerlendirmelerde; plak 

indeksi (PĠ), sondalamada kanama (SK), gingival indeks (GĠ), sondalanan cep derinliği 

(SCD), klinik ataçman seviyesi (KAS), diĢeti oluğu sıvısı hacmi (DOSh), DOS 

Ġnterlökin 1-beta (IL-1β) ve Ġnterlökin 10 (IL-10) düzeyleri klinik ve biyokimyasal 

parametreler olarak kullanıldı. Klinik parametreler baĢlangıç, 30., 37. ve 72. gün 

verileri; DOSh ve sitokinler ise 0., 15., 30., 37. ve 72. gün verileriyle değerlendirildi. 

Bulgular: Klinik parametrelerde tüm gruplarda grup içi değerlendirmelerde 72. günde 

azalma gözlendi (p<0,05). Grup 1-3 37. gün karĢılaĢtırmasında SCD ve KAS 

azalmasının grup 3’te daha fazla olduğu belirlendi (p<0,05). IL-1β grup 3’te grup 1’e 

göre 37. günde daha fazla azalırken, IL-10 daha fazla artıĢ gösterdi (p<0,05). Grup içi 

değerlendirmelerde tüm gruplarda 72. günde DOSh ve IL-1β azalırken, IL-10 artıĢ 

gösterdi (p<0,05).  

Sonuç: Bulgularımız, Nd:YAG ile uygulanan LB’nin PT’yi destekleyici olarak 

kullanıldığında kısa süreli bir anti enflamatuvar etki göstereceğine iĢaret etmektedir. 

DeğiĢik protokoller ve daha uzun periodlardaki çalıĢmalarla daha net sonuçların elde 

edilmesi mümkün olabilir. 

Anahtar Kelimeler: diyabet; faz 1 periodontal tedavi; IL-1β; IL-10; lazer 

biyostimülasyonu; Nd:YAG lazer 

Emine Funda AKANSEL, Doktora Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi - Samsun, Ekim-2014 
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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 (GI), probing pocket depth (PPD), clinical attachment 

level (CAL), gingival crevicular fluid volume (vGCF), GCF interleukin 1-beta (IL-1β), 

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-1β and increase in IL-10 were higher 

in group 3 than in group 1 at day 37 (p<0.05). vGCF, IL-1β 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-1β; IL-10; laser biostimulation; Nd:YAG laser; phase 1 

periodontal therapy 

 

Emine Funda AKANSEL, Ph. D. Thesis 

Ondokuz Mayıs University - Samsun, October-2014 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

 

µl: Mikrolitre 

Aa: Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

ADA: American Diabetes Association 

AGE: Advanced glycation end products 

ATP: Adenozin trifosfat 

CO2: Carbon dioxide 

CRP: Akut faz proteinleri 

DDL: DüĢük doz lazer 

DM: Diabetes mellitus 

DOS: DiĢeti oluğu sıvısı 

DOSh: DiĢeti oluğu sıvısı hacmi 

ELISA: Enzim bağlı immünoabsorbant assay 

Er,Cr,:YSGG: Erbiyum chromium -doped yttrium scandium gallium garnet 

Er:YAG: Erbiyum-doped yttrium aluminium garnet 

ESM: Ekstrasellüler matriks 

Fn: Fusobacterium nucleatum 

GaAlAs: Gallium-Aluminum Arsenide 

GaAs: Gallium-Arsenide 

GĠ: Gingival indeks 

HbA1c: Hemoglobin A1c 

HeNe: Helyum neon 

Ho:YAG: Holmium-doped yttrium aluminium garnet  

IFN-γ: Interferon-gamma 

IL-1: Ġnterlökin 1 

IL-1Ra: Ġnterlökin 1 reseptör antagonisti 

IL-1α: Ġnterlökin 1-alfa  

IL-1β: Ġnterlökin 1-beta 

InGaAlP: Indium-gallium-aluminium-phosphide 

J: Joule 

KAK: Klinik ataçman kaybı 
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KAS: Klinik ataçman seviyesi 

KP: Kronik periodontitis 

LASER: Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation 

LB: Lazer biyostimülasyonu 

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 Sağlık ve Beslenmenin Ġncelenmesi 

nm: Nanometre 

NO: Nitrik oksit 

OGTT: Oral glikoz tolerans testi 

Pg: Porphyromonas gingivalis 

PGE2: Prostaglandin E2 

PĠ: Plak indeksi 

Pi: Prevotella intermedia 

PMNs: Polimorf nüveli lökositler 

PT: Periodontal tedavi 

RAGE: AGE reseptörü 

ROS: Reaktif oksijen ürünleri 

SCD: Sondalanan cep derinliği 

SK: Sondalamada kanama 

sn: Saniye 

SS: Sistemik sağlıklı 

Td: Treponema denticola 

Tf: Tannerella forsythia 

TGF-β: Transforme edici büyüme faktörü-beta 

TNF-α: Tümör nekroz faktörü-alfa 

W: Watt 
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1. GĠRĠġ 

Periodontal hastalık; spesifik mikroorganizmaların neden olduğu, periodontal 

membran ve alveol kemik yıkımına doğru ilerleyen periodontal cep oluĢumu ve diĢeti 

çekilmesi ile karakterize, diĢ destek dokularının enflamatuvar bir hastalığı olarak 

tanımlanır. Periodontitis oluĢumunda mikrobiyal dental plağın primer etyolojik faktör 

olduğu günümüzde kabul gören bir gerçektir fakat oluĢan hasarın mekanizması hala tam 

olarak bilinmemektedir (Pejcic, 2010). 

DM, pankreasta üretilen insülin hormonunun kalıtsal veya edinsel eksikliği ya da 

etkisizliği nedeniyle meydana gelen kronik bir metabolizma bozukluğudur ve bunun 

sonucunda oluĢan hiperglisemi vücuttaki bir çok sistem üzerine yıkıcı etkilere neden 

olur; konak cevabı ve yara iyileĢmesi sürecini bozar (Barr ve ark., 2007). Periodontal 

hastalık oluĢumunda önemli bir sistemik risk faktörü olarak kabul edilen DM’nin 

Ģiddetiyle periodontal hastalığın Ģiddeti arasında doğru orantılı bir iliĢki söz konusudur 

(Southerland ve ark., 2005). Hipergliseminin; indirekt olarak advanced glycation end 

products (AGE) oluĢumu aracılığıyla enflamatuvar doku yıkımını Ģiddetlendirebildiği 

ve direkt olarak da periodontal bağ dokusunun hücre-matriks etkileĢimleri üzerinden 

biyolojik fonksiyonlarını bozabildiği ileri sürülmektedir (Mealey ve Oates, 2006). 

Periodontal hastalıkta enfeksiyon öncülüğünde gerçekleĢtirilen sitokin sentezinin ve 

lipopolisakkarit (LPS) ler ile periodontopatojenlerin ürünlerine karĢı savunmada 

meydana gelen sitokin sekresyonunun; DM’deki AGE aracılı sitokin yanıtının 

büyüklüğünü arttırabileceği düĢünülmektedir (Mealey ve Oates, 2006). Bu nedenle 

periodontal hastalığın DM’deki glisemik kontrol üzerine etkisi olabileceği bilinmekte ve  

DM’nin uzun dönem kontrol altına alınmasında kronik periodontal enfeksiyonun ve 

enflamasyonun kontrolünün gerekli olduğu kabul edilmektedir (Mealey ve Oates, 2006; 

King, 2008). 

Proenflamatuvar bir sitokin olan IL-1, periodontitiste doku yıkımından sorumlu 

önemli bir düzenleyici moleküldür (Birkedal-Hansen, 1993). IL-1β’nın hastalıklı 

gingival dokuda arttığı; DOS (diĢeti oluğu sıvısı) IL-1β miktarı ile GĠ, PĠ, SCD, doku 

IL-1β konsantrasyonu ve iltihabi hücre infiltrasyonu yüzdesi arasında pozitif bir iliĢki 

olduğu tespit edilmiĢtir (Hou ve ark., 1995). Faz 1 PT sonrası ise DOS IL-1β 

konsantrasyonu düĢmekte ve klinik olarak periodontal dokular sağlıklı hale dönmektedir 

(Hou ve ark., 1995). DM’li bireylerin SS bireylere göre DOS IL-1 düzeyi daha 
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yüksektir (Salvi ve ark., 1997b; Bulut ve ark., 2001). Anti enflamatuvar bir sitokin olan  

IL-10 ise periodontal dokularda monosit kaynaklı proenflamatuvar sitokinlerin 

üretimini azaltır, koruyucu antikor üretimini uyarır ve doku yıkımını baskılar (Goutoudi 

ve ark., 2004; Garlet, 2010). Periodontitiste gingival dokulardan IL-10 ekspresyonu 

sağlıklı diĢetine göre daha az bulunmuĢ ayrıca sondalamada kanama gözlenen 

bölgelerde de daha az miktarlarda görülmüĢtür (Hirose ve ark., 2001). 

PT’de faz 1 veya “baĢlangıç tedavisi” olarak adlandırılan birinci basamak 

tedavi süreci, hastalığın eliminasyonu için en temel safhadır. Esas olarak bireysel plak 

kontrolünün hasta tarafından etkin bir Ģekilde yapılabilmesinin sağlanması ile birlikte 

diĢtaĢı temizliği ve kök yüzeyi düzleĢtirmesi gibi profesyonel depürasyon iĢlemlerini de 

uygulayarak hem enfeksiyonun hem de enflamasyonun kontrol altına alınmasını, 

dolayısıyla mekanik bir antimikrobiyal tedavi sürecini içerir (Perry ve Takei, 2012). Faz 

1 tedavideki bu temel ve konvansiyonel yaklaĢıma, sistemik sağlığa bağlı olarak 

bozulmuĢ veya zayıflamıĢ  konak cevabı ve yara iyileĢmesi dinamiklerinin 

düzeltilmesini/güçlendirilmesini hedefleyen, değiĢik özelliklere ve etki 

mekanizmalarına sahip destekleyici terapötikler veya yöntemler eklenerek tedavi 

çıktılarının olumlu yönde etkilenebilmesinin sağlanması rasyonel bir yaklaĢım olarak 

denenmekte ve/veya kullanılmaktadır. Bu nedenle günümüzde destekleyici tedavilere 

alternatif olarak periodontal hastalıkların  tedavisinde lazer uygulamalarının 

kullanılması popüler hale gelmiĢtir (Van der Weijden ve Timmerman, 2002; Schwarz 

ve ark., 2008). 

Lazer uygulamaları içerisinde yer alan DDL (düĢük doz lazer) ile 

biyostimülasyon; ağrıyı azaltıcı, yara iyileĢmesini uyarıcı ve anti enflamatuvar etkileri 

sebebiyle tavsiye edilmektedir (Karlsson ve ark., 2008). DDL, üretilen lazer enerjisinin 

azaltılarak verilmesi prensibi ile çalıĢır ve bu Ģekilde kullanıldığında cihazın fokal 

spotunun etrafındaki bölgelere biyostimülasyon uygulanabilir. Bu lazerlerle kesme ya 

da basınç uygulama gibi destrüktif iĢlemler yapılamaz, ancak fotobiyolojik süreçlere 

bağlı olarak çalıĢırlar ve “terapötik lazerler” olarak bilinirler (Tunér ve Christensen, 

2010). 1 Watt (W) tan daha fazla güce ihtiyaç duyan cerrahi lazerlerin aksine DDL’ler 

genellikle kırmızı ve kızılötesi spektrumda yer alan dalga boylarındaki miliWatt (mW) 

aralıklarında fonksiyon gösterir (Tunér ve Christensen, 2010). LB’nin hem genel hem 

de lokal anti enflamatuvar etki göstererek kompleman faktörleri, interferonlar ve diğer 
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doğal bağıĢıklık sistemi elemanlarının artıĢını uyarabileceği bildirilmektedir (Bjordal ve 

ark., 2006). Mikrofaj ve makrofajların fagositik aktivitelerini arttırarak ve 

immunoprotein-interferon üretimini hızlandırarak adaptif savunma mekanizmalarının 

uyum içinde çalıĢmasını kolaylaĢtırabileceği ve mikrosirkülasyonun da aktive 

olabileceği iddia edilmiĢtir (Ihsan, 2005). LB, hasarlı dokuda kan akıĢını hızlandırarak 

hücre içi ve hücreler arası eksudasyonu azaltabilir, bu da bazı vakalarda yaralanmanın 

olduğu bölgedeki ağrının azalması ile sonuçlanabilir (Pejcic, 2010). Enflamasyon 

sürecinin önemli medyatörleri ve vazodilatörleri olan histamin ve seratonin seviyeleri 

ile kan damarlarının geçirgenliği LB uygulamasıyla azaltılarak eksudasyon oluĢumu 

önlenebilir ve buna bağlı olarak da ödem oluĢumu azaltılabilir (Pejcic, 2010). Yine LB 

ile prostaglandin blokajı, dolaĢımda yer alan immün komplekslerin ve akut faz 

proteinlerinin (CRP) azalması gibi bazı anti enflamatuvar etkilerin görülebileceği 

bildirilmiĢtir (Funk ve ark., 1993). 

DDL’nin diĢ hekimliğindeki pozitif etkileri; aftöz ülserlerin tedavisi (Colvard ve 

Kuo, 1991), ağrı ve rahatsızlık hissinin giderilmesi (Clokie ve ark., 1991; Lim ve ark., 

1995), baĢ-boyun bölgesi cerrahi prosedürlerinden sonra nörosensör yenilemeler 

(Miloro ve Repasky, 2000), mukozitis tedavisi (Bensadoun ve ark., 1999), parestezinin 

kaldırılması (Khullar ve ark., 1996), HSV-1 (Schindl ve Neumann, 1999), 

temporomandibular eklem rahatsızlıkları (Külekçioğlu ve ark., 2003) aĢırı dentin 

hassasiyetinin giderilmesi (Kimura ve ark., 2000) ve dental implantların 

osseoentegrasyonunu hızlandırıcı etkileri (Dörtbudak ve ark., 2002) olarak sıralanabilir. 

Ayrıca, DDL’nin sigara kullananlar gibi yüksek riskli hasta gruplarında da kısmen 

faydalı olabileceği gösterilmiĢtir (Fujimaki ve ark., 2003). Cerrahisiz iĢlemleri içeren 

faz 1 PT sonrası DDL uygulamasının ise özellikle postoperatif konforu arttıracağı 

(Ribeiro ve ark., 2008) ve plak geliĢimini yavaĢlatacağı (Iwase ve ark., 1989; Silveira ve 

ark., 2008) iddia edilmiĢtir. Periodontal hastalıklı olgularda yapılan çalıĢmalar, 

konvansiyonel PT ile kombine olarak DDL uygulamasının bu hastalarda ileriye dönük 

daha tatmin edici bir prognoz sergileyebileceğini göstermektedir (Qadri ve ark., 2007; 

Pejcic ve Zivkovic, 2007). Lazerle desteklenmiĢ PT’nin, ıĢınlama süresinden bağımsız 

olarak, insan gingival fibroblastlarında LPS’lerle uyarılmıĢ IL-1 üretimini önemli 

derecede inhibe ettiği ileri sürülmüĢtür (Nomura ve ark., 2001). Ġn vivo yapılmıĢ bir 

çalıĢmada ise periodontal ceplerdeki IL-1β konsantrasyonlarında değiĢiklik 
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gözlenmezken, sondalama derinliği ve plak/gingival indekslerde lazer uygulanan tarafta 

plasebo bölgesine göre daha gözle görülür azalmalar tespit edilmiĢ; PT’ye destek olarak 

iki farklı düĢük seviyeli lazer uygulamasının periodontal/gingival enflamasyonu 

azalttığı gösterilmiĢtir (Qadri ve ark., 2005). Ġn vitro çalıĢmalar daha çok fibroblastlar 

üzerine yoğunlaĢmıĢ, DDL ile gingival fibroblast çoğalmasının  uyarılabileceği 

belirtilmiĢtir (Almeida-Lopes ve ark., 2001). Yine, bu uyarılmıĢ fibroblastların daha iyi 

bir Ģekilde organize olabilecekleri ileri sürülmüĢtür (Almeida-Lopes ve ark., 2001). 

LB’nin, diĢtaĢı temizliği ve kök yüzey düzleĢtirmesinin ardından uygulandığında 

dokulardaki enflamasyonu, MMP-8 salınımını (Qadri ve ark., 2005; Qadri ve ark., 

2007; Ribeiro ve ark., 2008) ve histopatolojik olarak da enflamatuvar hücreleri 

azaltabileceği bildirilmiĢtir (Pejcic ve Zivkovic, 2007). 

Ancak bu verilere rağmen LB’nin periodontal hastalıkların tedavi sürecindeki 

etkinliği ve etki mekanizmaları halen net bir Ģekilde ortaya konamamıĢtır. Ayrıca, 

periodontal hastalığın daha Ģiddetli seyrettiği ve tedavisinin zor olabildiği diyabetik 

periodontitis hastalarında LB’nin, konvansiyonel PT’yi desteklemede bir alternatif olup 

olamayacağının değerlendirildiği yeterli veri bulunmamaktadır (Obradović ve ark., 

2012). Tüm bu bilgiler ıĢığında çalıĢmamızda, 1064 nm dalga boyundaki Neodymium-

doped: yttrium, aluminium and garnet (Nd:YAG) lazer kullanılarak yapılan 

biyostimülasyonun faz 1 PT ile birlikte uygulanmasının kronik periodontitise sahip 

kontrol altında olmayan tip 2 DM’li ve SS hastalarda periodontitis tedavisine olan 

etkilerinin incelenmesi ve karĢılaĢtırılması planlandı. Bu amaçla, çalıĢma gruplarında 

tedavi öncesi-sonrası periodontal klinik parametreler ve DOS IL-1β ve IL-10 düzeyleri 

tespit edilerek prospektif olarak değerlendirildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kronik Periodontitis (KP) 

Periodontitis; periodonsiyum olarak adlandırılan diĢ destek dokularının (diĢeti, 

periodontal ligament, sement, alveol kemiği) yıkımı ile sonuçlanan, özgün 

mikroorganizmaların neden olduğu, kronik enfeksiyöz ve enflamatuvar bir ağız içi 

hastalığı olarak tanımlanabilir. Periodontitisin popülasyonda en yaygın görülen tipi olan 

KP ise bu tanıma tamamıyla uygun olarak, hastalığın patogenezi ve patolojisinin 

gingivitisin devamında kronik seyir içinde ilerlediği bir periodontal hastalıktır. Her 

yaĢta görülebilmekle birlikte en çok 35 yaĢ üstü eriĢkinleri etkiler ve hastalığın hem 

görülme sıklığı hem de Ģiddeti yaĢla birlikte artıĢ gösterir (Armitage,  1999). KP yayılım 

alanına ve Ģiddetine göre sınıflandırılır. Yayılım alanı etkilenen bölge sayısını içerir. 

Etkilenen bölgeler %30 veya %30’un altında ise lokalize, %30’un üzerinde ise 

generalize olarak tanımlanır (Lindhe  ve  ark.,  1999). Hastalığın Ģiddeti ise klinik 

ataçman kaybı (KAK) miktarına göre belirlenir. Buna göre 1-2 mm. KAK  var  ise hafif 

Ģiddetli, 3-4 mm. KAK var  ise  orta  Ģiddetli,  5  mm.  veya  daha  fazla  KAK  var  ise  

Ģiddetli  olarak  tanımlanır (Lindhe  ve  ark.,  1999). 

KP’de kemik kaybı yavaĢ ilerler, genelde horizontal yönde seyreder ve miktarı 

var olan lokal faktörler ile orantılıdır (Flemmig, 1999). KP bölgeye spesifik olarak aynı 

bireyde dönemsel ve bölgesel değiĢkenlik göstererek ilerler; yani hastalık ağzın farklı 

bölgelerinde farklı oranlarda görülebilir ve bazı bölgelerde uzun süre pasif kalırken bazı 

bölgelerde aniden aktif yıkımlar gözlenebilir (Williams, 1990). 

2.1.1. KP’nin Etyopatogenezi ve Risk Faktörleri 

Periodontitisin majör etyolojik faktörü, diĢ yüzeyindeki biyofilm tabakasını 

oluĢturan mikrobiyal dental plaktır. Hastalığın patogenezini oluĢturan aĢamalar 

sırasıyla; bu biyofilm içerisinde yer alan patojen bakterilerce gerçekleĢtirilen 

kolonizasyon, invazyon ve doku yıkımı aĢamalarıdır ardından da iyileĢme ve fibrozis 

meydana gelir (Offenbacher, 1996). 

a) Kolonizasyon: Mikrobiyal dental plağın oluĢumunda gram (-) anaerob 

bakterilerin varlığında bir artıĢ gözlenmiĢtir. Bu bakterilerin periodontal dokulara 

geçiĢini engellemek için 3 farklı doğal savunma mekanizması rol oynar. Bunlar;  
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1. DiĢ çevresindeki gingival epitelyum, sulkuler epitelyum ve birleĢim epitelyum 

bütünü 

2. Lokal immün yanıt: Kompleman proteinleri ve spesifik antikor bulunduran diĢeti 

serumu, içerdiği maddeler sayesinde subgingival plakta bulunan mikroorganizmaları 

öldürür. 

3. DOS ve tükürüktür. DOS, kaynağını esas olarak kan plazmasından alan ve 

periodontal yıkım alanlarından geçerken buradaki iltihabi değiĢimlerden etkilenerek 

gingival sulkusa dökülen bir sıvıdır. DiĢetinin diĢi daha sıkı kavramasına yardımcı olur, 

diĢeti oluğunu yıkayarak temizler, antibiyotikler gibi sirkülâsyonda bulunan maddeleri 

ve konak kaynaklı anti bakteriyel maddeleri diĢeti oluğu bölgesine taĢır. Bahsedilen 

iĢlevleri içerisinde en önemli olanı yıkama fonksiyonudur (Pashley, 1976; Goodson, 

2003). DOS; antikorlar, enflamatuvar mediatörler, sitokinler, enzimler,  periodonsiyum 

hücre yapıları ve bakterilerin karıĢımından oluĢur. Periodontal sağlığın tespitinde 

kullanılan önemli bir teĢhis kriteridir. Enflamasyon ile artıĢ gösterdiği bilinmektedir. 

DOS’taki değiĢiklikler yara yeri iyileĢme sürecinde de belirteç olarak kullanılır. PT’nin 

DOSh üzerinde etkisi incelendiğinde ise sıvı hacminin PT’yi takiben azaldığı 

bildirilmiĢtir (Bhardwaj ve Prabhuji, 2013). Ġzotonik solüsyonla yıkama yönteminde 

kapiller tüp, mikro pipetler veya absorban filtre kâğıt stripler yardımıyla diĢeti oluğu 

içerisinden ya da kenarından toplanır. Enzim bağlı immünoabsorbant assay (ELISA),  

florometri,  immunoassay,  direkt ya da indirekt immunodot gibi yöntemler ile de 

değerlendirilir (Griffiths, 2003). 

Sağlıklı diĢeti dokusunda plak bakterilerinin yoğunluğu ile bu savunma 

mekanizmaları dengelenmiĢ durumdadır. Bu denge hali; oral hijyen prosedürlerinin 

uygulanmaması sonucu ağızdaki bakteri sayısının artması, buna bağlı olarak da konağın 

bu bakteriyel istilaya karĢı adaptasyonunun azalması nedeniyle bozulursa periodontal 

hastalık oluĢur (Listgarten, 1986; Offenbacher, 1996).  

b) Ġnvazyon: Bakteriler, diĢeti oluğu veya cep epitelindeki ülserasyonlar 

vasıtasıyla ya da direkt olarak konak dokularına girebilir ve diĢeti dokusunun hücreler 

arası boĢluklarında görülebilir. Direkt doku içine invazyon gösteren, bunun yanında 

birbirlerinin de invaze olmasını kolaylaĢtıran bakteriler arasında Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa),  Porphyromonas  gingivalis (Pg),  Tannerella  forsythia 
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(Tf),  Fusobacterium nucleatum (Fn),  Treponema  denticola (Td) ve Prevotella  

intermedia (Pi) bulunur  (Holt ve ark.,  1999). 

c) Doku yıkımı: Direkt ya da indirekt yolla meydana gelir. Histolitik enzimler,  

endotoksinler,  ekzotoksinler ve toksik olmayan ama hücre fonksiyonlarını engelleyen 

bakteri ürünleri direkt yolla doku yıkımına neden olurlar örneğin Pg tarafından 

salgılanan kollajenaz, histolitik enzimlere örnek olarak verilebilir.  Bu enzim,  konak 

hücredeki kollajeni parçalayarak bağ dokusu ataçmanının yıkımına neden olur. 

Hyaluronidaz gibi doku hyaluronik asidini eriten bakteriyel enzimler periodontitis 

patogenezinde rol oynar. Mukopeptidler, amonyak, hidrojen sülfit, indol,  formik ve 

bütirik asitler de konak için toksik ve yıkıcı etkiye sahip diğer mikrobiyal dental plak 

ürünleridir (Kuyucuklu, 2013). 

Mikrobiyal antijenler, virulans faktörleri ve LPS’ler konak savunma sistemini 

aktive eder buna karĢılık konak doku; sitokinler, prostanoidler, kininler, matriks 

metalloproteinaz (MMPs) lar üreterek ve kompleman sistemini aktive ederek cevap 

verir (Ishikawa, 2007). Bu esnada ani bir enflamatuvar ve immün yanıt oluĢarak 

indirekt yolla doku yıkımı meydana gelir. 

Sitokinler immünite ve enflamasyonun baĢlangıç ve efektör safhalarında yer 

alan, immün yanıtın süresini ve Ģiddetini belirleyen düĢük molekül ağırlıklı 

proteinlerdir. Birbirleriyle etkileĢim  halindedirler; birbirlerini  uyarırlar, hücre yüzey 

reseptörlerini modüle ederler, hücre fonksiyonu üzerinde sinerjistik, aditif veya 

antogonistik etki gösterirler (Gemmell ve ark., 1997).  

Enflamasyonu uyararak hastalığın ilerlemesine sebep olan sitokinlere 

proenflamatuvar sitokinler denir. IL-1, IL-6, IL-8, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), 

interferon-gamma (IFN-γ) ve prostaglandin E2 (PGE2) gibi sitokinler proenflamatuvar 

sitokin grubundandır (Dinarello, 2000). IL-1 sitokin ailesi; IL-1α, IL-1β ve IL-1 

reseptör antagonisti (IL-1Ra) gibi 9 veya daha fazla sayıda proteinden oluĢur (Boch, 

2001). IL-1β akut ve kronik enflamasyonlarda önemli role sahip çok fonksiyonlu bir 

sitokindir. En fazla monosit/makrofajlar ve polimorf nüveli lökositler (PMNs) yani 

nötrofiller olmak üzere epitelyal hücreler,  keratinositler, fibroblastlar, B lenfositler ve 

osteositler tarafından üretilir (Delaleu ve Bickel, 2004). Lökositlerin dokulara göç 

etmesini sağlar, adezyon moleküllerini düzenler, fibroblastları ve nükleer hücreleri 

PGE2 ve MMPs salgılamaları için aktive eder,  immünositleri aktive eder,  bağ dokusu 
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katabolizmasında rol alır, kemik yıkımını ve CRP üretimini uyarır (Rasmussen ve ark., 

2000). Periodontitis teĢhisi konmuĢ bireylerde DOS IL-1β total miktarı ile 

enflamasyonun Ģiddeti ve sondalanan cep derinliği arasında pozitif bir iliĢkinin olduğu 

rapor edilmiĢtir (Masada ve ark., 1990; Giannopoulou ve ark., 2003). PT sonrası ise 

DOS IL-1β konsantrasyonu düĢmekte ve klinik olarak periodontal dokular sağlıklı hale 

dönmektedir (Gemmell ve ark., 1997). 

Enflamatuvar yıkıma sebep olan etkenleri baskılayan ya da ortadan kaldıran 

baĢlıca anti enflamatuvar sitokinler; IL-4, IL-10, IL-11, IL-13 ve transforme edici 

büyüme faktör beta (TGF-β) dır. IL-10 küçük bir protein olan sitokindir. Primer olarak 

T lenfositler, monositler, makrofajlar, B lenfositler ve nötrofiller tarafından sentezlenir 

(Opal ve DePalo, 2000). Anti enflamatuvar ve immün supresif bir molekül gibi 

davranarak IL-1β, IL-8, IL-12, IL-2, IL-6, IFN-γ, TNF-α ve prostaglandin metabolikleri 

gibi enflamasyon mediatörlerinin üretim ve salgılanmasını baskılar. Özetle immün 

sistem üzerine çok farklı görevleri olmasına rağmen en önemli iki görevi;  makrofajların 

hem sitokin üretimlerini hem de T hücre aktivasyonu sırasındaki yardımcı etkilerini 

inhibe ederek hücresel immüniteyi sonlandırmaktır (Abbas ve ark., 1994). Ġsveç ve 

Brezilya popülâsyonu üzerinde yapılan bir çalıĢmada IL-10 gen polimorfizmi ile 

periodontal yıkım arasında iliĢki saptanırken baĢka bir çalıĢmada Japonlarda herhangi 

bir iliĢki saptanamamıĢtır. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise KP’ye yatkınlığın 

belirlenmesinde IL-10 gen polimorfizminin etkin bir gösterge olabileceği sonucuna 

varılmıĢtır. Sonuçlardaki bu farklılıklar ırklar arasında birçok genetik alelde çeĢitlilik 

olmasına bağlanmaktadır (Yamazaki ve ark., 2001; Al-Rasheed ve ark., 2003; Sümer ve 

ark., 2007). 

Anti enflamatuvar ve proenflamatuvar sitokinler arasındaki denge istikrarlı bir 

periodontal durumu sağlarken dengenin proenflamatuvar sitokinlerin lehine bozulması 

periodontal hastalık ve doku yıkımı ile sonuçlanır. Periodontitisin etyopatogenezi ġekil 

1’de özetlenmiĢtir. 
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ġekil 1. Periodontitis-patogenez (Preshaw ve Taylor, 2012’dan uyarlanmıĢtır) 

Periodontal hastalık patogenezinde etkisi bulunan diğer unsurlar Ģunlardır 

(Genco, 1996; Champagne ve ark., 2003; Ebersole, 2003): 

 Risk faktörleri: Patojen bakteriler (periodontitiste özellikle Aa, Pg ve Tf), 

mikrobiyal dental plak, sigara, diyabet. Belli bir süre içerisinde hastalık geliĢme 

ihtimalini arttıran çevresel, davranıĢsal veya biyolojik karakteristikler olarak 

tanımlanırlar. Bir unsurun periodontal hastalık etyopatogenezinde risk faktörü olarak 

tanımlanabilmesi için hastalık baĢlamadan evvel var olması gerekmektedir. Gruplar 

arası ve uzun dönem çalıĢmalar sonucunda saptanmıĢlardır. Modifiye edilebilirler. 

 Risk determinantları: YaĢ, ırk, cinsiyet, sosyoekonomik durum, stres, 

genetik. Modifiye edilemeyen risk faktörleri olarak tanımlanırlar. 

 Risk indikatörleri: Yetersiz diĢ hekimi kontrolleri, osteoporoz,  AIDS. 

Hastalıkla iliĢkili muhtemel risk faktörleridir fakat uzun dönem çalıĢmalarla 

kanıtlanmamıĢlardır. 

 Risk markerleri: Sondalamada kanama, önceden geçirilmiĢ periodontitis 

hikâyesi. Geleceğe iliĢkin bu risk iĢaretleri artan hastalık riski ile iliĢkili olmalarına 

rağmen hastalığa direkt olarak neden olmazlar. Gruplar arası ve uzun dönem çalıĢmalar 

sonucunda saptanmıĢlardır. 
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2.2. Diabetes Mellitus (DM) 

DM insülin salgısının mutlak veya göreceli eksikliği ya da insülin direnci ile 

oluĢan,  hiperglisemi ile kendini belli eden; karbonhidrat, lipit ve protein metabolizma 

bozuklukları ile karakterize endokrin bir hastalıktır. Diyabette meydana gelen kronik 

hiperglisemi zamanla göz, böbrek, sinir, kalp ve damarlar baĢta olmak üzere pek çok 

organın hasarı, disfonksiyonu ve yetmezliği ile sonuçlanabilir (American Diabetes 

Association: ADA, 2014a). 

2.2.1. DM’nin Sınıflandırılması 

ADA’ nın yaptığı sınıflamaya göre diyabet 4 grupta toplanmıĢtır (ADA, 2014a) 

 Tip 1 DM: Her yaĢta görülmekle beraber daha çok çocuklarda ve genç 

yetiĢkinlerde görülür.  Tüm diyabetiklerin yaklaĢık  % 5-10’unu oluĢturur.  Bu tip 

diyabet; pankreasta ilerleyen  β  hücre harabiyeti ile karakterizedir, genellikle otoimmün 

kaynaklıdır ve mutlaka insüline bağımlıdır. 

 Tip 2 DM: Daha çok eriĢkin bireylerde görülür. Dünyada en sık rastlanan 

diyabet tipi olup tüm diyabetlilerin yaklaĢık  % 90-95’ini oluĢturur. Önceleri insüline 

bağımlı olmayan diyabet olarak tanımlanmasına karĢın, bu grubu oluĢturan hastalar da 

zamanla insüline gereksinim duyabileceğinden günümüzde artık tip 2 diyabet olarak 

tanımlanmaktadır. Uzun süre belirti vermeden kalabilir çünkü hiperglisemi yavaĢ 

geliĢen bir tablodur. Ketoasidoz nadiren görülür. 

 Gestasyonel DM: Ġlk kez gebelik sırasında ortaya çıkan DM tipidir. 

Karbonhidrat metabolizmasına etki eden birçok faktör tarafından ortaya çıktığı tahmin 

edilmektedir. Tüm gebeliklerin yaklaĢık % 7’sinde görülür. 

 Diğer grup: Diyabetle sonuçlanabilen klinik durumlardan bazıları Ģunlardır: 

A. β-hücre fonksiyonundaki genetik defektler  

B. Ġnsülin fonksiyonundaki genetik defektler  

C. Ekzokrin pankreas hastalıkları  

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

E. Ġlaç veya kimyasal ajanlar (Atipik anti psikotikler, anti viral ilaçlar, vs) 

F. Enfeksiyonlar (Kongenital rubella, sitomegalovirüs, vs) 

G. Ġmmün aracılı diyabetin sık görülmeyen formları 

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

Vücutta yer alan bir feedback mekanizması; tıpkı diğer endokrin sistemlerde 

olduğu gibi dolaĢımdaki glikozun hemostazını sağlar ve dar bir aralıkta glikoz 

konsantrasyonunu idame ettirir. Bu mekanizma; pankreastaki langerhans adacık 

hücrelerinde yer alan ve insülin üretiminden sorumlu olan β hücreleri ile insüline 

duyarlı dokular arasında karĢılıklı olarak gerçekleĢir (Kahn ve ark., 1993).  

Alınan gıdalarla yükselen kan Ģekeri β hücrelerini uyarınca salgılanan insülin, 

insüline duyarlı dokular tarafından (adipoz doku, musküler doku ve karaciğer) glikozun, 

aminoasitlerin ve yağ asitlerinin alımını düzenler. Bu dokular adacık hücrelerini insülin 

gereksinimleri konusunda feedback mekanizması yoluyla sırayla bilgilendirirler. Bu 

sürecin ana düzenleyicisi tam olarak bilinmemekle beraber beyin ve humoral sistem 

arasındaki entegrasyona bağlı olduğu düĢünülmektedir.  

Ġnsülin direnci,  insülinin normalden daha az biyolojik yanıt oluĢturması 

durumudur. Normal insülin aktivitesi bozulur ve metabolizmada değiĢiklikler olur. 

Sıklıkla obez bireylerdeki gibi karaciğer,  kas ve yağ dokularında insülin direnci varsa 

hepatik glikoz çıkıĢı artar, kas ve yağ dokusunda da insülin aracılı glikoz tutulumu 

azalır. Ġlk etapta insüline karĢı geliĢen direnci karĢılayacak ve normal biyolojik yanıtı 

sağlayacak kadar insülin salgı artıĢı ile metabolik durum kompanse edilir. β hücre 

disfonksiyonu geliĢtiğinde ise artan insülin direncine kompensatuvar yanıt yetersiz hale 

gelir, plazmadaki glikoz konsantrasyonu gitgide artarak aĢikâr hiperglisemi ve tip 2 

diyabet ortaya çıkar (ġekil 2). 

Diyabet için yüksek risk grubunda yer alan hastalarda (diyabetli bireylerin 

1.dereceden akrabaları, gestasyonel diyabeti, polikistik over sendromu olan kadınlar ve 

yaĢlı bireyler) azalmıĢ β hücre fonksiyonu zaten vardır, bu da hastalığın zeminini 

hazırlar. β hücre fonksiyonunun kalıtsal olması ise çeĢitli ırk ve etnik gruplar arasında 

tip 2 diyabetin görülme oranı ve glikoz intoleransı farklılıkları açısından oldukça 

önemlidir (Kahn ve ark., 2014). 
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ġekil 2. β hücreleri ile insüline duyarlı dokular arasındaki feedback mekanizması (Kahn ve ark., 2014’dan 

uyarlanmıĢtır) 

             a. Normal süreç 

             b. Dokularda meydana gelen insülin direncine bağlı artmıĢ insülin sekresyonu 

             c. β hücrelerinin disfonksiyonuna bağlı azalmıĢ insülin sekresyonu, hiperglisemi ve DM oluĢumu 

Genler ve çevresel faktörler, birlikte insülin direncinin ve β hücre 

disfonksiyonunun önemli determinantlarıdır (ġekil 3). Gen havuzundaki değiĢiklikler 

tek baĢına tip 2 diyabetin görülme sıklığında ani bir artıĢa neden olamaz, çevresel 

faktörler de epidemiyolojide rol oynar. Teknolojideki ilerlemeler ve analitik yaklaĢımlar 

sonucu tip 2 diyabetle iliĢkili bulunan ilk gen PPARγ2’ dir (Deeb ve ark., 1998). 

DeğiĢik genetik lokalizasyonlardaki mutasyonlara bağlı olarak bireyin duyarlılığı artar; 

beslenme ve fiziksel aktivite gibi çevresel faktörler de fenotipi belirler. 

Kalori alımındaki bariz artıĢ ve azalmıĢ fiziksel aktivitenin yanı sıra diğer 

çevresel faktörler de tip 2 diyabetin patogenezinden sorumludur. Alınan besinlerin 

kompozisyonu özellikle de yüksek oranda doymuĢ yağ içeren gıdalar; obezite, insülin 

direnci, β hücre disfonksiyonu ve glikoz intoleransı geliĢiminde oldukça önemlidir (Hu 

ve ark., 2001). Ayrıca β hücrelerinin karbonhidratlara yanıtının yaĢlanmayla birlikte 

azalması glikoz toleransının da azalmasına zemin hazırlar (Chen ve ark., 1988). 

Özetle; genetik yatkınlık ve çevresel faktörlerin etkileĢimi sonucu geliĢen, 

karıĢık etiyolojili heterojen bir hastalık olan tip 2 DM’nin etyopatogenezinde; 

pankreastaki β hücre disfonksiyonuna bağlı olarak oluĢan insülin üretim eksikliği, 

salınan insüline periferik dokularda direnç geliĢmesi ve hepatik glikoz üretim artıĢı gibi 

üç ana metabolik bozukluk yer alır. 
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ġekil 3. Tip 2 DM’nin patogenezini etkileyen faktörler (Kahn ve ark., 2014’dan uyarlanmıĢtır) 

2.2.3. DM’nin Tanı Kriterleri 

 8 saatlik açlık plazma glikozu <100 mg/dL (5,6 mmol/L) ise normal, 100-125 

mg/dL (5,6–6,9 mmol/L) ise bozulmuĢ açlık glikozu yani prediyabet, ≥126 mg/dL (7,0 

mmol/L) ise DM olarak kabul edilir. 

 Diyabetin klasik belirtilerini gösteren bireylerde, rastgele günün herhangi bir 

saatinde ölçülen plazma glikozu ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) ise DM olarak kabul edilir.  

 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 bozulmuĢ 

glikoz toleransı yani prediyabet,  ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) ise DM olarak kabul 

edilir. 

 Hemoglobin A1c (HbA1c); kandaki glikozun eritrositlerde bulunan 

hemoglobinle etkileĢimi sonucu ortaya çıkan, kanda oksijen taĢıyan ana proteindir. 

ADA, Uluslararası Diyabet Federasyonu ve Avrupa Diyabet ÇalıĢmaları Birliği 

temsilcilerinin dâhil olduğu bir Uluslararası Uzman Komitesi ilk kez 2009 yılında; DM 

tanısı için glikozillenmiĢ HbA1c testinin kullanılmasını tavsiye etmiĢtir. Bu test; geriye 

dönük son 3 aylık dönemdeki kan Ģeker düzeyini gösterir. Kan Ģekeri ne kadar 

artarsa HbA1c değeri de o kadar artar. % 5,7-6,4 arası prediyabeti, ≥% 6,5 ise DM’yi 

ifade etmektedir. Günümüzde bireyin diyabetinin kontrol altında olduğundan 

bahsedebilmek için HbA1c değerinin % 6 ile % 7 arası olması gerekmektedir (Academy 
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reports, 2000; ADA, 2014b). Kandaki HbA1c değeri ile bu değere karĢılık gelen 

ortalama glikoz düzeyi ise Tablo 1’de gösterilmiĢtir. 

Tablo 1. HbA1c değeri ve ortalama glikoz düzeyi (ADA, 2014b’dan uyarlanmıĢtır) 

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 

Sık idrara çıkma yani poliüri, sık su içme yani polidipsi ve sık yemek yeme 

yani polifaji kardinal belirtileridir. Buna rağmen hastada kilo kaybı gözlenir. Kanda, 

yağların metabolik ürünlerinden asit niteliğindeki keton cisimlerinin birikmesi sonucu 

ketozis ve ketonüri geliĢir. Diğer belirtiler ise görmede azalma, yorgunluk ve halsizlik, 

ciltteki kesik veya yaraların çok yavaĢ iyileĢmesi, vajinada kaĢıntı, ellerde ve ayaklarda 

uyuĢma, karıncalanma ve titreme, ciltte kuruluk ve kaĢıntı, sık tekrarlayan enfeksiyonlar 

ve cinsel sorunlardır (Clark ve ark., 2007). 

2.2.5. DM’nin Komplikasyonları 

DM’nin akut metabolik komplikasyonları ve kronik komplikasyonları vardır. 

Akut metabolik komplikasyonlar yaĢamı tehdit edecek düzeyde hatta fatal seyirli olup 

uzun dönemde organ ve sistemlerde kronik komplikasyonlar da meydana getirebilir. Bu 

komplikasyonlar arasında diyabetik ketoasidoz ve ketoasidoz koması,  hiperozmolar 

nonketotik durum,  laktik asidoz koması ve daha çok bir tedavi komplikasyonu olarak 

oluĢan hipoglisemi ve hipoglisemi koması sayılabilir. 

DM’nin organ ve sistemlerde oluĢturduğu değiĢiklikler ise kronik 

mikrovasküler  (nöropati,  nefropati,  retinopati)  ve makrovasküler komplikasyonlar  

(ateroskleroz, myokard enfarktüsü, serebrovasküler hastalık) olarak sınıflandırılır, daha 



15 

 

çok uzun süreli hiperglisemi sonucunda görülürler.  Patogenezinde hem mikrovasküler 

hem de makrovasküler hastalığın bulunduğu diyabetik ayak bu komplikasyonların en 

önemli morbidite nedenidir (Academy reports, 2000; ADA, 2014a). 

2.2.6. DM’de Oral ve Periodontal Durum 

Diyabette görülen mikrovasküler komplikasyonlara bir takım oral bulgular da 

eĢlik eder. Hastalarda gecikmiĢ yara yeri iyileĢmesi, ağız kuruluğu ve periodontal 

hastalıklara artan yatkınlık görülebilir (Tablo 2). 

Tablo 2. DM’nin oral komplikasyonları (Matthews, 2002’den uyarlanmıĢtır) 

Uzun dönem diyabetik 

komplikasyonlar 

Oral bulgular 

Mikrovasküler hastalık Ağız kuruluğu 

Oral dokularda travmaya karĢı aĢırı yatkınlık 

Fırsatçı enfeksiyonlar (kandidiazis) 

Artan plak akümülasyonu 

Artan diĢ çürükleri 

Geciken yara yeri iyileĢmesi 

Periodontal hastalığa aĢırı yatkınlık 

Periferal nöropati Oral parestezi (yanan ağız ve yanan dil sendromu) 

Tat duyusunda değiĢiklikler 

 

2.3. Periodontitis ve DM 

Diyabetin periodontitis için majör bir risk faktörü olduğu kesin olarak 

doğrulanmıĢtır.  Diyabetik bireylerde diyabetik olmayanlara göre periodontitis görülme 

riski yaklaĢık 3 kat fazladır (Mealey ve Ocampo, 2007). Bu riskin belirlenmesinde 

glisemik kontrol seviyesi anahtar rol oynar. Örneğin ABD’de Ulusal Sağlık ve 

Beslenmenin Ġncelenmesi (NHANES) III’ün verilerine göre yaĢ, etnik farklılıklar, 

eğitim seviyesi, cinsiyet ve sigara kullanımı sabit tutulduğunda HbA1c seviyesi %9’dan 

yüksek olan bireylerde diyabetli olmayan bireylere göre Ģiddetli periodontitis görülme 

prevalansı daha yüksektir (Tsai ve ark., 2002). 
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Diyabetin periodontitis için majör bir risk faktörü olmasının önemi 1990’lı 

yıllarda Pima yerlileri popülâsyonunu inceleyen bir dizi cross-sectional ve longitudinal 

çalıĢmalarla belli olmuĢtur. Periodontitisin prevalansı ve görülme sıklığı tip 2 diyabeti 

olan Pima yerlilerinde diyabeti olmayanlara göre daha yüksek bulunmuĢ ve bu 

popülâsyonda yaklaĢık 3 kat fazla periodontitis görülmüĢtür (Nelson ve ark., 1990). 

Uzun dönemdir diĢ hekimleri; hastalarında diyabetin ve ağız kuruluğu, kandida 

enfeksiyonları, periodontitis gibi diyabetle iliĢkili farklı oral durumların prognozunun 

konmasının öneminden haberdardır. 1990’lı yılların baĢlarında periodontitis diyabetin 

altıncı komplikasyonu olarak ifade edilmiĢtir (Löe, 1993) ve 2003 yılında ADA 

periodontal hastalığın diyabetli bireylerde çok sık görüldüğünü kabul etmiĢtir (ADA 

Expert Committee, 2003; Preshaw ve ark., 2012). 

2.3.1. Periodontitisin Diyabet Üzerine Etkisi 

Yalnızca diyabet periodontitis için bir risk faktörü değildir, periodontitis de 

glisemik kontrol üzerine negatif bir etkiye sahiptir. Bu hipotezi destekleyen ilk kanıtlar 

Gila River toplumundaki bireyler üzerinde yapılan çalıĢmalara aittir. BaĢlangıçta 

Ģiddetli periodontitise sahip bireylerde hastalık zayıf glisemik kontrol (HbA1c >% 9) ile 

iliĢkilendirilmiĢ, minimum 2 senelik takip sürecinde Ģiddetli periodontitisin kontrolsüz 

diyabet için bir risk faktörü olduğu ileri sürülmüĢtür (Taylor ve ark., 1996). Buna 

ilaveten bazı çalıĢmalarda; retinopati, diyabetik nöropati, proteinüri ve kardiyovasküler 

komplikasyonlar gibi oral olmayan diyabetik komplikasyonların da prevalansı ve 

Ģiddetinin periodontitisin Ģiddeti ile korelasyon gösterdiği rapor edilmiĢtir (Karjalainen 

ve ark., 1994; Thorstensson ve ark., 1996; Moore ve ark., 1998; 1999). Periodontitisin 

HbA1c değiĢimine etkisi üzerine yapılmıĢ 5 senelik bir takip çalıĢmasında diyabeti 

olmayan toplam 2973 kiĢi incelenmiĢtir (Demmer ve ark., 2010). 5 sene sonunda, 

baĢlangıçta ileri derecede periodontitisi olan bireyler periodontal sağlıklı bireylere göre 

zaman içinde 5 kat daha fazla HbA1c artıĢı göstermiĢlerdir. Bu çalıĢma periodontitisin 

diyabeti olmayan bireylerde HbA1c artıĢına neden olduğunu gösteren ilk çalıĢmadır 

(Preshaw ve ark., 2012). 
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2.3.2. Diyabet ve Periodontitis Arasındaki Patojenik Mekanizmalar 

Periodontitis; subgingival biyofilmin uzun süreli varlığı ile uyarılan periodontal 

enflamasyonla karakterize, kronik enflamatuvar bir hastalıktır. Periodontitiste görülen 

enflamatuvar yanıt; konak kaynaklı enflamasyonun ve doku yıkım medyatörlerinin 

düzensiz ve aĢırı salınımı ile karakterizedir. Enflamasyonda en göze çarpan medyatörler 

IL-1β, IL-6, PGE2, TNF-α, MMP-8, MMP-9, MMP-13, T hücresi regülatör sitokinleri 

(IL-12, IL-18) ve kemokinlerdir (Preshaw ve Taylor, 2011). Periodontitisteki 

enflamatuvar yanıt bireyler arasında hatta aynı bireyde farklı zamanlarda dahi 

değiĢkenlik gösterir; genetik, epigenetik ve çevresel faktörler tarafından etkilenir. 

Periodontal dokulardaki total enflamatuvar yanıt ise hastalığın ilerleyiĢinin biçimini ve 

Ģiddetini etkiler (Kinane ve ark., 2011). 

Enflamasyon; diyabet ve periodontitis patogenezindeki ortak alandır. Hem tip 1 

hem de tip 2 DM enflamasyondaki sistemik markerlerin yükselmesi ile iliĢkilidir. 

Diyabette ve obezitede serum IL-6 ve TNF-α düzeyleri yüksektir (Dandona ve ark., 

2004). TNF-α ve IL-6, CRP üretimini indükleyerek dolaylı yoldan hücre içi insülin 

sinyalizasyonunu bozar ve insülin direncine yol açar (Hotamisligil, 2000; Rotter ve ark., 

2003) çünkü artmıĢ CRP düzeyi; insülin direnci, tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık 

ile iliĢkilidir (Nesto, 2004). IL-6 ve CRP serum düzeyleri periodontitisli hastalarda da 

yüksektir ve IL-6 seviyesi periodontitisin Ģiddeti ile iliĢkilidir (Loos, 2005; Paraskevas 

ve ark., 2008). Periodontal hastalıkla iliĢkili olan sistemik enflamasyon bu sebeple 

diyabetik durumun kötüye gitmesine neden olabilir. PT ise hem diyabetli hem de 

diyabetli olmayan bireylerde IL-6, TNF-α, CRP ve MMPs gibi serum enflamatuvar 

medyatör seviyelerinin azalmasını ve diyabetin kontrol altına alınmasını sağlar 

(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 mikrovasküler hem de makrovasküler 

komplikasyonların geliĢimine katkıda bulunur. Hiperglisemi; enflamasyonu, oksidatif 

stresi ve apopitozisi arttıran mekanizmaların aktivasyonu ile sonuçlanır (Brownlee, 

2005). Diyabet, periodontal dokularda enflamasyonun artmasına neden olur örneğin 

gingivitisli veya periodontitisli Tip 1 diyabetik hastalarda, aynı derecede periodontal 

hastalığa sahip diyabetik olmayan bireylere göre DOS PGE2 ve IL-1β seviyeleri daha 

yüksektir çünkü LPS’lere karĢı verilen yanıtta tip 1 diyabetli bireylerde diyabeti 
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olmayan bireylere göre monositler daha fazla miktarlarda TNF-α, IL-1β ve PGE2 

salgılar (Salvi ve ark., 1997a; 1997b). Tip 2 diyabetli hastalarda yapılan bir çalıĢmada 

ise HbA1c seviyesi % 8’den yüksek olan bireylerde DOS IL-1β düzeyi HbA1c seviyesi 

% 8’den düĢük olanlara göre önemli ölçüde yüksek bulunmuĢtur (Engebretson ve ark., 

2004). 

Yapılan çalıĢmalar diyabetli hastalarda bozulmuĢ nötrofil fonksiyonlarına da 

iĢaret eder; bunu bozulmuĢ kemotaksi, fagositoz ve mikrobisidal fonksiyonlar takip eder 

(Alba-Loureiro ve ark., 2007). Normal Ģartlarda nötrofiller fonksiyon gösterebilmek için 

enerjiye gereksinim duyar ve bu defektler de diyabette meydana gelen metabolik 

değiĢikliklerle iliĢkili olabilir (Alba-Loureiro ve ark., 2006). ġiddetli periodontitise 

sahip diyabetli bireyler, orta derecede periodontitise sahip diyabetli bireylere oranla 

daha fazla miktarlarda azalmıĢ nötrofil kemotaksisi ve bozulmuĢ nötrofil apopitozisi 

gösterirler (Manouchehr-Pour ve ark., 1981; Graves ve ark., 2006). Bu da nötrofillerin 

daha fazla miktarlarda periodontal dokulara geçiĢine, MMPs ve reaktif oksijen ürünleri 

(ROS) salınımlarının devam etmesi ile de daha fazla periodontal doku yıkımına öncülük 

edebilir. 

Devamlı hiperglisemi nedeniyle proteinler,  lipidler ve nükleik asitler glikozile 

olurlar. GlikozillenmiĢ proteinlerden de çeĢitli reaksiyonlar sonucu AGE olarak 

tanımlanan ileri glikozilasyon son ürünleri oluĢur. AGE DM’li olan veya olmayan 

herkeste görülür fakat DM’li hastalarda görülme sıklığı uzun süreli hiperglisemiye bağlı 

olarak daha fazladır (Mealey ve Moritz, 2003). AGE oluĢumu ROS üretimine, oksidatif 

stresin ve endotelyal hücre değiĢikliklerinin artmasına neden olur bu da çoğu diyabet 

komplikasyonlarında görülen vaskuler deformasyonların oluĢumuna katkıda bulunur 

(Vlassara, 2001). Glomerulusun ve retinanın kan damarlarını etkileyen değiĢiklikler 

AGE oluĢumu nedeniyle periodonsiyumda da görülür. DM’li bireylerde diĢeti 

kapillerindeki endotelyal hücrelerin bazal membranlarının ve küçük kan damarlarının 

duvarlarının kalınlığı artar. Bu kalınlaĢma bazal membran üzerinden oksijen ve 

metabolik ürünlerin değiĢimini bozar (Bjelland ve ark., 2002; Katz ve ark., 2005). AGE 

periodontal enflamasyonun artmasında önemli rol oynar. AGE’nin reseptörü (RAGE) 

ne bağlanması IL-1β, TNF-α ve IL-6 gibi enflamatuvar medyatörlerin artan üretimi ile 

sonuçlanır (Lalla ve ark., 2001). AGE’ler ayrıca nötrofillerdeki solunum zincirinin 

uzamasına neden olur (Wong ve ark., 2003) bu da periodontitisteki lokal doku 
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harabiyetini önemli ölçüde arttırma potansiyeline sahiptir. AGE kemik metabolizması 

üzerine de zararlı etkilere sahiptir; kemik tamirini ve formasyonunu bozar (Santana ve 

ark., 2003), ekstrasellüler matriks (ESM) üretimini azaltır (Cortizo ve ark., 2003). 

Diyabetle iliĢkili periodontitise olan yatkınlıkta apopitozis de rol oynayabilir ve 

matriks üreten fibroblast hücrelerinin apopitozisi enflame dokuların tamir fırsatını 

kısıtlar. Pg’nin dokulara invazyonu diyabetli farelerde diyabetli olmayan farelere göre 

önemli ölçüde artmıĢ fibroblast apopitozisi ile sonuçlanmıĢtır bu da diyabetin enflame 

periodontal dokuların tamir kapasitesine olan olumsuz etkisinin bir göstergesidir (Liu ve 

ark., 2004). 

Özetle; Ģiddetli bir Ģekilde artmıĢ ve bozulmuĢ enflamatuvar yanıt diyabet ve 

periodontitis arasındaki çift yönlü iliĢkinin temelini oluĢturur (ġekil 4). Hiperglisemik 

durum ise periodontal dokular da dahil vücuttaki bir çok sistemi etkileyen farklı 

proenflamatuvar durumlarla sonuçlanır. Adipoz dokular tarafından üretilen adipokinler; 

TNF-α, IL-6 ve leptin gibi proenflamatuvar medyatör içerirler. Hiperglisemik tablo 

vücudun diğer bölgelerinde olduğu gibi periodontal dokularda da AGE birikimiyle, 

AGE’ye RAGE bağlanması ise lokal sitokin üretimi ve değiĢmiĢ enflamatuvar yanıtla 

sonuçlanır. Diyabette nötrofil fonksiyonu da değiĢmiĢtir bu da solunum zincirinin 

geniĢlemesi ve gecikmiĢ apopitozis ile sonuçlanır böylelikle periodontal doku yıkımı 

artar. Periodontal dokularda sitokinlerin lokal üretimi önce sistemik sirkülasyona 

karıĢarak ardından da insülin sinyalizasyonu üzerinde etki göstererek glisemik kontrolü 

etkiler. Tüm bu faktörler de subgingival biyofilmdeki bakteriyel birikime ve sigara 

kullanımına yanıt olarak periodontal dokularda meydana gelen bozulmuĢ enflamatuvar 

cevaba katkıda bulunmak için kombine olurlar (Preshaw ve ark., 2012). 
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ġekil 4. Diyabet ve periodontitis arasındaki çift yönlü iliĢki (Preshaw ve ark., 2012’dan uyarlanmıĢtır) 

 

2.4. Faz 1 Periodontal Tedavi (PT) 

Periodontal hastalık geliĢiminde çevresel, konak ve mikrobiyal faktörlerin 

etkileĢimi gibi farklı etiyolojik faktörler rol oynasa da ağız boĢluğundaki ve subgingival 

bölgedeki artmıĢ patojen bakteri miktarını azaltarak florayı sağlıklı ağızdakine benzer 

hale getirmek PT’nin esas amacıdır. PT; oral hijyen eğitimini, diĢ taĢı temizliği&kök 

yüzey düzleĢtirmesini, oklüzal uyumlamayı, periodontal cerrahiyi ve hastaya sağlıklı bir 

ağız ortamı sağlanmasının yanında bu ortamın korunması için belirli aralıklarla yapılan 

kontrolleri içerir. Özetle; Faz 1 PT  (baĢlangıç PT,  mekanik PT),  cerrahi tedavi  

(düzenleyici faz) ve destekleyici tedavi (idame, recall) olmak üzere 3 ana fazdan oluĢur. 

Faz 1 PT tüm periodontal hastalıkların tedavisinde vazgeçilmez olup ilk 

basamakta yer alır, onu takiben cerrahi iĢlemlere ve idame aralıklarına karar verilir. 

Uygulamadaki amaç; gingival ve periodontal hastalıklara sebep olan faktörlerin ve 

mikrobiyal etyolojik faktörlerin eliminasyonudur. Sırasıyla; hastaya kapsamlı bir günlük 

plak kontrol rejiminin sağlanması, diĢ taĢı temizliği&kök yüzey düzleĢtirmesi, hatalı 

restorasyonların düzeltilmesi ve çürük lezyonlarının giderilmesi iĢlemlerini içerir. 

a) DiĢ taĢı temizliği (Scaling): Supragingival ve subgingival bölgedeki plak,  

kalsifiye ve kalsifiye olmamıĢ eklentiler ile diĢ taĢlarının el aletleri veya ultrasonik 

aletler yardımıyla uzaklaĢtırılması iĢlemine denir. 
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b) Kök yüzey düzleĢtirme (Root planning): Subgingival bölgedeki diĢ 

taĢlarının, periodontal cep içerisinde serbest bir Ģekilde bulunan mikrobiyal plağın, 

enfekte olan sement ve dentin dokusunun kazıma iĢlemiyle uzaklaĢtırılması sonucu 

daha temiz,  düzgün ve sert bir alan oluĢturma amacıyla uygulanan iĢleme denir (Perry 

ve Takei, 2012). 

2.5. Lazer 

LASER  “Light  Amplification  by  Stimulated  Emission  of  Radiation” 

kelimesinin  ilk  harflerinden  oluĢan  bir  kelime olup “radyasyonun  uyarılmıĢ 

emisyonu ile ıĢığın güçlendirilmesi” anlamına gelen lazer; tek renkli, düzenli, yoğun, 

aynı fazlı paralel dalgalar halinde hareket eden, genliği yüksek güçlü ıĢık demetini ifade 

eder (Ishikawa ve ark., 2009; Matthews, 2010). 

2.5.1. Lazerin Tarihçesi 

Ġlk olarak 1917 yılında Einstein’ın uyarılmıĢ emisyondan bahsetmesiyle ortaya 

çıkan lazer, 1958 yılına kadar teorik bilgi seviyesinde kalmıĢtır.  

1958 yılında Charles Townes ve arkadaĢları, uyarılmıĢ ıĢıma ile spektrumun 

mikrodalga aralığında elektromanyetik enerji üretmiĢler ve lazerin atası olan Microwave 

Amplification by Stimulated Emission of Radiation’i (MASER) tanımlamıĢlardır. Bu 

cihaz iletiĢim amacıyla eĢ frekanslı mikro dalgalar üretir ve dalga boyu 1,25cm’dir. 

Townes ve Schawlow MASER’in aynalardan oluĢan optik bir kavite içerisine konarak 

güçlendirilebileceğine dair bir makale yayınlayarak Nobel ödülünü kazanmıĢlardır. 

1960 yılında Theodore Maiman sentetik yakut kristalleri kullanarak 

spektrumun görünen aralığında, 0.69µm dalga boyunda ilk lazeri geliĢtirmiĢtir (Ruby 

lazer). Peter P Sorokın ve Mirek Stevenson aynı sene IBM Laboratuarlarında ilk 

uranyum lazeri üretmiĢlerdir. 

Ali Javan,  William Bennet JR. ve Donald Herriot 1961 yılında Bell 

Laboratuarlarında helyum neon (HeNe) lazeri yapmıĢlardır. Zweng ve arkadaĢları 1962 

yılında lazeri oftalmolojide ilk kez kullanarak tıpta kullanımına öncülük etmiĢlerdir. 

1964 yılında J.E. Geusic, H.M. Markos ve Van Uiteit, Bell Laboratuarlarında 

ilk çalıĢan Nd:YAG lazeri meydana getirmiĢlerdir.  Aynı yıl Kumar N Patel; Bell 

Laboratuarlarında Carbon dioxide (CO2) lazeri, William Bridges da Hughes 

Laboratuarlarında Argon Ġyon lazeri keĢfetmiĢlerdir. 
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1967 yılında lazer ile ilgili ilk deneysel çalıĢmalar baĢlamıĢ ve lazerin 

biyostimülasyon etkisi ortaya çıkartılmıĢtır.  1968 yılında Dr. E. Mester düĢük enerjili 

lazerin hücreler üzerinde uyarıcı etkili,  yüksek enerjili lazerin ise inhibitör etkili 

olduğunu ortaya çıkarmıĢtır. 

1979 yılında Horch kemik kesisinde ilk kez frez yerine lazeri kullanmıĢtır. 

1985 yılında Myers ve Myers bir in vivo çalıĢmada, modifiye edilmiĢ oftalmik 

lazer kullanarak diĢ çürüğünü uzaklaĢtırmıĢlardır. 

1988 yılında Paghdiwala Erbiyum-doped yttrium aluminium garnet (Er:YAG)  

lazer dalga boyunun diĢ sert dokularında kullanılacak dalga boylarını test etmiĢtir. 

1989 yılında Myers Nd:YAG lazerin oral yumuĢak dokularda 

kullanılabileceğini öne sürmüĢtür (Gross ve Herrmann, 2007; Parker, 2007a). 

2.5.2. Temel Lazer Fiziği 

Lazer cihazları temel olarak karĢılıklı iki ayna arasında farklı aktif madde  

(argon, CO₂ , Nd:YAG vb.) ile doldurulmuĢ silindirik bir optik rezonans odasından 

oluĢur. Aktif madde içerisinde yer alan atomlar baĢlangıçta kararlı haldedir (ġekil 5a). 

Lazer cihazının güç kaynağı kısmından enerji verilerek kararlı haldeki bu atomlar 

uyarılır ve elektronları bir üst enerji yörüngesine çıkar (ġekil 5b). UyarılmıĢ atom 

kararsızdır ve eski enerji seviyesine dönme eğilimindedir bu yüzden elektronlar spontan 

olarak yüksek enerji düzeyinden eski enerji düzeyli yörüngelerine dönünce iki seviye 

arasındaki enerji farkı “foton” olarak dıĢarıya çıkar (kendiliğinden yayınım=spontan 

emisyon) (ġekil 5c). Bu fotonların dağılımları ve dalga boyları rastlantısaldır. Ġlk kez 

1917 yılında Einstein tarafından üretilen kuantum teorisine göre ise uyarılmıĢ 

durumdaki atom daha önce soğurduğu düzeyde enerjiye sahip bir fotonla karĢılaĢırsa 

bunu bir uyarı olarak alır ve kendini indükleyen foton ile aynı özelliklere sahip baĢka 

bir foton daha yayınlayarak kararlı olduğu enerji seviyesine geri döner (uyarılmıĢ 

yayınım=stimüle emisyon) (ġekil 5d) (Coluzzi ve Convissar, 2010). 
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ġekil 5. Foton Yayınımı (Coluzzi ve Convissar, 2010’dan uyarlanmıĢtır) 

              a. Kararlı atom 

              b. UyarılmıĢ atom 

              c. Kendiliğinden yayınım (spontan emisyon) 

              d. UyarılmıĢ yayınım (stimüle emisyon) 

Sonuç olarak baĢlangıçta kararlı halde bulunan atomların dıĢarıdan verilen 

enerji ile ilk uyarılmaları sonucu düzensiz yönlerde oluĢan spontan ıĢımalar, aynalar 

arası çoklu yansımalarla lazerin uzun ekseni boyunca rezonans hali oluĢturur. Bu 

rezonans sırasında oluĢan fotonlar diğer atomları etkileyip uyarılmıĢ yayınım 

gerçekleĢince ortamdaki foton sayısı katlanarak artar. Rezonans aynalardan biri 

tamamen yansıtıcı diğeri yarı geçirgendir. Yarı geçirgen ayna fotonların bir kısmının 

lazer ıĢını olarak geçiĢine izin verir (Coluzzi, 2004; Parker, 2007a) (ġekil 6). 

 

ġekil 6. Nd:YAG lazerin Ģematik görüntüsü (Coluzzi, 2004’den uyarlanmıĢtır) 
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Normal ıĢık farklı faz ve frekanslarda çeĢitli dalga boylarından oluĢur. Her 

yönde dağılım gösterir ve paralel hale getirmek için mercek kullanımı kısmen baĢarılı 

olmaktadır. Lazer ıĢını ise monokromatik (tek dalga boylu=tek renkli), koherent 

(birbirine yapıĢık) ve kolimasyon (birbirine paralel) özelliğindeki yüksek yoğunluklu 

ıĢık demetlerinden oluĢur. Bu nedenle ıĢın çapı küçüktür ve menzilleri yüksektir. 

Dalga boyu lazer ıĢınına karakteristik özelliğini verir, klinik uygulama 

alanlarını ve cihazın dizaynını etkiler. Elektromanyetik spektrum dalga boyu 10
-12 

olan 

gamma ıĢınlarından dalga boyları binlerce metre olabilen radyo dalgalarına kadar tüm 

dalga enerjilerini ifade eder (ġekil 7). 300 nm’den az olan çok düĢük dalga boyları 

iyonize olarak adlandırılır. Tıp ve diĢ hekimliğinde kullanılan lazerlerin dalga boyları 

ise 193 nm-10600 nm arasında değiĢen geniĢ bir spektrumdadır. 

Her dalga boyunun bir foton enerjisi vardır. Enerji; iĢ yapma kapasitesi olarak 

bilinir ve joule/milijoule (J/mJ) ile ifade edilir. Güç ise birim zamanda yapılan iĢ 

miktarıdır ve W ile ifade edilir. Enerji iĢ yapabilme kabiliyeti, kapasitesi; güç ise belli 

bir iĢi yapmanın hızıdır. W cinsinden verilen bir gücün belirli bir süre içinde 

ürettiği/tükettiği enerji hesaplanırken saniye (sn) ile çarpılır. Bunun sonucunda Ws 

cinsinden enerji miktarı ölçülür (W=j/sn). 

Lazer enerjisi iki dalga Ģekliyle gönderilir. Bunlardan birincisi devamlı dalga 

Ģekli (continuous wave/CW) ikincisi atımlı dalga Ģekli (pulsed wave/PW) dir. Devamlı 

dalga Ģeklinde enerji dokuya büyük miktarda, kesintisiz bir akıĢ hızında ve genellikle 

düĢük ila orta yoğunlukta gönderilir. Atımlı dalga Ģeklinde ise küçük miktarlarda, 

kesintili atımlarla ve yüksek yoğunlukta enerjiler gönderilir. 



25 

 

 

ġekil 7. Elektromanyetik spektrum ve lazerlerin dalga boyları  (Aoki ve ark., 2004’dan uyarlanmıĢtır) 

Güç yoğunluğu; ıĢık yoğunluğu veya ıĢık konsantrasyonu olarak da 

adlandırılabilmektedir. Birim alanda bulunan foton konsantrasyonudur. Foton 

konsantrasyonu, santimetrekarede güç olarak ölçülmektedir (W/cm
2
). 

Enerji yoğunluğu; güç yoğunluğuna benzer birim alandaki enerji miktarıdır.  

Çok kısa atımlı lazerlerde güç yerine atım baĢına enerjiyi kullanmak daha pratiktir. 

BaĢka bir deyiĢle;  belli bir zaman sürecinde uygulanan güç yoğunluğu, enerji 

yoğunluğudur. Birçok lazerde enerji yoğunluğu J/cm² olarak ifade edilir. Enerji 

yoğunluğu ve güç yoğunluğu terimleri genel olarak akım yoğunluğu olarak tanımlanıp 

bunların yerine doz terimi de kullanılmaktadır. 

Frekans; dalga kavramı içeren niceliklerin birim zamanda kaydettikleri devir 

sayısıdır ve hertz ile ifade edilir. Bir dalganın frekansı dalga boyuyla iliĢkilidir. 

Dalganın dalga boyuyla frekansının çarpımı o dalganın hızını belirler. Dalga boyu 

frekans ile ters orantılıdır dolayısıyla dalga boyu uzadıkça frekans azalır (ġekil 8). 

Spot çapı; lazer ıĢınının dokuda hedef noktaya odaklandığı ve enerjisinin 

yüksek olduğu andaki dairenin çapıdır (Academy report, 2002; Coluzzi, 2004; Aoki ve 

ark., 2004; Coluzzi ve Convissar, 2010). 
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ġekil 8. Dalga boyu ile frekans iliĢkisi 

2.5.3. Lazer IĢınının Dokudaki Etkileri 

Lazer ıĢını ile doku arasında dokuların farklı optik özelliklere sahip olması 

nedeniyle değiĢik etkileĢimler görülür. Lazer ıĢını dokudan geçme  (transmission), 

saçılma (scattering), yansıma (reflection) ve soğurulma (absorbtion) olmak üzere dört 

farklı Ģekilde ilerleyebilir (Aoki ve ark., 2004; Coluzzi, 2004; Parker, 2007c; Coluzzi ve 

Convissar, 2010) (ġekil 9): 

1. Geçme (Transmission): Lazer ıĢınının dokuya ulaĢtığında etki göstermeyip 

dokunun daha derin kısımlarına doğru ilerlemesi anlamına gelmektedir. Bu etkileĢim 

lazer ıĢınının dalga boyuyla doğrudan iliĢkilidir. 

2. Yansıma (Reflection): Lazer ıĢınının uygulanan yüzeyden sekerek dıĢarı 

doğru yayılmasıdır. Yansıyan lazer enerjisinin miktarı ve verdiği zarar, uygulandığı 

dokuya ve enerji miktarına göre değiĢir. Yansıyan enerji miktarı fazla ise dokuya 

iletilmesi istenen enerji miktarı azalmıĢtır. Parlak ve sert yüzeylere çarpan enerji daha 

fazla yansıyarak çevre dokulara zarar verebilir.  

3. Saçılma (Scattering): Lazer ıĢınının doku içinde bir molekülden baĢka 

moleküle geçerek dağılmasıdır. Dağılan bu enerji dokuda daha geniĢ bir hacme 

ulaĢabilir, lazer enerjisinin hedeflenen dokudan farklı yönlere sapmasına neden olarak 

ıĢınının güç yoğunluğunu azaltabilir. Kısa dalga boyları daha geniĢ yayılır, uzun dalga 

boyları daha derine penetre olur.  

4. Soğurma (Absorbtion): Lazer ıĢınından en çok istenen etkidir. Dokular 

tarafından emilen enerji miktarı; dokunun pigmentasyonuna (melanin ve hemoglobin 

içeriğine), kalınlığına, içerdiği hidroksiapatit ve su miktarına, dokuya uygulanan lazerin 
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dalga boyu ile emisyon moduna bağlıdır (ġekil 10). Emilimi etkileyen ikincil faktörler 

ise yüzey nemliliği, lazer ıĢınının geliĢ açısı, uygulama süresi, temaslı ya da temassız 

uygulanması Ģeklinde belirtilmiĢtir. 

 

ġekil 9. Lazer ıĢınının dokudaki etkileri (Coluzzi, 2004’den uyarlanmıĢtır)  

Lazerler uygulandıkları dokularla farklı Ģekillerde etkileĢimde bulunurlar. Bu 

etkileĢim biçimi; lazerin dalga boyu, gücü, uygulanma Ģekli, uygulandığı dokunun optik 

özellikleri ve hedef dokuya aktarılma Ģekli gibi birçok etmene bağlıdır. Lazerin doku 

üzerinde yarattığı etkiler fotokimyasal,  fototermal,  fotoelektrik ve fotomekanik olmak 

üzere 4 tiptir (Coluzzi, 2004; Knappe ve ark., 2004). 

Fotokimyasal etkide doku kromoforları lazerin absorbsiyonunu gerçekleĢtirir. 

Bu kromoforlar hücre içi veya dıĢı moleküller, hücre zarı molekülleri ya da enzimler 

olabilir. Lazer ile doku etkileĢimi sonucunda biyostimülasyon ve foto dinamik etki elde 

edilir çünkü ıĢının doku yüzeyinde oluĢturduğu sıcaklık 1 °C’nin altındadır. Bu sayede 

termal değiĢikliğe neden olmaksızın hücre fonksiyonu uyarılarak biyolojik etki elde 

edilmiĢ olunur. 

Lazer enerjisinin temel etkisi fototermal etkisidir. Fototermal etkide ıĢık 

enerjisi ısı enerjisine dönüĢtürülür. Bu etki sıcaklık artıĢının derecesine ve hücre içi ya 

da hücreler arası ortamda bulunan su ile olan reaksiyona bağlıdır. Lazer enerjisi absorbe 

edildiğinde ısı oluĢur bu da koagülasyon, protein denatürasyonu,  küçük kan 

damarlarının tıkanması,  lenfatik hemostazın arttırılması,  yara yerlerinin sterilizasyonu 

ve doku kaynaĢması gibi durumlarla sonuçlanır. 
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Fotomekanik ve fotoelektrik etkide ise lazer enerjisi kinetik enerjiye 

dönüĢtürülerek dokunun yapısal bütünlüğü bozulur ve doku uzaklaĢtırılır (Coluzzi, 

2004; Knappe ve ark., 2004). 

 

ġekil 10. Lazer ıĢınının dokudaki absorbsiyonu (Coluzzi ve Convissar, 2010’dan uyarlanmıĢtır) 

2.5.4. Lazer Sistemlerinin Sınıflandırılması ve Kullanım Alanları 

1993 yılında Önal’ın yaptığı lazer sınıflaması Ģu Ģekildedir: 

a. Kaynağındaki aktif maddelere göre: 

1. Katı maddeler içeren lazerler: Nd:YAG, Holmium-doped yttrium aluminium garnet 

(Ho:YAG), Er:YAG, Erbiyum chromium-doped yttrium scandium gallium garnet 

(Er,Cr,:YSGG), Yakut, Alexandrite lazerler 

2. Gaz içeren lazerler: CO₂, Argon, HeNe, Excimer, Ultraviyole lazerler 

3. UyarılmıĢ asal gaz halojeniteleri içeren lazerler 

4. Boya tanecikleri içeren lazerler: Dye Lazer 

5. Yarı iletken çubuklar içeren lazerler: Diyot Lazer 
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b. Lazer ıĢını hareketlerine göre:  

1. Devamlı ıĢın verenler (continuous) 

2. Nabızsal, atımlı Ģekilde ıĢın verenler (pulsed) 

3. Dalgalı, kesik akım olarak ıĢın verenler (chopped) 

c. Lazer dalga boylarına göre: 

1. Mor ötesi (ultraviolet-UV) lazerler (140-400 nm) 

2. Görünür (visual-VIS) lazerler (400-700 nm) 

3. Kızıl ötesi (enfraruj) lazerler (700 nm ve üstü) 

d. Kullanım alanlarına göre:  

1. Tip 1- Argon (Rezin polimerizasyonu, DiĢ beyazlaĢtırma)  

2. Tip 2- Argon (Rezin polimerizasyonu, DiĢ beyazlaĢtırma, YumuĢak doku)  

3. Tip 3- Nd:YAG, CO2, Diyot (YumuĢak doku)  

4. Tip 4- Er:YAG (Sert doku)  

5. Tip 5- Er,Cr:YSGG (Sert doku/YumuĢak doku/DiĢ beyazlaĢtırma) 

Lazer tedavisinin medikal alandaki endikasyonları; yanık tedavisi, greft tamiri, 

kırıkların kaynaması, sinir dokularının rejenerasyonu, selülit tedavisi, nevraljiler, 

ülserler, osteoartrit ve romatoid artrit, yumuĢak doku romatizmaları, spor yaralanmaları 

ve akut kas spazmının azaltılmasının yanı sıra göz,  kulak-burun-boğaz,  nöroĢirurji,  

üroloji,  jinekolojik  onkoloji  ve diĢ hekimliği uygulamaları (Tablo 3) olarak 

sıralanabilir.  

Çocuklarda kapanmamıĢ fontanel üzerine ve gebelere uygulanmamalıdır. 

Doğrudan korneaya ve kanser dokusu etrafına uygulamadan kaçınılmalıdır.  Epileptik 

hastalarda,  kalp pili taĢıyanlarda kontrendikedir. Enfeksiyöz deri hastalıklarında,  

variköz ve flebilitik venlere, endokrin bezlerde hipersekresyon oluĢturabileceğinden 

tiroit bölgesine uygulanmamalıdır.  Menstruasyonda da kullanımı sakıncalıdır (Navratil 

ve Kymplova, 2002). 
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Tablo 3. DiĢ hekimliğinde kullanılan lazerler 

Lazer Tipi Dalga 

boyu(nm) 

Absorbe Olduğu 

Ortamlar 

              Uygulamalar 

Er:YAG 2940 Su, Hidroksiapatit Çürük temizleme, mine ve dentinde kavite hazırlama, 

kök kanalı hazırlama, kemik ve sementte kullanım. 

Koagülasyonlu/koagülasyonsuz yumuĢak dental doku 

kesimi, dezenfeksiyon. 

Er,Cr:YSGG 2780 Su, Hidroksiapatit Mine asitleme, çürük temizleme, kavite hazırlama, 

kalsiyum/fosfor oranında değiĢiklik olmadan kemik 

kesimi 

Nd:YAG 1064 Melanin ve 

hemoglobinde hafif 

absorbsiyon 

DiĢ çevrel dokularda insizyon ve koagülasyon, 

dezenfeksiyon, diĢ beyazlatmada termal stimülasyon,  

baĢlangıç çürük lezyonlarının temizlenmesi 

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

CO2 10600 Su YumuĢak doku insizyonu ve ablasyonu, periodontal 

rejeneratif uygulamalarda diĢetinin reepitelizasyonu 

Diyot Farklı 

dalga 

boyları 

Melanin, hemoglobin YumuĢak doku insizyonu, dezenfeksiyon, diĢ 

beyazlatma, termal stimulasyon 

Argon 487-502 Melanin, hemoglobin Rezin polimerizasyonu, yumuĢak doku insizyonu ve 

ablasyonu, diĢ beyazlatma 

 

YumuĢak doku lazerlerinden biri olan Nd:YAG lazerin dalga boyu 1064 nm 

olup kızılötesi spektrumun yakınında yer alır. Yüzey sıcaklığını fazla arttırmadan derin 

dokulara penetre olabilir. Dental cerrahi giriĢimlerde kullanılan lazer sistemleri arasında 

en derine penetre olabilen lazerdir. Bunun anlamı dokuların altına da penetre olmasıdır. 

Bu durumda lazer özellikle alttaki kemik ve pulpada yan etkiler oluĢturabilir. 

Hemoglobin, melanin ve diğer organik kısımlara affinite gösterdiğinden iyi bir 

koagülasyon etkisi vardır. Aynı zamanda yumuĢak doku insizyonu ve uzaklaĢtırılması,  

subgingival küretaj ve bakteriyel eliminasyonda da oldukça etkilidir (Cobb, 2006). 

DüĢük enerji düzeyli uygulaması ile yara iyileĢmesi üzerinde de olumlu etkileri olduğu 

rapor edilen Nd:YAG lazerin, bifosfonat kullanımı nedeniyle geliĢen çene 

osteonekrozlarının tedavisinde de etkin olarak kullanılabildiği rapor edilmiĢtir 

(Luomanen ve Alaluusua, 2012). 
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2.5.5. Periodontolojide Lazer Uygulamaları 

a. Cerrahi olmayan PT’de lazer kullanımı:  

Periodontal iyileĢmeyi hızlandırıcı etkisi ve atravmatik bir teknik olması 

lazerin PT’lerdeki kullanımını gün geçtikçe arttırmaktadır. Cerrahi olmayan PT’ye 

yardımcı olarak lazerler subgingival diĢ taĢının kaldırılması, periodontal cep iç 

epitelinin uzaklaĢtırılması, termal etki ya da fotodinamik etki ile cep dezenfeksiyonun 

sağlanması amacıyla araĢtırılmaktadır. 

Kinersly ve arkadaĢları 1965 yılında kırmızı lazerle diĢ taĢı uzaklaĢtırılmasının 

baĢarılı olduğunu bulmuĢlardır fakat PT’de lazer kullanımı 1990 yılının baĢına kadar 

gingivektomi ve frenektomi ile sınırlanmıĢtır. 

Bilimsel araĢtırmalar ıĢığında 1990’ların baĢı ve ortalarında kök yüzey 

debridmanı ve cep küretajında Nd:YAG lazer kullanımına baĢlanmıĢtır. Nd:YAG lazer 

rahat ve fleksible fiber optik dağıtım sistemi nedeniyle günümüzde halen tercih 

edilmektedir. Tedavide periodontal ceplerdeki yumuĢak doku duvarının epitelyum hattı 

uzaklaĢtırılır böylelikle dokuların iyileĢmesi daha iyi olur. Geleneksel mekanik tedavi 

sırasında ulaĢılamayan bölgelere daha rahat ulaĢılır ayrıca tedavi sırasında smear 

tabakası oluĢmaz. Kök sement ve dentinine CO₂ lazerin devamlı dalga boyu ise 

karbonizasyon, erime ve yanık oluĢturur (Aoki ve ark., 2004). 

b. Cerrahi PT’de lazer kullanımı:  

1. Frenektomi 

2. Gingivektomi ve gingivoplasti 

3. Depigmentasyon 

4. Deepitelizasyon 

5. Granülasyon dokusunun uzaklaĢtırılması  

6. Prekanseröz ve malign lezyonların eksizyonu 

7. Aftöz ülser tedavisi 

8. Serbest diĢeti greftinin verici bölgesinin koagülasyonunun sağlanması 

9. Kemik cerrahisi: kret ogmentasyonu ve düzeltmeleri, osteotomi ve / veya 

osteoktomi 
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10. Periimplantitis tedavisi ve dental implantların üzerinin açılması gibi 

intraoral cerrahi iĢlemlerde çeĢitli dalga boylarında CO2, Nd:YAG, diyot ve Er:YAG 

lazerler kullanılmaktadır (Aoki ve ark., 2004; Cobb, 2006; Ishikawa ve ark., 2009). 

2.5.6. Lazer Biyostimülasyonu (LB) 

Lazerler sert doku lazerleri ve yumuĢak doku lazerleri olmak üzere iki sınıfa 

ayrılır. Bu sınıflama lazerin uygulandığı dokunun yüzey özelliklerine göre değil lazer-

doku etkileĢimine göre yapılmıĢtır. Lazer-doku etkileĢimi ise uygulanan lazer ıĢınının 

dalga boyuna, gücüne, uygulama süresine ve dokunun özelliklerine bağlıdır. Bu 

etkileĢim ablatif, foto termik, direkt ve primerse uygulanan lazer sert lazer; endirekt, 

sekonder ve biyostimülatif ise yumuĢak lazer sınıfına girer. Ġkinci grupta yer alan 

lazerler düĢük enerjili lazer,  düĢük güçlü lazer, yumuĢak (soft)  lazer,  tedavi edici 

(terapötik) lazer ve DDL olarak; bu lazerlerle uygulanan tedavi ise düĢük doz lazer 

tedavisi, lazer foto biyostimülasyonu veya LB olarak isimlendirilir. 

1960 yılında Maiman tarafından ilk lazer olan yakut lazerin geliĢtirilmesini 

takiben DDL’nin karsinojenik etkilerini araĢtırmak üzere Endre Mester Macaristan’da, 

Fredrich Plog Kanada’da çeĢitli hayvan ve laboratuar çalıĢmaları yapmıĢ ve bu 

çalıĢmalar sonucunda lazer uygulanan deneklerin deneysel olarak oluĢturulan 

yaralarında yara iyileĢmesi sürecinin daha iyi olduğu gözlemlenmiĢtir. 1965’de Derr,  

ıĢığa maruz bırakılmıĢ bölgelerde serbest radikallerin oluĢtuğundan bahsetmiĢtir.  

1967’de Carney,  0.4-2.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda yakut lazer kullandığında yaralı 

bölgede kollajen sentezinde artıĢ meydana geldiğini rapor etmiĢtir. 

1970’lerde Sovyetler Birliği,  Çin ve Doğu Avrupa’da lazer tedavisiyle ilgili 

çalıĢmalar artmıĢtır. Lazer konusundaki çalıĢmaların çoğu bu bölgelerden çıkmıĢtır. 

Takip eden 10 yılda lazer tedavisi Batı Avrupa’ya yayılmıĢ, LB’nin klinik uygulamaları 

ve dünyanın birçok yerinde semi kondüktör lazer cihazlarının kullanımı yaygınlaĢmaya 

baĢlamıĢtır.  1985’de Mester,  açık yaraları bulunan hastalarda DDL’nin konvansiyonel 

yöntemlere göre daha olumlu sonuçlar verdiğini ve  % 85 oranında baĢarı elde edildiğini 

bildirmiĢtir. LB’nin temelini oluĢturan bu çalıĢmalar ıĢığında biyostimülatif etkiyi 

birçok alanda araĢtırmak üzere çok sayıda deneysel ve klinik çalıĢma gerçekleĢmiĢtir. 

DDL 35 yılı aĢkın bir süredir tıp, diĢ hekimliği, fizik tedavi ve veteriner hekimlikte ilgi 
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çekici bir hal almıĢ fakat kendisine iyi tanımlanmıĢ bir alan bulamamıĢtır (Goyal ve 

ark., 2013). 

2.5.7. LB’nin Etkileri ve Etki Mekanizması 

LB dokulara düĢük seviyede enerji iletir.  Bu nedenle ısı, ses veya titreĢim 

yaymaz. DDL ile ıĢınlanmıĢ dokunun sıcaklığında ani bir artıĢ gözlenmez yani dokuda 

oluĢturduğu reaksiyonlar nontermaldir. Tek tabaka hücre grubuna mikro-termo probla 

40 mW/cm² enerji yoğunluğunda lazer uygulamasında sıcaklık artıĢı 0.065 °C’den azdır 

(Al-Ghamdi ve ark., 2012). 

LB’nin etki mekanizması halen net olarak tanımlanamamıĢ fakat subsellüler ve 

sellüler mekanizmaları tetiklediği gösterilmiĢtir. 

LB görünür ya da kızılötesi ıĢının doku iyileĢmesini uyarma, hızlandırma 

bunun yanında ağrıyı azaltma amacıyla dokularda kullanımını içerir. Gelen ıĢının dalga 

boyu oluĢacak etkiyi belirler. Görünür ıĢınlar dermis, epidermis ve subkutanöz doku 

gibi hücrelerin yüzeyel tabakalarında emilir. Yakın kızılötesi ıĢınlardan gelen dalgalar 

ise birkaç mm daha derine penetre olur ve bu dalga boylarındaki ıĢınlar derin hücresel 

fonksiyonları uyarmak için kullanılırlar. Bu ıĢınlardan gelen enerji; canlı hücrelerin 

hücresel foto reseptörleri vasıtasıyla emilir. Kırmızıdan yakın kızılötesine kadar olan 

spektrum bölgesinde foto reseptör; hücre mitokondrisinde bulunan, solunum zincirinin 

terminal enzimi sitokrom-c oksidaz’dır. Var olan elektromanyetik enerji hücresel 

mitokondri tarafından solunum zincir reaksiyonları sonucunda adenozin trifosfat (ATP) 

a dönüĢtürülürken ROS ve nitrik oksit (NO) de açığa çıkar. ATP; sitokrom C oksidaz 

aktivitesinin ve Krebs döngüsünün bir son ürünüdür (Passarella, 1984). ROS; hücre  

sinyalizasyonu, hücre  siklusunun  düzenlenmesi,  enzim aktivasyonu,  nükleik  asit  ve  

protein  sentezi gibi  olaylarda önemli  rol  oynayan  çok  küçük,  aktif  kimyasal  

moleküllerdir  (Huang  ve  ark.,  2009). NO ise siklik guanin monofosfat üretimi üzerine 

etkisi ile güçlü bir vazodilatördür. ATP ve ROS, NF-kB ve AP-1 gibi transkripsiyon 

faktörlerini aktive ederek gen transkripsiyonuna öncülük eder. Sonuçta ATP üretiminin 

artıĢı, örneğin yara iyileĢmesi sürecindeki fibroblast üretimi gibi bir takım hücresel 

aktivitelerin artıĢına bunun yanında var olan enerjinin bir kısmının ısı enerjisine 

dönüĢümü de lokal mikro sirkülasyonda artıĢa ve böylelikle vazodilatasyona neden olur 

(Karu, 1987) (ġekil 11). 
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ġekil 11. LB’nin hücresel ve moleküler mekanizmaları (Huang ve ark., 2009’dan uyarlanmıĢtır) 

LB’nin hücresel düzeyde meydana getirdiği uyarıcı etkiler aĢağıdaki gibi 

özetlenebilir (Walsh, 1997; Parker, 2007d; Al-Ghamdi ve ark., 2012): 

1. Mikro sirkülasyonda artıĢ:  Hasarlı bölgeye gelen kan akımı ve hasarlı dokuda yeni 

kılcal damar oluĢumu artınca doku daha çok oksijenle beslenir, kendisini daha hızlı 

tamir edip iyileĢir. 

2. Kollajen sentezi 

3. Hücre solunumu ve ATP sentezinin artıĢı: Makrofajların, lenfositlerin, fibroblastların, 

endotelyal hücrelerin ve keratinositlerin proliferasyonu, büyüme faktörleri ve diğer 

sitokinlerin salınım artıĢı ile sonuçlanır. 

4. Anti enflamatuvar etki: Oral iltihabi PGE2 düzeyinin azalması sonucu elde edilir. 

5. Venöz ve lenfatik akımda artıĢ: Ödemli dokuya lazer ıĢığı verildiğinde bu bölgedeki 

lenf damarları geniĢler ve sayıca çoğalır. Lenf damarları birçok atık ve zehirli maddeyi 

vücuttan hızla uzaklaĢtırır. Sonuçta ödeme bağlı ĢiĢlik hızla kaybolur. 
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6. Analjezik etki: Artan endorfin ve bradikinin sentezi, azalmıĢ C fibril aktivitesi ve 

değiĢen ağrı eĢiği yoluyla gerçekleĢir. 

2.5.8. LB’de Dozaj 

DDL’ler genellikle elektromanyetik spektrumun görünür ve kızılötesi 

bölgesinde 600-900 nm dalga boyu aralığında yer alır. Tedavi edici güç aralığı 1 ila 500 

mW aralığında olmasına karĢın 1064 nm’lik Nd:YAG hatta 10600 nm’lik CO2 lazerler 

gibi diğer dalga boylarındaki cerrahi lazerlerle de doku teması kesilmiĢ ve enerji 

seviyesi düĢürülmüĢ halde baĢarılı bir Ģekilde LB uygulanabilir. Tedavide önemli olan 

bu geniĢ terapötik penceredeki optimum dozu uygulamaktır.  

Verilen enerji toplamını hesaplamak için güç ile zamanı çarpmak gerekir 

(örneğin; 50 mW x 60 sn =3000 mj= 3 j). LB’de doz (enerji yoğunluğu) terimi kullanır. 

Doz ise enerjinin uygulama alanın cm² cinsinden ölçümüne bölünmesi ile bulunur 

(örneğin alanın ölçümü 1 cm² ise doz 1/1= 1 j/cm² olur. Eğer alan 0,1 cm² ise, doz 

1/0,1= 10 j/cm² olur) (Tunér ve Christensen, 2000). 

Arndt-Schulz Kanunu LB’nin doza bağlı etkilerini açıklamak için sık 

kullanılan bir kanundur  (Sommer  ve  ark.,  2001;  Chow  ve  ark.,  2006).  Bu kanuna 

göre zayıf stimülasyon vital aktiviteyi çok az, güçlü stimülasyon daha fazla etkilerken 

optimal sınırı geçen ıĢınlama vital aktiviteyi baskılar ve sonuçta negatif cevaba yol açar. 

Sonuç olarak LB’de fazla enerji uygulandığı zaman biyostimülasyon oluĢur fakat çok 

aĢırı enerji uygulandığında biyostimülatif etki kaybolup biyoinhibisyon gerçekleĢir 

(Martius,  1923). Bu kanuna göre yara iyileĢmesi açısından tedavi edici doz aralığı 0.01-

10 J/cm
2
’dir. Bu aralığın üzerindeki dozlar (>10 J/cm

2
) ise yara iyileĢmesini baskılar 

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

Bunun yanında LB dozları kümülatif etki gösterir yani dokuya ilk gün 

uygulanan doz ikinci gün de dokuda kalır. Uzun dönem veya yakın aralıklar ile yapılan 

uygulamalarda dokuda biyoinhibitör etkiler oluĢturabilecek seviyeye gelene kadar 

dozlar birbirleri üzerine eklenir. Özetle LB uygulamalarının aralıklarla yapılması verilen 

total dozun biyoinhibitör boyuta ulaĢmasını engellerken çok yakın aralıklarla yapılması 

ise verilen total dozun biyoinhibitör boyutlara ulaĢmasına neden olur (Tunér ve 

Christensen, 2010). 

2.5.9. LB’nin Yan Etkileri ve Kontrendikasyonları 

LB genellikle herhangi bir yan etkiye neden olmayan güvenli, terapötik bir 

tıbbi yöntemdir. Termal olmayan yönünden dolayı yüksek enerji seviyeli lazerlerin 

neden olduğu gibi doku hasarına neden olmaz. Otuz seneyi aĢkın kullanımında herhangi 

bir zararlı etkisi rapor edilmemiĢtir. Olabilecek en kötü sonuç herhangi bir etkinin 

oluĢmamasıdır (Tunér ve Christensen, 2010). 

FDA yaygın olarak kullanılan bu lazerleri sınıf III yani çok yüksek riske sahip 

olmayan medikal cihaz olarak sınıflandırmıĢtır. Bilinen tek toksik etkisi lazer demetinin 

direkt göze temasıyla oluĢabilir. Lazer demetinin koherent olması nedeniyle oküler 

zararlar LB kullanıcılarının ana problemidir. Operatör kesinlikle lazer demetine direkt 

olarak bakmamalıdır. Dalga boyuna özel gözlük kullanımı, oküler zararların önlenmesi 

açısından hayati önem taĢır (Tunér ve Christensen, 2010). 
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Bazı durumlar hastalar için LB’yi kontrendike kılabilir. Bunlar; kan akıĢını 

etkilemesi nedeniyle koagülasyon bozukluğu olan bireyler,  hücre büyümesini 

uyarmasından dolayı malignitesi bulunan hastalar,  hamile kadınlar,  kalp pili taĢıyan 

hastalar,  epilepsi ve tiroid hastaları olabilir. Diğer kontrendikasyonları ise güneĢ ıĢığına 

aĢırı hassasiyetin olması ve enfekte yaraların varlığıdır (Navratil ve Kymplova, 2002; 

Rand ve ark., 2007; Tunér ve Christensen, 2000; 2010). 

2.5.10. LB’nin DiĢ Hekimliği ve Periodontolojide Kullanım Alanları 

LB DiĢ Hekimliğinde aĢağıdaki durumlarda uygulanabilir (Parker, 2007d): 

 Dentin hassasiyeti 

 DiĢ çekim soketi ve travma bölgeleri 

 Viral enfeksiyonlar: herpes labialis, herpes simplex 

 Nöropatiler: trigeminal nevralji, parestezi 

 Aftöz ülserler 

 TME disfonksiyonu sendromu 

 Post-onkoloji: dermatit, mukosit, cerrahi sonrası iyileĢme 

LB Periodontoloji ve Oral Cerrahide ise aĢağıdaki durumlar için kullanılabilir 

(Obradović ve ark., 2012): 

 BozulmuĢ mikro sirkülasyonun tedavisi 

 Yara iyileĢmesi 

 Ağrının azaltılması 

 Kırıkların iyileĢmesi 

 Periodontal enflamasyon ve ödemin azaltılması 

2.5.11. Lazer Güvenliğinde Tehlike Seviyeleri 

Lazerin kullanım alanının yaygınlaĢmasıyla birlikte olası zararlı etkilerine karĢı 

alınan güvenlik önlemleri büyük önem taĢımaktadır. Lazer ıĢını doğrusal ve tek renkli 

bir ıĢık demeti olup uzun mesafelerde Ģiddetini çok fazla yitirmez bu sebeple düĢük ya 

da yüksek güçlü lazerler bu özellikleri nedeniyle göz retinasına ya da deriye ciddi 

hasarlar verebilir. Uluslararası lazer güvenlik standardı IEC 60825-1’e göre lazer 

güvenlik sınıflaması Ģu Ģekildedir (Parker, 2007b): 
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1. Sınıf I: DüĢük güçte ve hasar oluĢturma kapasitesi olmayan güvenli 

lazerlerdir (CD çalar ve yazıcı içerisindeki lazerler).  

2. Sınıf IM: Mikroskop ve lup gibi optik büyüteçler ile bakıldığında göze zarar 

verme potansiyeli olan lazerlerdir.  

3. Sınıf II: En yüksek çıkıĢ gücü 1 mW’ın altında olan ve elektromanyetik 

spektrumun görünür bölgesinde yer alan (400-700 nm) lazerler bu sınıftadır. Doğrudan 

bakılmadıkça bir tehlike oluĢturmazlar. Göz kırpma refleksinin bu lazerlere karĢı yeterli 

bir koruma sağladığı ön görülmektedir.  

4. Sınıf IIM: Optik cihazlar ile bakılmadığı sürece güvenlidir.  

5. Sınıf IIIR: Gücü 5 mW’ın altında olan, elektromanyetik spektrumun görünür 

kısmında yer alan (400-1400 nm) lazerler bu sınıftadır. Dikkatli kullanıldığında ve 

doğrudan göz ile temastan kaçınıldığında güvenli olarak kabul edilir.  

6. Sınıf IIIB: En yüksek çıkıĢ gücü 500 mW’ın altında olan ve doğrudan göz ile 

temas sonucu yaralanmaya neden olan lazerlerdir ancak mat yüzeylerden yansıyan 

ıĢınlar göz için tehlikeli değildir. Koruyucu gözlük kullanılması gereklidir.  

7. Sınıf IV: Yüksek güçlü lazerlerdir  (>500 mW). Ciltte yanıklar ve kalıcı göz 

hasarı oluĢturabilirler. Patlayıcı materyaller ile temas sonucu yangın tehlikesi vardır. Bu 

lazerlerde mutlaka güvenlik anahtarı bulunmalıdır. Koruyucu gözlük kullanılması 

gereklidir. 

Günümüzde diĢ hekimliğinde kullanılan lazerler çoğunlukla sınıf IIIB ve sınıf 

IV lazerlerdir. Bu nedenle dikkatli kullanılmaları gereklidir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Hasta Seçimi 

ÇalıĢmamıza, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulu’nun, OMÜ KAEK 2012/49 karar numaralı ve 31.05.2012 tarihli onayı, ardından 

da T.C. Sağlık Bakanlığı Türkiye Ġlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu’nun 761317 e-takip 

numaralı ve 19.10.2012 tarihli klinik araĢtırma uygunluk onayı (Ek 1) alınarak baĢlandı. 

Hasta onam formları da (Ek 2) etik kurul onayına uygun Ģekilde okutulup 

imzalatıldıktan sonra çalıĢmaya dahil edilecek bireyler seçildi. Hasta popülasyonu; 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji A.D. kliniğine 

baĢvuran, klinik ve radyografik incelemeler sonucunda KP teĢhisi koyduğumuz, 35-55 

yaĢ aralığında 15 Tip 2 diyabetli (HbA1c  ≥7,0) - ADA, 2014b) ve 15 SS kadın ve erkek 

hastalardan (n=30) oluĢturuldu. 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri:  

1. Tip 2 DM’li ve SS hastalarda bilinen baĢka bir hastalığı olmayan ve son 6 ay içinde 

diyabetik ilaçlar dıĢında düzenli ilaç kullanımı altında bulunmayan 

2. Tütün ve sigara alıĢkanlığı bulunmayan 

3. Son 6 ay içinde PT görmemiĢ  

4. Mandibulalarında simetrik olarak aynı diĢ veya diĢ grubunda KP olan bireyler 

ÇalıĢmaya dahil edilmeme kriterleri: 

1. Sistemik sağlığı uygun olmayan 

2. Düzenli ilaç kullanan 

3. Hamile ve laktasyon periyodunda olan bayanlar  

4. Tütün ve sigara kullananlar 

5. Son 6 ay içinde PT görmüĢ olanlar  
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3.2. ÇalıĢma Gruplarının OluĢturulması 

3.2.1. Klinik ve Radyolojik Periodontal Muayene 

Klinik ve radyolojik periodontal muayene parametreleri ve verileri, KP’nin 

teĢhisinde ve sonrasında çalıĢma gruplarında klinik değerlendirmelerin yapılmasında 

kullanıldı.  Hastalardan muayene günü teĢhis amacıyla PĠ (Silness ve Löe, 1964), SK 

(Joss ve ark., 1994), GĠ (Löe ve Silness, 1963), SCD ve KAS indeks ölçümleri yapıldı. 

Tüm klinik ölçümler aynı araĢtırmacı tarafından diĢlerin mesiyo-bukkal,  mid-bukkal,  

disto-bukkal,  mesiyo-palatinal/lingual, mid-palatinal/lingual, disto-palatinal/lingual 

yüzeylerinden alındı. SCD, SK ve KAS değerleri çapı 0.45 mm olan, standart kuvvet 

(15 g) uygulayan ve 0,1 mm hassasiyetle elektronik ölçüm yapan otomatik periodontal 

sonda Florida Probe (Florida Probe
®
, version FP 32/7.2.2, Florida Probe Corporation, 

Gainesville, USA) kullanılarak, GĠ ve PĠ değerleri ise William’s Sondası (Hu-Friedy, 

Chicago, IL, A.B.D) kullanılarak kaydedildi. SCD, KAS,  GĠ ve PĠ değerleri için önce 

her diĢin altı bölgesindeki en yüksek değer alınarak o diĢin skoru, daha sonra da her 

diĢin skoru ayrı ayrı toplanıp ağızdaki diĢ sayısına bölünerek her bireyin tüm ağız 

ortalama değerleri elde edildi. 

Plak Ġndeksi (PĠ) 

Ağızdaki plak oluĢumu ve birikim derecesini ölçmek için Silness-Löe PĠ 

kullanıldı. Bu indeks alınırken periodontal sonda diĢeti kenarına yakın bölgede diĢ 

yüzeyine paralel olarak diĢeti oluğu bölgesinde gezdirilerek biriken plak miktarı 

skorlandı. 

0-Serbest diĢeti kenarında plak yok 

1-Serbest diĢeti kenarı ve komĢu diĢ yüzeyine tutunmuĢ,  film Ģeklinde ve 

sonda yardımıyla görülen plak 

2-DiĢeti cebi içerisinde ve komĢu diĢ yüzeyinde çıplak gözle izlenebilen orta 

derecede yumuĢak eklenti 

3-DiĢeti cebi ve komĢu diĢ yüzeyinde yoğun bir Ģekilde yumuĢak eklenti 

varlığı (Silness ve Löe, 1964). 
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Sondalamada Kanama (SK) 

SK diĢetinin iltihapsal düzeyini saptama amacıyla diĢlerin yukarıda belirtilen 

altı bölgesinden belirlendi. DiĢeti oluğunun sondalanmasından 15 sn sonra kanama var  

(+)  veya yok  (-)  Ģeklinde değerlendirildi. Her bir diĢin altı bölgesinin en az birinde 

sondalamada kanama var ise o diĢin SK skoru pozitif (+), hiçbir bölgesinde 

sondalamada kanama olmamıĢ ise skor negatif (-) kabul edildi. Tüm ağız SK skoru ise 

(Kanamalı bölge sayısı ÷ Sondalanan Bölge sayısı) x 100 formülü ile yüzde (%) olarak 

hesaplandı (Joss ve ark., 1994). 

Gingival Ġndeks (GĠ) 

DiĢeti enflamasyonunun teĢhisi için Löe-Silness GĠ kullanılarak periodontal 

sonda diĢin uzun aksına dik olacak Ģekilde diĢeti kenarına temas ettirilip diĢ yüzeyinde 

gezdirilerek, oluĢan kanama ve diĢeti yüzey özelliklerine göre skorlama yapıldı. 

0-Normal, sağlıklı diĢeti 

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

2-Orta derecede enflamasyon, kırmızılık ve parlaklık, sondalamada kanama var 

3-ġiddetli enflamasyon, belirgin kızarıklık ve ülserasyon, spontan kanamaya 

eğilim var (Löe ve Silness, 1963). 

Sondalanan Cep Derinliği (SCD) 

 Otomatik periodontal sonda, diĢin köĢe çizgisi rehber alınacak ve uzun 

eksenine paralel olacak Ģekilde periodontal cep içerisine yerleĢtirilerek SCD belirlendi 

(ġekil 13 ve ġekil 14). 

Klinik Ataçman Seviyesi (KAS) 

KAS, 15 g’lık sondalama kuvveti uygulandığında otomatik periodontal 

sondanın ucu ile mine-sement sınırı arasındaki mesafe olarak ölçüldü. 

Radyolojik Muayene 

Muayene günü klinik periodontal parametrelerin yanı sıra alveolar kemik 

kaybının belirlenmesi amacıyla, tüm bireylerden standart Ģartlarda panoramik 

radyograflar çekildi. Radyografiler üzerindeki horizontal/vertikal marjinal kemik 

kayıpları aynı araĢtırmacı tarafından değerlendirilerek KP teĢhisinde kullanıldı. 
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ġekil 13. B4 numaralı hastada Florida Probe ile SCD ölçümü 

 

ġekil 14. B4 numaralı hastanın Florida Probe SCD değerler tablosu  

Yukarıda belirtilen parametrelerle tanı koyulurken, çalıĢmaya dahil edilecek 

diĢlerde (alt çenede simetrik veya aynı grup diĢleri temsil edecek Ģekilde birer tane 
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premolar veya keser diĢ): (i) GĠ≥2, (ii) SK (+), (iii) SCD ve KAS>5 mm kriterlerine 

sahip olan bölgeler KP’li bölgeler olarak kabul edildi. Böylece hem DM’li hem de SS 

KP popülasyonundaki her hastanın ağzında alt çenede simetrik iki bölge oluĢturularak; 

bir bölgede tek baĢına Faz 1 PT, diğer bölgede ise buna ek olarak LB uygulanacak 

Ģekilde çalıĢma grupları oluĢturuldu. Böylece toplam 4 çalıĢma grubu, “split-mouth” 

olarak elde edildi (ġekil 15). Bu dizayn içinde LB uygulanmayacak bölgelerde, plasebo 

olarak lazer uygulanıyormuĢ gibi yapılıp cihaz aynı sürede uygulanmadan tutularak 

iĢlem tamamlandı. 

 

ġekil 15. ÇalıĢma grupları: Grup 1 ve Grup 2 kontrol grupları, Grup 3 ve Grup 4 lazer grupları 

3.2.2. DOS Örneklerinin Toplanması 

Tüm hastalarda ilk muayene günü yapılan klinik ve radyolojik ölçümlerle 

belirlenen, alt çenede simetrik veya aynı grup diĢleri temsil edecek Ģekilde birer tane 

premolar veya keser diĢten 24 saat sonra DOS örnekleri alındı, bu diĢler lazer ve kontrol 

çalıĢma gruplarının oluĢturulmasında kullanıldı (ġekil 16).  

Grup 1: Kontrol altında olmayan diyabette tek baĢına periodontal tedavi  

Grup 2: Sistemik sağlıkta tek baĢına periodontal tedavi 

Grup 3: Kontrol altında olmayan diyabette periodontal tedavi + biyostimülasyon 

Grup 4: Sistemik sağlıkta periodontal tedavi + biyostimülasyon 
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ġekil 16. Tip 2 DM’li bir hastada (B4 numaralı) lazer ve kontrol bölgeleri 

DOS örnekleri boyutları ve emiciliği standart olan 2x14 mm ebatlarındaki kâğıt 

Ģerit Periopaper (Periopaper®, Ora Flow Inc., Amityville, NY, USA) ile sabah 

saatlerinde toplandı. DOS örneği alınmadan önce; 

-Ġlgili bölge pamuk rulo tamponlar ile izole edildi, 

-Tükürük kontaminasyonu engellendi,  

-Eğer varsa, supragingival plak, diĢeti marjinine dokunmaksızın steril bir küret 

yardımıyla uzaklaĢtırıldı. 

Özel kâğıt Ģeritler orta derecede bir direnç hissedilinceye kadar sulkus içerisine 

yerleĢtirildi ve bu pozisyonda 30 sn beklendi. DOSh ise elektriksel kapasitans 

değiĢimleriyle kâğıt Ģeritteki DOS miktarını belirleyen,  hızlı ve hassas bir tekniğe sahip 

olan, önceden kalibre edilmiĢ Periotron 8000 (Periotron® 8000, Pro Flow Inc., 

Amityville, NY, USA) cihazıyla hesaplandı. ĠĢlem sırasında tükürük ya da kan ile 

kontamine olan kâğıt Ģeritler değerlendirmeye alınmadı (ġekil 17). 
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ġekil 17. B4 numaralı hastadan DOS örneklerinin toplanması ve DOSh ölçümü 

 

Örnekler, çalıĢma gruplarındaki radyografik kemik kaybı ile beraber 

sondalanan cep derinliğinin en yüksek olduğu ve en fazla enflamasyon bulgusu veren 

bölgelerinden elde edildi. Ġlk örnek alma iĢlemi, muayene günü teĢhis amaçlı klinik 

periodontal ölçümler alındıktan en az 1 gün sonra yapıldı (0. gün). Faz 1 PT sırasında 

(15., 30. ve 37. günler) ve faz 1 PT bittikten sonra (72. gün) iĢlem tekrarlandı. Her bir 

örnek 400 mikrolitrelik (μl) steril ependorf tüplerine (Eppendorf AG, Hamburg, 

Almanya) konarak ELISA testi ile biyokimyasal analiz yapılana kadar Ondokuz Mayıs 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı’nda -60 °C’de muhafaza edildi. 

3.3. Faz 1 PT, LB ve ÇalıĢma Verilerinin Toplanması 

Ġlk muayeneden 1 gün sonrası tedavi sürecinin 0. günü olarak kabul edildi. Bu 

günde DOS örneklerinin alınmasını takiben; hastalara faz 1 PT bünyesinde ağız bakımı 

eğitimi, supra ve subgingival diĢ taĢı temizliği ve kök yüzey düzleĢtirme iĢlemleri 

standart olarak kullanıldı. Enstrumantasyon aynı araĢtırmacı tarafından; supragingival 

temizlik iĢlemlerinde ultrasonik aletler ve el aletleri ile, subgingival temizlik 

iĢlemlerinde ise yalnızca el aletleri ile yapıldı (ġekil 18). Faz 1 PT iĢlemlerine 15., 30., 

37., 44., 51., 58. ve 65. günlerde de devam edildi. 
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ġekil 18. B4 numaralı hastada diĢ taĢı temizliği 

Nd:YAG lazer (Nd:YAG lazer, Fotana AT Fidelis III, Ljubljana, Slovenya) 

DDL olarak kullanılarak, üretici firmanın önerdiği uygulama parametreleri ve 

literatürde tanımlanan bir protokolde LB yapıldı (Usumez ve ark., 2013). Buna göre LB 

uygulanırken; 1064 nm dalga boyu, 10 hertz frekans, MSP (mini short pulse) atımlı 

mod, 0,25 W ortalama güç, 1,25 J enerji, 0,28 cm² etkileĢim alanı, 4 J/cm
2
 enerji 

yoğunluğu ve 0,8 W/cm
2
 güç yoğunluğu standart olarak baz alındı. 

LB uygulamasına 30. günde yapılan PT iĢlemlerinden sonra baĢlandı. Lazer; 

uygulama yapılacak bölgelerde kök yüzey düzleĢtirmesini takiben 30., 37., 44., 51., 58. 

ve 65. günlerde, 6 hafta boyunca ve toplam 6 dozda yapıldı. Cihaz diĢeti yüzeyine temas 

etmeden, doku-spot arası mesafe 1 cm olacak Ģekilde lazer bölgelerine 5 sn süre ile 

uygulanırken (ġekil 19a); kontrol bölgelerine ise aynı period, süre ve biçimde plasebo 

iĢlem uygulandı (ġekil 19b). 
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ġekil 19. B4 numaralı hastada lazer biyostimülasyonu 

                a. Lazer bölgesine uygulanan LB 

                b. Kontrol bölgesine uygulanan plasebo 

Tüm araĢtırma akıĢ Ģeması ġekil 20’de özetlenmiĢtir. Tedavi öncesinde 

(periodontal tanı muayenesi), sırasında (30. ve 37. günler) ve 6 seanslık LB 

uygulamaları sonrasında (72. gün) klinik ölçümler alındı; tedavi öncesinde (0. gün), 

sırasında(15., 30. ve 37. günler) ve 6 seanslık LB uygulamaları sonrasında (72. gün) 

DOS örnekleri toplandı. Klinik veriler ve DOSh değerleri ile birlikte, biyokimyasal 

analizlerle tespit edilen DOS IL-1β ve IL-10 düzeyleri çalıĢma parametreleri olarak 

kullanıldı. 



48 

 

 

ġekil 20. AraĢtırma akıĢ Ģeması 

72. gün 

Son kontrol seansı 

DOS örneklerinin alınması 

Klinik periodontal ölçümlerin 
yapılması 

(PĠ, SK, GĠ, SCD, KAS) 

Supragingival temizlik 
yapılması 

37. gün 

Lazer biyostimülasyonu tedavisinin 2. haftası 

LB öncesi DOS 
örneklerinin 

alınması  

LB öncesi klinik periodontal ölçümlerin 
yapılması 

(PĠ, SK, GĠ, SCD, KAS) 

Supragingival 
temizlik yapılması 

3. grup  ve  4. 
gruba  LB  

uygulaması 

30. gün 

Lazer biyostimülasyonu tedavisinin baĢlangıcı 

 

DOS örneklerinin 
alınması 

Klinik periodontal 
ölçümlerin yapılması 

(PĠ, SK, GĠ, SCD, KAS) 

Supragingival  temizlik  ve  

cila iĢlemlerinin yapılması 

3.grup  ve  4.gruba  
LB  

uygulaması 

15. gün 

DOS örneklerinin alınması 
DiĢ taĢı temizliği ve lokal anestezi altında kök 

yüzey düzleĢtirmesi 

0. gün (muayeneden en az 1 gün sonra) 

Faz 1 periodontal tedavinin baĢlangıcı 

 

DOS örneklerinin 
alınması 

DiĢ taĢı temizliği ve lokal anestezi altında kök yüzey 
düzleĢtirmesi 

Ağız hijyeni eğitimi 

MUAYENE GÜNÜ 

Hastanın bilgilendirilmesi 
ve BGOF' nin 
imzalatılması  

Klinik periodontal 
ölçümlerin yapılması 

(PĠ, SK, GĠ, SCD, KAS)  

Standart panoramik 
radyografiler (OPG) in 

alınması 

DOS alınacak bölgelerin 
belirlenmesi ve çalıĢma 

gruplarının oluĢturulması 
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3.4. Biyokimyasal Analiz 

3.4.1. DOS Örneklerinin Biyokimyasal Analiz Ġçin Hazırlanması 

Örneklerin toplanması tamamlandıktan sonra DOS kağıt Ģeritlerden izole 

edildi. Ġzolasyon iĢlemi Curtis ve ark.’nın (1988) kullandığı yöntemle yapıldı. Her 

birinde ikiĢer adet kâğıt Ģerit bulunan 400 μl’lik ependorf tüplerine % 2’lik sığır serum 

albümini içerikli 0,01 M 150 μl fosfat tampon solüsyonu (PH=7,0-7,2)  eklendi. Tüpler 

+4 ºC’de 60 dakika bekletildikten sonra ters çevrilerek çökelme sağlandı ve tabanlarına 

küçük bir delik açıldı. 1500 μl’lik mikro santrifüj tüplerine yerleĢtirilerek 30 sn 

süresince vorteks iĢlemi uygulandı ve +4 ºC’de 10.000 rpm’de 5 dakika süreyle santrifüj 

edildi (inkübasyon) (ġekil 21).  

 

ġekil 21. Ġnkübasyon iĢlemi ve vorteks karıĢtırıcı 

Aynı iĢlemler tekrarlanarak 1500 μl’lik tüpün altında 200 μl DOS elde edildi. 

200 μl DOS her birinde 100 μl olacak Ģekilde iki ayrı ependorf tüpüne paylaĢtırıldı ve  

IL-1β ile IL-10’un biyokimyasal analizi için hazır hale getirildi. 

3.4.2. DOS Örneklerinde ELISA Yöntemi ile IL-1β ve IL-10 Analizi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Anabilim Dalında 

yapılan analizlerde; hassasiyeti <0,15 pg/ml olan IL-1β ELISA kiti
1
 ve hassasiyeti       

<0,5 pg/ml olan IL-10 ELISA kiti
2
 kullanılarak IL-1β ve IL-10 düzeyleri belirlendi 

(ġekil 22). 

                                                           
1
 Human IL-1β ELISA Kit, katalog no: EK0392, Size 96T (8×12 divisible strips), Boster Biological Technology Co. 

Ltd., California, A.B.D 
2 Human IL-10 ELISA Kit, katalog no: EK0416, Size 96T (8×12 divisible strips), Boster Biological Technology Co. 

Ltd., California, A.B.D 
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ġekil 22. ÇalıĢmada kullanılan IL-1β ve IL-10 ELISA kitleri 

Biyokimyasal analiz için önceden hazırlanmıĢ DOS örnekleri oda sıcaklığına 

alındı ve üretici firmanın belirttiği prosedürlere uyularak ELISA kitleri çalıĢıldı. Hemen 

sonrasında 450 nm’de mikro plaklar ölçüldü. Standart eğri ile elde edilen konsantrasyon 

değerinden faydalanarak hesaplanan miktarlar pg/ml olarak ifade edildi (ġekil 23). 

 

ġekil 23. DOS örneklerinde ELISA yöntemi ile IL-1β ve IL-10 analizi 
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3.5. Ġstatistiksel Analiz 

AraĢtırmanın hazırlık safhasında; bir bilgisayar programı (Minitab 17, 

Microsoft®, Windows®) ile % 95 güven aralığında ve % 5 duyarlılığa sahip olacak 

Ģekilde tabakalı tesadüfi örnekleme yöntemi kullanılarak güç analizi testi yapıldı ve 

hasta sayısı en az 30 olarak belirlendi. 

ÇalıĢma sonunda tüm istatistiksel analizler için de ayrı bir paket programı 

kullanıldı (IBM SPSS Statistics 22.0, Microsoft®, Windows®). Ölçüme dayalı verilerin 

normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile araĢtırıldı.  Normal dağılıma 

uymayan verilere logaritma 10 tabanında değiĢim uygulandı. Verilerin tekrar normal 

dağılıma uymadığı görüldüğünde bu veri türlerine parametrik olmayan testler 

uygulandı. Normal dağılıma uymayan veriler ortanca  (minimum-maksimum) olarak, 

uyan veriler ise ortalama±standart sapma olarak verildi.  

Gün bazında gruplar arası karĢılaĢtırmalar bağımsız gruplarda Kruskal Wallis 

testi ve Bonferroni Düzeltmeli Mann Whitney U testi ile değerlendirildi. 

Grup içi günler arası karĢılaĢtırmalarda Friedman testi ve Bonferroni 

Düzeltmeli Wilcoxon testi kullanıldı.  

Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlendi (Bonferroni Düzeltmeli 

testlerde ise istatistiksel anlamlılık düzeyi “p<0,05/karĢılaĢtırma sayısı”  olarak 

belirlendi). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

4. BULGULAR 

ÇalıĢma popülasyonu, yaĢ ortalaması 45,4±7,24 yıl olan 14 erkek 16 kadın 

toplam 30 bireyden oluĢturuldu. Diyabetli ve SS grup arasında kadın&erkek dağılımları 

istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi (p>0,05). DM’li hastaların HbA1c 

değerlerinin faz 1 PT öncesi yapılan tetkiklerde 8,23±0,75 sonrası yapılan tetkiklerde 

ise 6,48±1,08 seviyesinde olduğu anlaĢıldı. Yapılan istatistiksel analiz sonucunda PT 

öncesi ve sonrası HbA1c değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu görüldü 

(p=0,000). 

4.1. Klinik Bulguların Değerlendirilmesi 

Tüm klinik verilerin gruplara göre dağılımı Tablo 4’te gösterildi. 

Tablo 4. Klinik verilerin gruplara göre dağılımı 

Zaman Grup 

Klinik parametreler 

PĠ GĠ SK SCD KAS 

Muayene 

günü 

1 3(2-3) 2(1-3) 1(1-1) 7,01±1,04 8,51±0,71 

2 2(1-2) 2(1-2) 1(1-1) 5,50±1,03 7,23±0,43 

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 

30. gün 

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 

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 

37. gün 

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 

3 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 

72. gün 

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 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 
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4.1.1. Klinik Bulgularda Grup içi Günler arası Değerlendirme 

Lazer uygulanmayan DM’li grupta PĠ’de muayene-37. gün ve 30. gün-72. gün 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05); muayene-

30. gün, muayene-72. gün, 30. gün-37. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlendi (p<0,008). GĠ’de 30. gün-37. gün, 30. 

gün-72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmezken (p>0,05); muayene-30. gün, muayene-37. gün ve muayene-72. gün 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma olduğu görüldü (p<0,008). 

SCD’de muayene-30. gün ve 30. gün-37. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülmezken (p>0,05); muayene-37. gün, muayene-72. gün, 30. gün-72. 

gün ve 37. gün-72. gün  karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu 

görüldü (p<0,05). KAS’ta muayene-30. gün, muayene-37. gün, muayene-72. gün, 30. 

gün-37. gün, 30. gün-72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarının tümünde 

istatistiksel olarak anlamlı azalmalar olduğu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 5). 

Lazer uygulanmayan SS grupta PĠ’de muayene-37. gün, 30. gün-37. gün ve 30. 

gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05); 

muayene-30. gün, muayene-72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma olduğu görüldü (p<0,008). GĠ’de 30. gün-37. gün, 30. gün-72. 

gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmezken (p>0,05); muayene-30. gün, muayene-37. gün ve muayene-72. gün 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu görüldü (p<0,008). 

SCD’de muayene-30. gün ve 30. gün-37. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülmezken (p>0,05); muayene-37. gün, muayene-72. gün, 30. gün-72. 

gün ve 37. gün-72. gün  karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu 

görüldü (p<0,05).   KAS’ta 30. gün-37. gün arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmezken (p>0,05); muayene-30. gün, muayene-37. gün, muayene-72. gün, 30. gün-

72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarının tümünde istatistiksel olarak anlamlı 

azalmaların olduğu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 5). 
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Tablo 5. Kontrol gruplarında klinik bulgularda grup içi günler arası değerlendirme 

  

                                                                         P değeri 

  Grup Zaman PĠ
Ω,¥

 GĠ
Ω

 SCD
║,¶

 KAS
║,¶

 

DM 

 

Muayene günü-30. gün 0,003** 0,004** 0,169 0,001* 

Muayene günü-37. gün 0,414 0,001** 0,024* 0,000* 

Muayene günü-72. gün 0,002** 0,002** 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,004** 1,000 0,421 0,013* 

30. gün-72. gün 0,739 0,257 0,000* 0,000* 

37. gün-72. gün 0,001** 0,317 0,000* 0,000* 

SS 

 

Muayene günü-30. gün 0,001** 0,004** 0,135 0,000* 

Muayene günü-37. gün 0,480 0,004** 0,044* 0,000* 

Muayene günü-72. gün 0,003** 0,001** 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,009 1,000 0,546 0,058 

30. gün-72. gün 0,739 0,257 0,000* 0,000* 

37. gün-72. gün 0,002** 0,180 0,000* 0,000* 

 

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

**=p<0,008 ise istatistiksel olarak anlamlı fark var 

Ω= Friedman testi 

¥= Bonferroni Düzeltmeli Wilcoxon testi 

║= Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 

¶= Student T testi 

 

Lazer uygulanan DM’li grupta PĠ’de muayene-37. gün, 30. gün-37. gün ve 30. 

gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05); 

muayene-30. gün, muayene-72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel 

olarak anlamlı azalmaların olduğu görüldü (p<0,008). GĠ’de 30. gün-37. gün, 30. gün-

72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmezken (p>0,05); muayene-30. gün, muayene-37. gün ve muayene-72. gün 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görüldü (p<0,008). 

SCD ve KAS parametrelerinde muayene-30. gün, muayene-37. gün, muayene-72. gün, 

30. gün-37. gün, 30. gün-72. gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarının tümünde 

istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu tespit edildi (p<0,05) (Tablo 6). 
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Lazer uygulanan SS grupta PĠ’de muayene-30. gün ve muayene-37. gün 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görülürken 

(p<0,008); muayene-72. gün, 30. gün-37. gün, 30. gün-72. gün ve 37. gün-72. gün 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,05). GĠ’de 

muayene-30. gün, muayene-37. gün, muayene-72. gün, 30. gün-37. gün, 30. gün-72. 

gün ve 37. gün-72. gün karĢılaĢtırmalarının hiç birisinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmazken (p>0,05); SCD’de ve KAS’ta muayene-30. gün, muayene-37. gün, 

muayene-72. gün, 30. gün-37. gün, 30. gün-72. gün ve 37. gün-72. gün 

karĢılaĢtırmalarının tümünde istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görüldü 

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

Tablo 6. Lazer gruplarında klinik bulgularda grup içi günler arası değerlendirme 

  

                                                                         P değeri 

  Grup Zaman PĠ
Ω,¥

 GĠ
Ω

 SCD
║,¶

 KAS
║,¶

 

DM 

 

Muayene günü-30. gün 0,001** 0,003** 0,008* 0,004* 

Muayene günü-37. gün 0,134 0,004** 0,000* 0,000* 

Muayene günü-72. gün 0,002** 0,001** 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,018 1,000 0,001* 0,000* 

30. gün-72. gün 0,380 0,053 0,000* 0,000* 

37. gün-72. gün 0,005** 0,052 0,000* 0,000* 

SS 

 

Muayene günü-30. gün 0,002** 0,012 0,001* 0,000* 

Muayene günü-37. gün 0,002** 0,024 0,000* 0,000* 

Muayene günü-72. gün 0,107 0,075 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 1,000 0,564 0,000* 0,000* 

30. gün-72. gün 0,013 0,564 0,000* 0,000* 

37. gün-72. gün 0,013 0,813 0,000* 0,000* 

 

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

**=p<0,008 ise istatistiksel olarak anlamlı fark var 

Ω= Friedman testi 

¥= Bonferroni Düzeltmeli Wilcoxon testi 

║= Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 

¶= Student T testi 
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SCD ve KAS parametre verilerinin tüm zamanlara göre değiĢimi ġekil 24’te 

gösterildi. 

 

ġekil 24. SCD ve KAS parametre verilerinin zamana göre değiĢimi 

                Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup 

                Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik sağlıklı grup 

                Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

                Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 
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4.1.2. Klinik Bulgularda Gruplar arası Gün bazında Değerlendirme 

Muayene gününde PĠ için lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan 

DM grubu arasında ve lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm 

grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,008). 

SK için yapılan gruplar arası değerlendirmelerde tüm gruplarda tüm diĢlerden alınan SK 

ölçümleri pozitif olduğundan istatistiksel bir değerlendirme yapılmadı. GĠ için tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05). SCD için 

lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve lazer 

uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). KAS için lazer uygulanan 

DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve lazer uygulanan SS grup ile 

lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı 

farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 7). 

Otuzuncu günde PĠ için lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan 

DM grubu arasında ve lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm 

grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,008). 

SK için yapılan gruplar arası değerlendirmelerde tüm grup karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı görüldü (p>0,05). GĠ için tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05). SCD için 

lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve lazer 

uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). KAS için lazer uygulanan 

DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve lazer uygulanan SS grup ile 

lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı 

farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Klinik bulgularda gruplar arası muayene günü ve 30. gün değerlendirmesi 

Zaman Grup KarĢılaĢtırması PĠ
Ω,¥

 GĠ
Ω

 SCD
║,¶

 KAS
║,¶

 

Muayene günü 

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* 

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* 

30. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

**= p<0,008 ise istatistiksel olarak anlamlı fark var. 

Ω= Kruskal Wallis test 

¥= Bonferroni Düzeltmeli Mann Whitney U testi 

║=Tek yönlü ANOVA testi 

¶=Post-HocTUKEY testi 

 

Otuzyedinci günde PĠ için lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan 

DM grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken (p>0,05) diğer tüm 

grup karĢılaĢtırmalarının istatistiksel olarak anlamlı fark gösterdiği görüldü (p<0,008). 

SK için lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve lazer 

uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). GĠ için tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05). SCD için 

lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanan DM 
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grupları arasındaki karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı farklar görülmezken 

(p>0,05) diğer tüm grup karĢılaĢtırmaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farkların 

olduğu görüldü (p<0,05). KAS için lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer 

tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü 

(p<0,05) (Tablo 8). 

YetmiĢikinci günde PĠ için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM, 

lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanan SS ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanan 

DM grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05) diğer tüm 

grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,008). 

SK için lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve lazer 

uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). GĠ için tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05). SCD için 

lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanmayan SS, lazer uygulanmayan SS-lazer 

uygulanan DM, lazer uygulanan SS-lazer uygulanan DM grupları karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görülürken (p<0,05) diğer tüm grup 

karĢılaĢtırmaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p>0,05). 

KAS için lazer uygulanan DM grubu ile lazer uygulanmayan DM grubu arasında ve 

lazer uygulanan SS grup ile lazer uygulanmayan SS grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 8). 
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Tablo 8. Klinik bulgularda gruplar arası 37. ve 72. gün değerlendirmesi 

Zaman Grup KarĢılaĢtırması PĠ
Ω,¥

 GĠ
Ω

 SCD
║,¶

 KAS
║,¶

 

37. gün 

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* 

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* 

72. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

**= p<0,008 ise istatistiksel olarak anlamlı fark var. 

Ω= Kruskal Wallis test 

¥= Bonferroni Düzeltmeli Mann Whitney U testi 

║=Tek yönlü ANOVA testi 

¶=Post-HocTUKEY testi 
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4.2. Biyokimyasal Bulguların Değerlendirilmesi 

Tüm biyokimyasal verilerin gruplara göre dağılımı Tablo 9’da gösterildi. 

Tablo 9. Biyokimyasal verilerin ve DOSh verilerinin gruplara göre dağılımı 

Zaman Grup        

Parametreler 

DOSh IL-1β (kons) 

(pg/µl) 

IL-10 (kons) 

(pg/µl) 

IL-1β (total) 

(pg/30s) 

IL-10 (total) 

(pg/30s) 

0. gün 

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 

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 

15. gün 

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 

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 

30. gün 

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 

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 

37. gün 

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 

3 0,39±0,05 185,56±12,13 252,96±40,31 72,38±9,17 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 

72. gün 

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 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 
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4.2.1. Biyokimyasal Bulgularda Grup içi Günler arası Değerlendirme 

Lazer uygulanmayan DM’li grupta DOSh, IL-1β  ve IL-10 için 0., 15., 30., 37. 

ve 72. günler arasında yapılan zamana bağlı tüm karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak 

anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 10). 

Tablo 10. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanmayan diyabetli grup içi günler arası değerlendirme 

    P değeri   

Grup Zaman DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s)

) 

IL-10 

(pg/30s) 

DM 

 

0. gün-15. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,025* 

0. gün-30. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-30. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

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

37. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

 

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı fark var 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 

Student T testi 

 

Lazer uygulanmayan SS grupta DOSh için sadece 30. gün-37. gün 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05); zamana bağlı 

diğer tüm karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görüldü 

(p<0,05). IL-1β konsantrasyonu için sadece 15. gün-30. gün karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05); zamana bağlı diğer tüm 

karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görüldü (p<0,05). IL-

10 konsantrasyonu, IL-1β  toplam miktarı ve IL-10 toplam miktarı için 0., 15., 30., 37. 

ve 72. günler arasında yapılan zamana bağlı tüm karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak 

anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 11). 
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Tablo 11. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanmayan sistemik sağlıklı grup içi günler arası 

değerlendirme 

    P değeri   

Grup Zaman DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s)

) 

IL-10 

(pg/30s) 

SS 

 

0. gün-15. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,002* 

0. gün-30. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-30. gün 0,000* 0,672 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,191 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

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

37. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

 

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı fark var 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 

Student T testi 

 

Lazer uygulanan DM’li grupta DOSh, IL-1β  ve IL-10 için 0., 15., 30., 37. ve 

72. günler arasında yapılan zamana bağlı tüm karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak 

anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 12). 

Tablo 12. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanan diyabetli grup içi günler arası değerlendirme 

    P değeri   

Grup Zaman DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s)

) 

IL-10 

(pg/30s) 

DM 

0. gün-15. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,011* 

0. gün-30. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-30. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,002* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

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

37. gün-72. gün 0,000* 0,601 0,000* 0,000* 0,000* 

 

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı fark var 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 

Student T testi 
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Lazer uygulanan SS grupta DOSh için sadece 30. gün-37. gün 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmezken (p>0,05); zamana bağlı 

diğer tüm karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görüldü 

(p<0,05). IL-1β konsantrasyonu,  IL-10 konsantrasyonu, IL-1β toplam miktarı ve IL-10 

toplam miktarı için 0., 15., 30., 37. ve 72. günler arasında yapılan zamana bağlı tüm 

karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 

13). 

Tablo 13. Biyokimyasal bulgularda lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup içi günler arası değerlendirme 

    P değeri   

Grup Zaman DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s)

) 

IL-10 

(pg/30s) 

SS 

0. gün-15. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-30. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

0. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-30. gün 0,000* 0,003* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-37. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

15. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

30. gün-37. gün 0,804 0,000* 0,000* 0,001* 0,000* 

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

37. gün-72. gün 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 0,000* 

 

*= p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı fark var 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi 

Student T testi 
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IL-1β konsantrasyon ve total parametrelerinin tüm zamanlara göre değiĢimi 

ġekil 25’te gösterildi. 

 

ġekil 25. IL-1β konsantrasyon ve total parametrelerinin tüm zamanlara göre değiĢimi 

                Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup 

                Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik sağlıklı grup 

                Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

                Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 
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IL-10 konsantrasyon ve total parametrelerinin tüm zamanlara göre değiĢimi 

ġekil 26’da gösterildi. 

 

ġekil 26. IL-10 konsantrasyon ve total parametrelerinin tüm zamanlara göre değiĢimi 

                Grup 1: Lazer uygulanmayan diyabetli grup 

                Grup 2: Lazer uygulanmayan sistemik sağlıklı grup 

                Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

                Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 
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4.2.2.Biyokimyasal Bulgularda Gruplar arası Gün bazında Değerlendirme 

Sıfırıncı günde DOSh için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM 

grupları ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). IL-

1β’nın DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktarı için lazer uygulanan DM-lazer 

uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm 

grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). 

IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktarı için lazer uygulanan DM-

lazer uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında 

diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü 

(p<0,05) (Tablo 14). 

Tablo 14. Biyokimyasal bulgularda gruplar arası 0. gün değerlendirmesi 

 
   

P değeri 
  

Zaman Grup KarĢılaĢtırması DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s) 

IL-10 

(pg/30s) 

0. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

Tek yönlü ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi 
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OnbeĢinci günde DOSh için tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). IL-1β’nın DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam 

miktarı için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan 

SS-lazer uygulanmayan SS grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı 

farkların olduğu görüldü (p<0,05). IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam 

miktarı için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan 

SS-lazer uygulanmayan SS grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı 

farkların olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 15). 

Tablo 15. Biyokimyasal bulgularda gruplar arası 15. gün değerlendirmesi 

 
   

P değeri 
  

Zaman Grup KarĢılaĢtırması DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s) 

IL-10 

(pg/30s) 

15. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

Tek yönlü ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi 

 

Otuzuncu günde DOSh için lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanmayan SS, 

lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanan SS ve lazer uygulanmayan SS-lazer 

uygulanan DM grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farklar görülürken 

(p<0,05) diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

görüldü (p>0,05). IL-1β’nın DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktarı için lazer 

uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan SS-lazer 
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uygulanmayan SS grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların 

olduğu görüldü (p<0,05). IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktarı 

için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan SS-lazer 

uygulanmayan SS grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Bunun yanında diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların 

olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 16). 

Tablo 16. Biyokimyasal bulgularda gruplar arası 30. gün değerlendirmesi 

 
   

P değeri 
  

Zaman Grup KarĢılaĢtırması DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s) 

IL-10 

(pg/30s) 

30. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

Tek yönlü ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi 

 

Otuzyedinci günde DOSh için tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). IL-1β’nın DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam 

miktarı için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Bunun yanında IL-1β’nın DOS konsantrasyonu 

için lazer uygulanmayan SS-lazer uygulanan DM grupları arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülürken (p<0,05) diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında herhangi bir 

anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05). IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki 

toplam miktarı için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Bunun yanında lazer uygulanmayan 
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DM-lazer uygulanmayan SS ve lazer uygulanmayan DM-lazer uygulanan SS grupları 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark görülürken (p<0,05) diğer tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında herhangi bir anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05) (Tablo 17). 

Tablo 17. Biyokimyasal bulgularda gruplar arası 37. gün değerlendirmesi 

 
   

P değeri 
  

Zaman Grup KarĢılaĢtırması DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s) 

IL-10 

(pg/30s) 

37. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

Tek yönlü ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi 

 

YetmiĢikinci günde DOSh için lazer uygulanan DM-lazer uygulanmayan DM 

grupları ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm grup 

karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). IL-

1β’nın DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktarı için lazer uygulanan DM-lazer 

uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında diğer tüm 

grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü (p<0,05). 

IL-10’un DOS konsantrasyonu ve DOS’taki toplam miktarı için lazer uygulanan DM-

lazer uygulanmayan DM grupları ve lazer uygulanan SS-lazer uygulanmayan SS 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). Bunun yanında 

diğer tüm grup karĢılaĢtırmalarında istatistiksel olarak anlamlı farkların olduğu görüldü 

(p<0,05) (Tablo 18). 
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Tablo 18. Biyokimyasal bulgularda gruplar arası 72. gün değerlendirmesi 

 
   

P değeri 
  

Zaman Grup KarĢılaĢtırması DOSh 
IL-1β 

(pg/µL) 

IL-10 

(pg/µL) 

IL-1β 

(pg/30s) 

IL-10 

(pg/30s) 

72. gün 

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* 

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 sağlıklı grup 

Grup 3: Lazer uygulanan diyabetli grup 

Grup 4: Lazer uygulanan sistemik sağlıklı grup 

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

Tek yönlü ANOVA testi, Post Hoc TUKEY testi 

 

 

 

 

  



 

5. TARTIġMA 

Periodontal hastalığın patogenezinde mikrobiyal dental plak primer etiyolojik 

faktör olarak rol oynasa da, mikroorganizmalara karĢı oluĢan konak cevabı hastalığın 

hem patogenezi hem de patolojisinde önemli etkileri olan bir belirleyicidir. Konak 

direncini etkileyen sistemik hastalıklardan biri olan DM, uzun yıllardır periodontal 

hastalık için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir (Genco, 1996; Academy reports, 

2000). DM’deki hiperglisemi ve zayıf metabolik kontrol sonucu retinopati, nefropati ve 

nöropati gibi diyabetik komplikasyonlarla birlikte periodontitis de altıncı komplikasyon 

olarak ortaya çıkar (Löe, 1993). DM’de periodontitis görülme riskinin diyabetik 

olmayanlara göre yaklaĢık 3 daha kat fazla olabileceği bildirilmiĢtir (Mealey ve 

Ocampo, 2007). 

Enflamasyon, DM ve periodontitisteki fizyopatolojik mekanizmaların ortak 

alanı olarak tanımlanabilir. Hem tip 1 hem de tip 2 DM, enflamasyondaki sistemik 

markerlerin yükselmesi ile iliĢkilidir. Diyabetli bireylerin periodontal dokularındaki 

AGE artıĢına paralel olarak DOS’ta IL-1β, TNF-α ve PGE2 seviyesi artar. Özellikle 

metabolik kontrolü zayıf olan diyabetlilerde bu sitokinlerin seviyesindeki artıĢ 

periodontal hastalığın daha da Ģiddetlenmesine sebep olur (Engebretson ve ark., 2004). 

Nötrofil fonksiyonlarının bozulması/değiĢmesi sonucu oluĢan solunum zincirinin 

geniĢlemesi ve gecikmiĢ apopitozis ile periodontal doku yıkımı artar (Preshaw ve ark., 

2012). Yalnızca diyabet periodontitis için bir risk faktörü değildir; periodontitis de 

glisemik kontrol üzerinde negatif bir etkiye sahiptir. Periodontal hastalıklar, sistemik 

olarak düĢük derecede kronik bir enflamatuvar duruma yol açarak SS bireylerde bile 

insülin direncine neden olurken bu enflamatuvar durum diyabetlilerde daha Ģiddetli bir 

hal alır ve glisemik kontrolü kötüleĢtirir. Taylor ve ark. (1996) Ģiddetli periodontitisin 

kötü metabolik kontrolle iliĢkili olduğunu, diyabete bağlı hiperglisemiyi daha da 

arttırdığını aynı zamanda periodontitisin etkin bir Ģekilde tedavi edilmesiyle de bazı 

diyabetik komplikasyonların ve hipergliseminin azaltılabileceğini belirtmiĢlerdir. 

Periodontal hastalık baĢlangıç aĢamasında gerektiği Ģekilde tedavi edilmezse 

enflamasyonun periodonsiyuma yayılımı ve diĢ destek dokularının yıkımı devam eder. 

Periodontal hastalıkların tedavisinde Faz 1 PT altın standart olarak kabul edilmektedir; 

enflamasyonu elimine eder ve hastalığın iyileĢmesine katkıda bulunur. Faz 1 PT’yi 

destekleyici olarak lazerler, periodontal  hastalığın tedavisinde terapötik yaklaĢımlar 
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olarak kullanılmaktadır. Lazer sınıflamasında yer alan DDL’ler ile uygulanan LB ise 

yıkıcı etkilere sahip değildir. Hasarlı veya hastalıklı dokuda tamir sürecini arttırmak ve 

hızlandırmak için biyostimülasyon etkisi gösterir, bunu da biyoenerjik dengeyi geri 

sağlayarak ve belli noktaları uyararak yapar (Pejcic ve Zivkovic, 2007). LB, kan 

damarlarının geçirgenliğini normalize ederek ve vazodilatasyon meydana getirerek 

mikrosirkülasyonda artıĢ meydana getirir (Pejcic ve Zivkovic, 2007). Bunun yanında, 

enflamasyonda rol oynayan hücresel elemanlara etki gösterir ve lökositlerin 

kemotaksisini normalize eder. PGE2 gibi enflamatuvar medyatörlerin üretimini, T ve B 

lenfositlerini inhibe eder. Tüm bu etkiler LB’nin anti enflamatuvar mekanizmasını 

açıklar (Walsh, 1997; Parker, 2007d; Pejcic ve Zivkovic, 2007; Al-Ghamdi ve ark., 

2012). 

ÇalıĢmamızda, hem metabolik kontrolü zayıf Tip 2 DM’li hem de SS KP 

hastalarında destekleyici LB uygulamasının Faz 1 PT’ye etkisinin ve aynı zamanda 

1064 nm dalga boyundaki (Nd:YAG lazer) DDL biyostimülasyonunun anti 

enflamatuvar etkinliğinin incelenmesi amaçlandı. 

LB’nin Faz 1 PT sürecindeki kısa dönem anti enflamatuvar etkisini 

karĢılaĢtırabilmek amacıyla aynı hasta üzerinde split mouth bir çalıĢma dizaynı ile aynı 

çevresel faktörlerin ve sistemik durumun sağlanmasına çalıĢıldı.  Böylece bireyler arası 

çevresel ve lokal faktörler elimine edildi.  Bu  dizayn  daha  önce  yapılmıĢ  olan 

biyostimülasyon  çalıĢmaları  tarafından  da  tercih  edilen  bir  çalıĢma  dizaynı  olarak 

gözlenmektedir (Özçelik ve ark., 2008; AboElsaad ve ark., 2009; Obradović ve ark., 

2012; Tosun, 2014). Muayene günü çalıĢma grupları oluĢturulurken tüm ağızdan 

ölçülen klinik parametreler (PĠ, SK, GĠ, SCD, KAS) LB’nin etkinliğinin 

değerlendirilmesi amacıyla Faz 1 PT sırasında ve tüm tedaviler tamamlandıktan sonra 

lazer ve kontrol bölgelerinden tekrar ölçüldü.  

IL-1β’nın hastalıklı gingival dokuda arttığı; DOS IL-1β miktarı ile gingival 

indeks,  plak indeksi,  daha az oranda sondalanan cep derinliği, doku IL-1β 

konsantrasyonu ve iltihabi hücre infiltrasyonu yüzdesi arasında pozitif bir iliĢki olduğu 

tespit edilmiĢtir.  Bu sonuç DOS’ta veya iltihaplı dokuda ölçülen total IL-1β miktarının, 

periodontal hastalığın klinik Ģiddetini monitorize etmede hassas ve önemli bir yardımcı 

olabileceğini ortaya koymuĢtur (Hou ve ark., 2003). IL-10 ise periodontal dokularda 

monosit kaynaklı proenflamatuvar sitokinlerin üretimini azaltır, koruyucu antikor 
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üretimini uyarır ve doku yıkımını baskılar (Goutoudi ve ark., 2004) bu nedenle 

periodontitiste gingival dokulardan IL-10 ekspresyonu sağlıklı diĢetine göre daha az 

bulunmuĢ ayrıca sondalamada kanama gözlenen bölgelerde de daha az miktarlarda 

görülmüĢtür (Hirose ve ark., 2001). Bu özelliklerinden dolayı IL-1β ve IL-10; diyabetli 

ve SS KP hastalarında enflamasyonu ve Faz 1 PT’yi destekleyici LB’ye bağlı olarak 

görülen anti enflamatuvar değiĢiklikleri değerlendirmek istediğimiz çalıĢmamızın 

biyokimyasal parametresi olarak belirlendi. DOS akıĢ hızının enflamasyon ile artıĢ 

gösterdiği bilinmektedir. PT’nin DOSh üzerine etkisi incelendiğinde ise sıvı hacminin 

PT’yi takiben azaldığı bildirilmiĢtir (Bhardwaj ve Prabhuji, 2013). Tüm bu nedenlerle 

LB’nin hem DOSh hem de IL-1β ve IL-10 salınımı üzerine Faz 1 PT’ye ilave bir etkisi 

olup olmadığını değerlendirebilmek amacıyla Faz 1 PT öncesinde, sırasında ve tüm 

tedaviler tamamlandıktan sonra lazer ve kontrol bölgelerinden DOS örnekleri toplandı. 

LB’nin  periodontal  dokulara  etkisinin  araĢtırıldığı  çalıĢmaların  çoğunda 

diyot lazerler kullanılmıĢ olup (Pejcic ve Zivkovic, 2007; Özçelik ve ark., 2008; Aykol 

ve ark., 2011; Obradović ve ark., 2012) cerrahi  lazerlerin  DDL  olarak kullanımı  ile  

ilgili  çok  az  sayıda  çalıĢma  bulunmaktadır  (Chen  ve  ark.,  2000; Pourzarandian  ve 

ark.,  2005; Vescovi ve ark., 2007; Usumez  ve ark., 2013). ÇalıĢma sayısı  yetersiz 

olduğu için LB tedavisinde en uygun lazeri ve bu lazere en  uygun  parametreyi  seçmek  

Ģu  an  için  mümkün  görünmemektedir  (Qadri  ve  ark., 2005). ÇalıĢmamızda 

Nd:YAG lazer, üretici firma Fotona’nın LB için önerdiği uygulama parametreleri 

doğrultusunda kullanıldı. Uyguladığımız doz Arndt-Schulz  kanununa  uygun  olarak  

terapötik  aralık  içerisinde  yer  almakta (Sommer  ve  ark.,  2001;  Chow  ve  ark.,  

2006)  ve  literatürde  Faz 1 PT’de uygulanan  dozlarla  uyumlu bulunmaktadır (Qadri  

ve ark., 2005; Aykol ve ark., 2011; Makhlouf  ve ark., 2012). Bunun yanında 

tekrarlayan uygulamaların tek seans uygulamalara göre üstünlükleri bilindiğinden  

(Tunér ve Hode, 2002)  kümülatif  etki  sağlayabilmek  amacı  ile LB  uygulaması 

haftada 1 defa olmak üzere 6 hafta boyunca tekrarlandı (Qadri  ve  ark., 2005) ve verilen 

dozun dokuda baskılayıcı etki yaratmasını önlemek için dozların çok yakın aralıklarla 

verilmesinden kaçınıldı (Tunér ve Christensen, 2010). 

Periodontoloji literatüründe LB’nin PĠ, SK, GĠ, SCD, KAS, DOSh ve IL-1β  

üzerine etkisi ile ilgili yapılmıĢ az sayıda çalıĢma bulunmakla beraber elde edilen 

sonuçlar çeliĢkilidir ve IL-10 üzerine etkisi ile ilgili yapılmıĢ klinik veya in vitro bir 
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çalıĢma bulunmamaktadır. LB’nin enflamasyon üzerine etkisi farklı lazer tipleri 

kullanılarak araĢtırılmıĢ olsa da Nd:YAG’ın LB’deki etkisinin tüm bu parametreler 

açısından değerlendirebileceği yeterli veri bulunmamaktadır. 

DM’li bireylerde LB kullanımına dair medikal tıp alanında çok sayıda çalıĢma 

bulunmasına rağmen Periodontoloji literatüründe yalnızca bir çalıĢma bulunmakta, fakat 

Nd:YAG lazerin biyostimülasyon etkisinin incelendiği klinik bir çalıĢma 

bulunmamaktadır. Obradovic ve ark.  (2012) çalıĢmalarında toplam 300 KP hastasını 

Tip 1 DM’li, Tip 2 DM’li ve SS olmak üzere 3 eĢit gruba ayırmıĢlardır. Ġlk iki grupta 

PT’nin hemen ardından takip eden 5 gün boyunca; “split mouth” çalıĢma dizaynıyla sağ 

bölge premolar diĢlerin gingival dokularına, 14 dakika süreyle, 670 nm dalga boyunda 

düĢük doz GaAlAs lazer uygulamıĢlardır. Birinci, 3. ve 5. uygulama sonrası alınan 

biyopsi örneklerindeki hücresel parametrelerde lazer uygulanan gruplarda kontrol 

gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı değiĢim görmüĢlerdir. Bunun yanında aynı 

günlerde alınan GĠ değerleri açısından lazer uygulanan bölgelerde lazer uygulanmayan 

bölgelere göre istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlemlemiĢlerdir. DM’li ve SS 

lazer grupları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamıĢlardır. Sonuç 

olarak LB’nin diĢeti enflamasyonunun eliminasyonunda etkili olduğunu ve KP’li DM 

hastalarında PT’yi destekleyici olarak kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda  hem DM’li hem de SS grup için PĠ  parametresinde  30. günde  

lazer  bölgesi  ve  kontrol  bölgesi  arasında istatistiksel  olarak  anlamlı  fark  

bulunmaması,  Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG  lazerin etkinliğinin kıyaslanabilmesi  

açısından  iki  grup  arasında  eĢit  Ģartların  sağlandığının  göstergesi olarak  

değerlendirildi. Buna göre yapılan grup içi günler arası değerlendirmelerde, her iki 

grupta da PĠ açısından lazer ve kontrol bölgelerinde, ilk muayene günü ve tedavinin 

tamamlandığı 72. gün arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmasının hastaların 

Faz 1 PT sürecinde fırça kullanarak oral hijyen uygulamalarını yerine getirmesi nedeni 

ile olduğu düĢünüldü. Yapılan gün bazında gruplar arası değerlendirmelere göre ise 37. 

ve 72. günlerde diyabetli grupta lazer ve kontrol bölgeleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamazken; SS grupta lazer ve kontrol bölgeleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu. Bu bulgu, çalıĢmamızda kullandığımız dalga boyu, 

uygulama Ģekli, doz ve süre ile LB’nin (LB protokolünün) kontrol altında olmayan 
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DM’li bireylerde ve SS bireylerde plak akümülasyonu üzerinde herhangi bir etkisi 

olmadığını düĢündürmektedir. 

Ryden ve ark. (1994) LB uygulamasının (0.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda 

Gallium-arsenide (GaAs)  lazer) diĢeti enflamasyonu üzerine etkisini inceledikleri 

çalıĢmalarında;  deneysel gingivitis oluĢturulmuĢ bireylerde gingivitis reaksiyonunu 

diĢeti damarlarını stereofotoğrafik olarak değerlendirmiĢler ve plak oluĢumu açısından 

21. ve 28.günlerde lazer bölgesi ile kontrol bölgesi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulamamıĢlardır. Buna bağlı olarak da LB’nin plak oluĢumu üzerine bir etkisi 

olmadığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. Qadri ve ark.  (2005)  periodontal enflamasyon 

tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları 

çalıĢmalarında; bukkal papilde 635 nm lazeri (4.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda Indium-

gallium-aluminium-phosphide (InGaAlP) lazer) daha apikal bukkal ve lingualde ise 830 

nm lazeri (8.75 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda Gallium-Aluminum Arsenide (GaAlAs) 

lazer)  6 hafta boyunca haftada bir defa olacak Ģekilde dokuya hafif temasla 

uygulamıĢlardır. Son lazer uygulamasından 1 hafta sonra alınan PĠ’lerde; plağın her iki 

grup içinde baĢlangıçtan itibaren takip süresince azaldığını, lazer grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azalma olduğunu ancak mikrobiyal analiz yaptıklarında lazer 

uygulanmıĢ ve plasebo uygulanmıĢ bölgeler arasında farklılık görülmediğini 

bildirmiĢlerdir. Qadri ve ark. (2007) periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici 

olarak DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında; üst çenenin bir 

tarafına 632.8 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda HeNe lazer) diğer tarafına ise 

650 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda InGaAlP lazer)  6 hafta boyunca haftada 

bir defa olacak Ģekilde uygulamıĢlardır. Son lazer uygulamasından 1 hafta sonra alınan 

PĠ’lerde; plağın her iki grup içinde baĢlangıçtan itibaren takip süresince azaldığını, 

HeNe lazer grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalma olduğunu ancak 

mikrobiyal analiz yaptıklarında lazer bölgeleri arasında farklılık görülmediğini 

bildirmiĢlerdir. Bu sonucu HeNe lazerin yüksek derecede koherent oluĢuna 

bağlamıĢlardır. Angelov ve ark. (2009) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (1 

J/cm
2
 enerji yoğunluğunda diyot lazer) tedavi sonrası 5 ila 10 gün süreyle 

uygulamıĢlardır. Lazer uygulanan gruplarda kontrol grubuna göre PĠ açısından 

istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gördüklerini belirtmiĢler, buna bağlı olarak da 

diyot lazerin Ģiddetli KP’li hastaların tedavisinde plak akümülasyonunu azaltmada 
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yararlı olabileceği sonucuna varmıĢlardır. Pejcic ve ark. (2010) periodontal enflamasyon 

tedavisini destekleyici olarak LB’yi (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda semikonduktör 

lazer) Faz 1 PT’den 1 hafta sonra baĢlayacak Ģekilde 10 gün boyunca uygulamıĢlardır. 

Sadece Faz 1 PT’nin gerçekleĢtirildiği grup ile bu tedaviye ek olarak lazer uygulanan 

grup arasında PĠ açısından yapılan karĢılaĢtırmalar sonucunda tedavi öncesi ve sonrası 

açısından her iki grup arasında değerlerin benzer olduğunu ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığını bulmuĢlardır. Buna karĢın sonraki kontrollerde lazer 

grubunda PĠ skorlarında düĢüĢ devam ederken kontrol grubunda sabit seyretmiĢtir. Faz 

1 PT’ye yardımcı LB kullanımının daha iyi ve daha uzun süreli terapötik kazanımlar 

getirdiği sonucuna ulaĢmıĢlardır. Aykol ve ark.  (2011) Faz 1 PT’yi destekleyici olarak 

LB’yi  (4  J/cm
2
 enerji  yoğunluğunda GaAlAs lazer)  Faz 1 PT sonrası  1.,  2.  ve  

7.günlerde uygulamıĢ, PT  öncesi  ve  1  ay sonrası  arasında PĠ’deki azalma  miktarı  

açısından lazer ve kontrol   grupları   arasında istatistiksel  olarak  anlamlı  fark 

bulmuĢlardır. Bu sonuçlar LB’nin PĠ üzerindeki olumlu etkisine bağlanmıĢtır. Makhlouf 

ve ark. (2012) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (3 J/cm
2
 enerji 

yoğunluğunda soft lazer) diĢ yüzey temizliği sonrası 5 hafta boyunca uygulamıĢlardır. 

PĠ açısından ortalama değerlere göre tedaviden 5 hafta sonra lazer ve kontrol grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı, buna bağlı olarak da LB 

uygulamasının PĠ üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. 

Calderin ve ark. (2013)  KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1 

gün sonra) veya tekrarlayan dozlarda (Faz 1 PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11.günlerde) 

LB uygulamasının (670 nm dalga boyu ve 200 mW güç ayarında diyot lazer) kısa 

dönem klinik, anti enflamatuvar ve osteoimmunolojik etkilerini araĢtırmıĢlardır. Faz 1 

PT öncesi ve tedaviler sonrası 4. haftada PĠ açısından her iki lazer grubu ile hiç lazer 

uygulanmamıĢ kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlememiĢler, buna bağlı olarak da LB’nin KP’nin tedavisinde diĢ yüzey temizliğine 

ilave olarak uygulanmasının ek bir yarar sağlamadığını belirtmiĢlerdir. 

Ryden ve ark. (1994) LB uygulamasının (0.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAs 

lazer) diĢeti enflamasyonu üzerine etkisini inceledikleri çalıĢmalarında;  deneysel 

gingivitis oluĢturulmuĢ bireylerde gingivitis reaksiyonunu diĢeti damarlarını 

stereofotoğrafik olarak değerlendirmiĢler ve SK açısından 21. ve 28. günlerde lazer 

bölgesi ile kontrol bölgesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulamamıĢlardır. 
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Buna bağlı olarak da LB’nin diĢetinin enflamatuvar reaksiyonunu etkilemediği 

sonucuna ulaĢmıĢlardır. Angelov ve ark. (2009) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak 

LB’yi (1 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda diyot lazer) tedavi sonrası 5 ila 10 gün süreyle 

uygulamıĢlardır. Lazer uygulanan gruplarda kontrol grubuna göre SK açısından 

istatistiksel olarak anlamlı azalma gördüklerini belirtmiĢler, buna bağlı olarak da diyot 

lazerin Ģiddetli KP’li hastaların tedavisinde enflamasyonu azaltmada yararlı olabileceği 

sonucuna varmıĢlardır. Lai ve ark. (2009) orta ve Ģiddetli periodontal hastalığı olan, ağız 

içi her iki bölgede de karĢılaĢtırılabilir kemik defektleri bulunan 14 hastaya 3 ay 

süresince 8 kez uygulanan LB tedavisinin (1.7 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda HeNe lazer) 

Faz 1 PT’ye yardımcı etkilerini klinik ve radyografik olarak incelemiĢlerdir. SK 

açısından PT’den sonra 3., 6., 9., 12. aylarda tüm zamanlarda lazer bölgesi ve kontrol 

bölgesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamıĢlardır. YapılmıĢ olan 

pilot çalıĢmanın sınırları dâhilinde LB tedavisinin Faz 1 PT’ye ek bir klinik yararının 

olmadığını bildirmiĢlerdir. Pejcic ve ark. (2010) periodontal enflamasyon tedavisini 

destekleyici olarak LB’yi (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda semikonduktör lazer) Faz 1 

PT’den 1 hafta sonra baĢlayacak Ģekilde 10 gün boyunca uygulamıĢlardır. Sadece Faz 1 

PT’nin gerçekleĢtirildiği grup ile bu tedaviye ek olarak lazer uygulanan grup arasında 

SK açısından yapılan karĢılaĢtırmalar sonucunda; tedavi öncesi ve tedaviden hemen 

sonrası açısından her iki grup arasında değerlerin benzer olduğunu ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığını belirtmiĢlerdir. Buna karĢın sonraki kontrollerde lazer 

grubunda SK skorlarında düĢüĢ devam ederken kontrol grubunda sabit seyretmiĢtir. 

Böylelikle Faz 1 PT’ye yardımcı LB kullanımının daha iyi ve daha uzun süreli terapötik 

kazanımlar getirdiği sonucuna ulaĢmıĢlardır. Aykol ve ark.  (2011) Faz 1 PT’yi 

destekleyici olarak LB’yi  (4  J/cm
2
 enerji  yoğunluğunda GaAlAs lazer)  Faz 1 PT  

sonrası  1.,  2.  ve  7. günlerde uygulamıĢ; PT’den önce  ve  tedaviden 1, 3, 6  ay sonra  

tüm zamanlarda SK açısından lazer grubunda kontrol   grubuna göre istatistiksel  olarak  

anlamlı azalma bulmuĢlardır Bu sonucu LB’nin SK üzerindeki olumlu etkisine ve anti 

enflamatuvar etkinliğine bağlamıĢlardır. Calderin ve ark. (2013)  KP’li hastalarda Faz 1 

PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1 gün sonra) veya tekrarlayan dozlarda (Faz 1 

PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11. günlerde) LB uygulamasının (670 nm dalga boyu ve 

200 mW güç ayarında diyot lazer) kısa dönem klinik, anti enflamatuvar ve 

osteoimmunolojik etkilerini araĢtırmıĢlardır. Faz 1 PT öncesi ve tedaviler sonrası 4. 
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haftada tüm ağız SK açısından her iki lazer grubu ile hiç lazer uygulanmamıĢ kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlememiĢlerdir. Buna bağlı olarak 

da LB’nin KP’nin tedavisinde diĢ yüzey temizliğine ilave olarak uygulanmasının ek bir 

yarar sağlamadığını belirtmiĢlerdir. 

Bizim tedavi sürecimizde elde ettiğimiz SK bulgularımız da, benzer Ģekilde, en 

azından bizim uyguladığımız LB protokolünün DM ve sistemik sağlıkta diĢeti 

enflamasyonu üzerine ekstra bir olumlu etkisinin olmadığına iĢaret etmektedir. 

LB protokolümüzün diĢeti sağlığı üzerine etkisi ayrıca GĠ bulgularımızla da 

değerlendirildi. ÇalıĢmamızda hem diyabetli hem de SS grup için GĠ parametresinde 30. 

günde  lazer  bölgesi  ve  kontrol  bölgesi  arasında istatistiksel  olarak  anlamlı  fark  

bulunmaması,  Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG  lazerin etkinliğinin kıyaslanabilmesi  

açısından  iki  grup  arasında  eĢit  Ģartların  sağlandığının  göstergesi olarak  

değerlendirildi. Buna göre yapılan grup içi günler arası değerlendirmelerde, her iki 

grupta da GĠ açısından lazer ve kontrol bölgelerinde ilk muayene günü ve tedavinin 

tamamlandığı 72. gün arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu. Yapılan gün 

bazında gruplar arası değerlendirmelere göre ise tüm zamanlarda her iki grupta da lazer 

ve kontrol bölgeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Bu durum 

Faz 1 PT’nin bir sonucu olarak yorumlanabilmekle birlikte; LB protokolümüzün ekstra 

bir etkisi görülmedi. 

Qadri ve ark.  (2005)  periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak 

DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında; bukkal papilde 635 nm 

lazeri (4.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda InGaAlP lazer) daha apikal bukkal ve lingualde 

ise 830 nm lazeri (8.75 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAlAs lazer)  6 hafta boyunca 

haftada bir defa olacak Ģekilde dokuya hafif temasla uygulamıĢlardır. Son lazer 

uygulamasından 1 hafta sonra alınan GĠ’lerde; lazer uygulanmıĢ bölgelerde tedavi 

sonrasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla azalma olduğunu, bu durumun 

açıklamasının da LB uygulamasının PGE2 düzeyini azaltması ya da hücresel ATP 

üretimini uyarması olarak yorumlanabileceğini belirtmiĢlerdir. Qadri ve ark. (2007) 

periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kısa dönem etkisini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında; üst çenenin bir tarafına 632,8 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji 

yoğunluğunda HeNe lazer) diğer tarafına ise 650 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji 

yoğunluğunda InGaAlP lazer) 6 hafta boyunca haftada bir defa olacak Ģekilde 
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uygulamıĢlardır. Son lazer uygulamasından 1 hafta sonra alınan GĠ’lerde; HeNe lazerin 

uygulandığı grupta tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla 

azalma olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu sonucu HeNe lazerin yüksek derecede koherent 

oluĢuna bağlamıĢlardır. Ribeiro ve ark. (2008) LB’nin Faz 1 PT’ye etkisini 

değerlendirdikleri çalıĢmalarında; preoperatif analjezi etkisi için apikal noktaya 780 nm 

lazeri (35 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAlAs lazer), iyileĢmeyi hızlandırıcı etkisi için 

ise papil ve servikal bölgeye 660 nm lazeri (8.8 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAlAs 

lazer) tedavinin bittiği gün ile tedaviden sonraki 2. ve 3. gün uygulamıĢlardır. Tedavi 

öncesi ve tedavi sonrası 3.gün GĠ değerleri açısından tüm gruplarda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde bir azalma olduğunu fakat lazer ve kontrol grupları arasındaki 

azalmada istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını belirtmiĢlerdir. Buna bağlı 

olarak diyot lazer kullanımının sığ ve orta derinlikte ceplere sahip diĢlerde, subgingival 

kök yüzeyi düzleĢtirmeye yardımcı herhangi bir klinik yarar sağlamadığını 

bildirmiĢlerdir. Angelov ve ark. (2009) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (1 

J/cm
2
 enerji yoğunluğunda diyot lazer) tedavi sonrası 5 ila 10 gün süreyle 

uygulamıĢlardır. Lazer uygulanan gruplarda kontrol gruplarına göre GĠ açısından 

istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gördüklerini belirtmiĢler, buna bağlı olarak da 

diyot lazerin Ģiddetli KP’li hastaların tedavisinde enflamasyonu azaltmada yararlı 

olabileceği sonucuna varmıĢlardır. Pejcic ve ark. (2010), periodontal enflamasyon 

tedavisini destekleyici olarak LB’yi (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda semikonduktör 

lazer) Faz 1 PT’den 1 hafta sonra baĢlayacak Ģekilde 10 gün boyunca uygulamıĢlardır. 

Sadece Faz 1 PT’nin gerçekleĢtirildiği grup ile bu tedaviye ek olarak lazer uygulanan 

grup arasında GĠ açısından yapılan karĢılaĢtırmalar sonucunda tedavi öncesi ve sonrası 

açısından her iki grup arasında değerlerin benzer olduğunu ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığını bulmuĢlardır. Tedavi sonrası 1. ayda ise her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulmuĢlar ve lazer grubunda kontrol grubuna 

göre daha baĢarılı ve uzun süreli etkiler gözlemlemiĢlerdir.  Elde ettikleri bu sonuçları 

lazerin anti enflamatuvar etkisine bağlamıĢlardır. Makhlouf ve ark. (2012) KP’li 

hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (3 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda soft lazer) diĢ 

yüzey temizliği sonrası 5 hafta boyunca uygulamıĢlardır. GĠ açısından ortalama 

değerlere göre tedaviden 5 hafta sonra lazer ve kontrol grupları arasında istatistiksel 
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olarak anlamlı fark olmadığı, buna bağlı olarak da LB uygulamasının GĠ üzerinde 

anlamlı bir etkisinin olmadığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. 

ÇalıĢmamızda hem DM’li hem de SS grup için SCD ve KAS parametrelerinde 

30. günde  lazer  bölgesi  ve  kontrol  bölgesi  arasında istatistiksel  olarak  anlamlı  fark  

bulunmaması,  Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG  lazerin etkinliğinin kıyaslanabilmesi  

açısından  iki  grup  arasında  eĢit  Ģartların  sağlandığının  göstergesi olarak  

değerlendirildi. Buna göre yapılan grup içi günler arası değerlendirmelerde, her iki 

grupta da SCD ve KAS değerleri açısından lazer ve kontrol bölgelerinde, ilk muayene 

günü ve tedavinin tamamlandığı 72. gün arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulundu. Bu durum Faz 1 PT’nin bir sonucu olarak yorumlanabilir. Ancak, DM’li 

grubun SS gruba göre 72. günde hem  SCD hem de KAS’larının yüksek çıkması, DM 

hastalarında doku stabilitesinin ve periodontal sağlığın bu periodda hala 

sağlanamadığını göstermektedir. Yapılan gün bazında gruplar arası değerlendirmelere 

göre ise 37. günde DM’li grupta lazer ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülürken, SS grupta görülmedi. Bu bulgu; kullandığımız Nd:YAG ile 

uygulanan LB’nin kontrol altında olmayan Tip 2 DM’li bireylerde SCD ve KAS 

değerlerini azaltmada etkili olduğunu düĢündürmektedir. 

Qadri ve ark.  (2005),  periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak 

DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında; bukkal papilde 635 nm 

lazeri (4.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda InGaAlP lazer) daha apikal bukkal ve lingualde 

ise 830 nm lazeri (8.75 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAlAs lazer)  6 hafta boyunca 

haftada bir defa olacak Ģekilde dokuya hafif temasla uygulamıĢlardır. Son lazer 

uygulamasından 1 hafta sonra alınan SCD indekslerinde; lazer uygulanmıĢ bölgelerde 

kontrol bölgelerine göre tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

fazla azalma olduğunu belirtmiĢlerdir. Qadri ve ark. (2007) periodontal enflamasyon 

tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları 

çalıĢmalarında; üst çenenin bir tarafına 632,8 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda 

HeNe lazer) diğer tarafına ise 650 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda InGaAlP 

lazer)  6 hafta boyunca haftada bir defa olacak Ģekilde uygulamıĢlardır. Son lazer 

uygulamasından 1 hafta sonra alınan SCD indekslerinde; HeNe lazerin uygulandığı 

grupta tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla azalma 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu sonucu HeNe lazerin yüksek derecede koherent oluĢuna 
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bağlamıĢlardır. Ribeiro ve ark.  (2008), LB’nin Faz 1 PT’ye etkisini değerlendirdikleri 

çalıĢmalarında; preoperatif analjezi etkisi için apikal noktaya 780 nm lazeri (35 J/cm
2
 

enerji yoğunluğunda GaAlAs lazer), iyileĢmeyi hızlandırıcı etkisi için ise papil ve 

servikal bölgeye 660 nm lazeri (8.8 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAlAs lazer) tedavinin 

bittiği gün ile tedaviden sonraki 2. ve 3. gün uygulamıĢlardır. Tedavi öncesi ve tedavi 

sonrası 3. gün SCD ve KAS değerleri açısından lazer ve kontrol grupları arasındaki 

azalmada istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını belirtmiĢlerdir. Buna bağlı 

olarak diyot lazer kullanımının sığ ve orta derinlikte ceplere sahip diĢlerde, subgingival 

kök yüzeyi düzleĢtirmeye yardımcı herhangi bir klinik yarar sağlamadığını 

bildirmiĢlerdir. Lai ve ark. (2009) orta ve Ģiddetli periodontal hastalığı olan, ağız içi her 

iki bölgede de karĢılaĢtırılabilir kemik defektleri bulunan 14 hastaya 3 ay süresince 8 

kez uygulanan LB tedavisinin (1.7 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda HeNe lazer) Faz 1 PT’ye 

yardımcı etkilerini klinik ve radyografik olarak incelemiĢlerdir. SCD ve KAS 

değerlerinde PT’den sonra tüm zamanlarda lazer bölgesi ve kontrol bölgesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamıĢlardır. YapılmıĢ olan pilot çalıĢmanın 

sınırları dâhilinde LB tedavisinin Faz 1 PT’ye ek bir klinik yararının olmadığını 

bildirmiĢlerdir. Aykol ve ark.  (2011), Faz 1 PT’yi destekleyici olarak LB’yi  (4  J/cm
2
 

enerji  yoğunluğunda GaAlAs lazer)  Faz 1 PT  sonrası  1.,  2.  ve  7. günlerde 

uygulamıĢ; PT  öncesi  ve  1, 3, 6  ay sonrası  tüm zamanlarda SCD ve KAS azalma  

miktarları  açısından lazer grubunda kontrol   grubuna göre istatistiksel  olarak  anlamlı  

fark bulmuĢlardır. Bu sonuçlar LB’nin SCD’yi azaltma ve periodontal yara yeri 

iyileĢmesi üzerindeki hem kısa dönem hem de uzun dönem olumlu etkisine 

bağlanmıĢtır. Makhlouf ve ark. (2012) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak LB’yi (3 

J/cm
2
 enerji yoğunluğunda soft lazer) diĢ yüzey temizliği sonrası 5 hafta boyunca 

toplam 10 seans uygulamıĢlardır. SCD değerlerindeki azalma açısından ortalama 

değerlere göre tedaviden 5 hafta ve 3 ay sonra lazer grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu fakat 6 ay sonra bu farkın ortadan kalktığını 

belirtmiĢlerdir. Buna bağlı olarak da LB uygulamasının KP’li hastalarda kısa dönem 

SCD azalmasını sağladığı sonucuna ulaĢmıĢlardır. Calderin ve ark. (2013)  KP’li 

hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1 gün sonra) veya tekrarlayan 

dozlarda (Faz 1 PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11. günlerde) LB uygulamasının (670 nm 

dalga boyu ve 200 mW güç ayarında diyot lazer) kısa dönem klinik, anti enflamatuvar 
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ve osteoimmunolojik etkilerini araĢtırmıĢlardır. Faz 1 PT öncesi ve tedaviler sonrası 4. 

haftada SCD ve KAS değerleri açısından her iki lazer grubu ile hiç lazer uygulanmamıĢ 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlememiĢlerdir. Buna bağlı 

olarak da LB’nin KP’nin tedavisinde diĢ yüzey temizliğine ilave olarak uygulanmasının 

ek bir yarar sağlamadığını belirtmiĢlerdir. 

DOS bulgularımızda, hem DM’li hem de SS grup için DOSh değerlerinde 30. 

günde  lazer  bölgesi  ve  kontrol  bölgesi  arasında istatistiksel  olarak  anlamlı  fark  

bulunmaması,  Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG  lazerin etkinliğinin kıyaslanabilmesi  

açısından  iki  grup  arasında  eĢit enflamatuvar Ģartların  sağlandığının  göstergesi 

olarak  değerlendirildi. Buna göre yapılan grup içi günler arası değerlendirmelerde, her 

iki grupta da DOSh değerleri açısından lazer ve kontrol bölgelerinde, tedavinin 

baĢladığı 0. gün ve tedavinin tamamlandığı 72. gün arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulundu. Bu durum Faz 1 PT sonucunda enflamatuvar cevabın minimum düzeyde 

kalması olarak yorumlanabilir. Yapılan gün bazında gruplar arası değerlendirmelere 

göre ise tüm zamanlarda her iki grupta da lazer ve kontrol bölgeleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Qadri ve ark.  (2005)  periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak 

DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında; bukkal papilde 635 nm 

lazeri (4.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda InGaAlP lazer) daha apikal bukkal ve lingualde 

ise 830 nm lazeri (8.75 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda GaAlAs lazer)  6 hafta boyunca 

haftada bir defa olacak Ģekilde dokuya hafif temasla uygulamıĢlardır. Son lazer 

uygulamasından 1 hafta sonra alınan DOSh’de; lazer uygulanmıĢ bölgelerde (0, 12µl) 

plasebo bölgesine (0,05µl) göre tedavi sonrasında daha fazla azalma olduğunu fakat bu 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olmadığını belirtmiĢlerdir (p=0.01). Qadri ve ark. 

(2007) periodontal enflamasyon tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kısa dönem 

etkisini araĢtırdıkları çalıĢmalarında; üst çenenin bir tarafına 632,8 nm lazeri (18 J/cm
2
 

enerji yoğunluğunda HeNe lazer) diğer tarafına ise 650 nm lazeri (18 J/cm
2
 enerji 

yoğunluğunda InGaAlP lazer)  6 hafta boyunca haftada bir defa olacak Ģekilde 

uygulamıĢlardır. Son lazer uygulamasından 1 hafta sonra alınan DOSh’de; HeNe lazerin 

uygulandığı grupta tedavi sonrasında daha fazla azalma olduğunu fakat iki grup 

arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığını belirtmiĢlerdir. Lai ve ark. 

(2009) orta ve Ģiddetli periodontal hastalığı olan, ağız içi her iki bölgede de 
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karĢılaĢtırılabilir kemik defektleri bulunan 14 hastaya 3 ay süresince 8 kez uygulanan 

LB tedavisinin (1.7 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda HeNe lazer) Faz 1 PT’ye yardımcı 

etkilerini klinik ve radyografik olarak incelemiĢlerdir. DOSh’de PT’den sonra 1.ayda 

lazer bölgesi ve kontrol bölgesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamazken 

3. ayda lazer bölgesinde kontrol bölgesine göre anlamlı bir azalma bulmuĢlardır. 

YapılmıĢ olan pilot çalıĢmanın sınırları dâhilinde LB tedavisinin Faz 1 PT’ye ek bir 

klinik yararının olmadığını bildirmiĢlerdir. 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 üzerine etkisini incelemiĢlerdir. DiĢ yüzeyi 

temizliğinin hemen ardından LB uygulamasını takiben (0,6 j/cm
2
 enerji yoğunluğunda 

diyot lazer)  45 gün sonra test ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulamamıĢlardır. Flep operasyonunun ardından LB uygulamasını takiben 21 gün 

sonra ise test grubunda kontrol grubuna göre daha az hacimde DOS bulunduğunu ve 

bunun da istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belirtmiĢlerdir. Buna bağlı olarak Faz 1 

PT’yi destekleyici fotodinamik terapinin, flep operasyonundan 21 gün sonraki anti 

enflamatuvar etkinliğini ortaya koymuĢlardır. 

Faz 1 PT sonrası DOSh’nin azaldığı bilinmektedir (Haerian ve ark., 1996). 

Bizim çalıĢmamızda da tüm gruplarda tedavi sonrası tüm zamanlarda DOSh’de 

baĢlangıca göre anlamlı azalma gözlendi. Sonuçlarımız, literatürdeki çalıĢmalarla bu 

bakımdan uyumludur; fakat uygulanan LB’nin protokolü 72 günlük bir periodda DOSh 

üzerinde ilave bir etki göstermemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda IL-1β ve IL-10 değerleri açısından 30. günde  hem diyabetli 

hem de SS grubun lazer  bölgesi  ve  kontrol  bölgesi  arasında istatistiksel  olarak  

anlamlı  fark  bulunmaması,  Faz 1 PT’yi destekleyici Nd:YAG  lazerin etkinliğinin 

kıyaslanabilmesi  açısından  iki  grup  arasında  eĢit  enflamatuvar Ģartların  

sağlandığının  göstergesi olarak  değerlendirildi. Buna göre yapılan grup içi günler arası 

değerlendirmelerde; her iki grubun lazer ve kontrol bölgelerinde, tedavinin baĢladığı 0. 

günden tedavinin tamamlandığı 72. güne doğru IL-1β konsantrasyon ve total değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı azalma bulunurken IL-10 konsantrasyon ve total 

değerleri açısından anlamlı artıĢ görüldü . Bu durum Faz 1 PT ile gerçekleĢen anti 

enflamatuvar yanıtın bir sonucu olarak yorumlanabilir. Yapılan  gün  bazında  gruplar  

arası değerlendirmelere  göre  ise 37.  günde diyabetli bireylerin  lazer grubunda plasebo  
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grubuna  göre IL-1β miktarı açısından istatistiksel  olarak  anlamlı azalma  bulunurken 

IL-10 miktarı açısından anlamlı artıĢ görüldü. SS bireylerde ise ne IL-1β ne de IL-10 

açısından lazer ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark görülmedi. Bu bulgumuz 

da, LB protokolümüzün DM’li bireylerde enflamatuvar yanıta uygulandığı andan 

itibaren moleküler düzeyde etki etmeye ve modifiye etmeye baĢladığını ve sonraki 

uygulamalarla da etkisinin devam ettğini düĢündürmektedir. Ancak, SS gruba göre 

sitokin seviyeleri değerlendirildiğinde doku stabilitesi ve periodontal sağlığın 72. günde 

bile DM’li grupta hala istenen düzeye gelmediğini de göstermektedir. 

Shimizu ve ark. (1995) ortodontik tedavi gören hastalarda çekilen premolar 

diĢlerden aldıkları periodontal ligaman hücreleri ile yaptıkları kontrollü in vitro 

çalıĢmalarında; 1., 3. ve 5. günlerde olmak üzere günde 1 kez toplam 3 seans LB 

uygulamıĢlardır (10.8 ila 36.0 J/cm
2
 enerji yoğunluklarında GaAlAs lazer). Radio 

immunasay yöntemi ile IL-1β miktarlarını incelediklerinde; 3. ve 5. günlerde 

periodontal ligaman hücrelerinde gerilim kuvvetlerince uyarılan IL-1β üretiminin lazer 

uygulanan grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derece inhibe 

edildiğini bulmuĢlardır (p<0.01). Buna bağlı olarak da LB’nin hücre kültürlerinde 

oluĢturulan enflamasyonu; IL-1β düzeyini düĢürerek ve siklo-oksijenaz-2’yi inhibe 

ederek azalttığını bildirmiĢlerdir. Qadri ve ark.  (2005)  periodontal enflamasyon 

tedavisini destekleyici olarak DDL’lerin kısa dönem etkisini araĢtırdıkları 

çalıĢmalarında; bukkal papilde 635 nm lazeri (4.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda InGaAlP 

lazer) daha apikal bukkal ve lingualde ise 830 nm lazeri (8.75 J/cm
2
 enerji 

yoğunluğunda GaAlAs lazer)  6 hafta boyunca haftada bir defa olacak Ģekilde dokuya 

hafif temasla uygulamıĢlardır. Son lazer uygulamasından 1 hafta sonra alınan DOS 

örneklerinde IL-1β seviyeleri açısından lazer bölgesi ile kontrol bölgesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulamamıĢlardır. Safavi ve ark. (2008) ratların diĢeti ve 

mukozal dokularına LB uygulamasının (7.5 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda HeNe lazer) IL-

1β gen ekspresyonu üzerine etkisini incelemiĢlerdir. DiĢeti insizyonunun ardından 3 saat 

sonra baĢlayarak 24 saat arayla 2 veya 3 kez yapılan lazer uygulamalarının 

sonuncusundan 30 dakika sonra alınan biyopsilerde; IL-1β miktarı açısından lazer 

gruplarının her ikisinde kontrol gruplarına göre daha fazla azalma olduğunu ve bu 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belirtmiĢlerdir. Lazer grupları arasında 

ise fark bulunamamıĢtır. Buna bağlı olarak da LB’nin enflamatuvar sitokin üretiminden 
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sorumlu genlerin ekspresyonunu değiĢtirerek anti enflamatuvar etkinlik gösterdiğini 

ileri sürmüĢlerdir. Makhlouf ve ark. (2012) KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak 

LB’yi (3 J/cm
2
 enerji yoğunluğunda soft lazer) diĢ yüzey temizliği sonrası 5 hafta 

boyunca toplam 10 seans uygulamıĢlardır. PT’den 5 hafta, 3 ay ve 6 ay sonra alınan 

DOS örneklerinde IL-1β seviyeleri açısından tüm zamanlarda tedavi öncesine göre lazer 

bölgesi ile kontrol bölgesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulamamıĢlardır. 

Calderin ve ark. (2013)  KP’li hastalarda Faz 1 PT’ye ek olarak tek doz (Faz 1 PT’den 1 

gün sonra) veya tekrarlayan dozlarda (Faz 1 PT’den sonra 1., 2., 4., 7. ve 11. günlerde) 

LB uygulamasının (670 nm dalga boyu ve 200 mW güç ayarında diyot lazer) kısa 

dönem klinik, anti enflamatuvar ve osteoimmunolojik etkilerini araĢtırmıĢlardır. Faz 1 

PT öncesi ve tedaviler sonrası 4., 8. haftalarda DOS örneklerinde IL-1β seviyelerini 

incelemiĢlerdir. Tedavi sonrası 4. haftada tek doz lazer uygulanan grupta tedavi 

öncesine göre IL-1β miktarında hafif artıĢ tespit edilirken, 8.haftada IL-1β  miktarı 

tekrar düĢmüĢtür.  Buna karĢın tekrarlayan dozlarda lazer uygulanan grupta hem 4. hem 

de 8. haftalarda tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı azalma bulmuĢlardır. 

Gruplar arası karĢılaĢtırmalarda her iki lazer grubunda da kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı azalma bulurken bu azalma tekrarlayan dozlarda lazer 

uygulanan grupta diğer iki gruba göre daha anlamlı çıkmıĢtır. Buna bağlı olarak da 

tekrarlayan dozlarda LB uygulamasının; KP’nin tedavisinde proenflamatuvar medyatör 

miktarlarını azaltmada daha hızlı ve etkili olduğu sonucuna ulaĢmıĢlardır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Nd:YAG ile uygulanan lazer biyostimülasyonunun (1064  nm  dalga  boyu, 

MSP atımlı mod, 4 J/cm
2
 enerji yoğunluğu,  5 sn süre, faz 1 periodontal tedavinin 30., 

37., 44., 51., 58. ve 65. günlerinde toplam 6 doz) kontrol altında olmayan Tip 2 

diyabetli ve sistemik sağlıklı kronik periodontitis hastalarında faz 1 periodontal tedaviyi 

destekleyici anti enflamatuvar etkinliğinin incelendiği çalıĢmamızda Ģu sonuçlara 

varılmıĢ ve buna göre aĢağıdaki değerlendirmeler yapılmıĢtır: 

1. Tüm gruplara ait plak indeksi, sondalamada kanama, gingival indeks, 

sondalanan cep derinliği ve klinik ataçman seviyesi değerleri baĢlangıca göre anlamlı 

düzeyde azalmıĢtır. Sondalanan cep derinliği ve klinik ataçman seviyesi değerlerindeki 

azalma Tip 2 diyabetli bireylerin lazer ve kontrol grupları arasında faz 1 periodontal 

tedavinin 37. gününde anlamlıdır. Lazer biyostimülasyonu uygulamasının Tip 2 

diyabetli bireylerde sondalanan cep derinliği ve klinik ataçman seviyesi değerlerini 

azaltmada faz 1 periodontal tedaviye ilave bir etkisi belirlenirken, sistemik sağlıklı 

bireylerde bu etki görülmemiĢtir. 

2. Tip 2 diyabetli ve sistemik sağlıklı bireylerin tümünde DOS hacim değerleri 

baĢlangıca göre anlamlı düzeyde azalmıĢtır fakat bu azalma lazer ve kontrol grupları 

arasında anlamlı değildir. Lazer biyostimülasyonu uygulamasının DOS hacim değerleri 

üzerine faz 1 periodontal tedaviye ilave bir etkisi olmadığı; dolayısıyla, bizim lazer 

biyostimülasyonu protokolümüzün periodontal tedavi sürecindeki olası bir etkinliğinin 

en azından 72 günlük bir dönemde DOS hacmine yansımadığı görülmüĢtür. 

3. Tip 2 diyabetli ve sistemik sağlıklı bireylerin tümünde IL-1β değerleri 

baĢlangıca göre anlamlı düzeyde azalmıĢtır. Bu azalma Tip 2 diyabetli bireylerin lazer 

ve kontrol grupları arasında faz 1 periodontal tedavinin 37. gününde anlamlıdır. IL-1β 

enflamatuvar bir marker  olarak  değerlendirildiğinde diyabetli bireylerde lazer 

biyostimülasyonu uygulaması bu markerin konsantrasyonlarını azaltarak  kısa dönem 

anti enflamatuvar etkinlik göstermektedir. Sistemik sağlıklı bireylerde ise lazer 

biyostimülasyonu uygulamasının IL-1β konsantrasyonlarını azaltmada faz 1 periodontal 

tedaviye ilave bir etkisi belirlenmemiĢtir. 

4. Tip 2 diyabetli ve sistemik sağlıklı bireylerin tümünde IL-10 değerleri 

baĢlangıca göre anlamlı düzeyde artmıĢtır. Bu artıĢ Tip 2 diyabetli bireylerin lazer ve 

kontrol grupları arasında faz 1 periodontal tedavinin 37. gününde anlamlıdır. IL-10 anti 
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enflamatuvar  bir marker  olarak  değerlendirildiğinde; diyabetli bireylerde lazer 

biyostimülasyonu uygulaması bu markerin konsantrasyonlarını arttırarak  kısa dönem 

anti enflamatuvar etkinlik göstermektedir. Sistemik sağlıklı bireylerde ise lazer 

biyostimülasyonu uygulamasının IL-10 konsantrasyonlarını arttırmada faz 1 periodontal 

tedaviye ilave bir etkisi belirlenmemiĢtir. 

5. Tip 2 diyabetli kronik periodontitis hastalarında faz 1 periodontal tedaviyi 

destekleyici lazer biyostimülasyonu uygulamasının gingival enflamasyonu azalttığı 

düĢünülmektedir. Literatürde bu alanda yalnızca 1 çalıĢma bulunmaktadır bu nedenle 

diyabetli bireylerde lazer biyostimülasyonunun anti enflamatuvar etkinliğinin   tam  

olarak  ortaya konabilmesi  için periodontal tedavinin farklı  dönemlerinde  uygulandığı,  

çeĢitli lazer  tiplerinin  ve  parametrelerin  denendiği,  denek   sayısının   daha   fazla 

olduğu, daha fazla karĢılaĢtırmalı çalıĢmaya  ihtiyaç vardır. 

6. Diyabetli bireylerin periodontal sağlıklarının idamesinde ve 

iyileĢtirilmesinde; ağız bakım uygulamaları, diyabete yönelik tedavilerin aksatılmaması 

ve lazer biyostimülasyonu uygulamaları gibi yeni terapötik modellerin araĢtırılması 

birer seçenek olabilir. 
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EK 2: HASTA BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

 

ARAġTIRMANIN ADI ( ÇALIġMANIN AÇIK ADI ): 

 

Lazer biyostimülasyonunun diyabetli ve sağlıklı kronik periodontitis hastalarında 

periodontal tedaviye etkisinin incelenmesi 

                                                                                       Gönüllünün BaĢ Harfleri <      > 

 

Bir araĢtırma çalıĢmasına katılmanız istenmektedir. Katılmak isteyip istemediğinize 

karar vermeden önce araĢtırmanın neden yapıldığını bilgilerinizin nasıl kullanılacağının 

çalıĢmanın neleri içerdiğini ve olası yararlarını risklerini ve rahatsızlık verebilecek 

konuları anlamanız önemlidir. Lütfen aĢağıdaki bilgileri dikkatlice okumak için zaman 

ayırınız ve eğer istiyorsanız özel veya aile doktorunuzla konuyu değerlendiriniz. Eğer 

bir baĢka çalıĢmada da yer alıyorsanız bu çalıĢmada yer alamazsınız. 

 

BU ÇALIġMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM? 

ÇalıĢmaya katılıp katılmama kararı tamamen size aittir. Eğer çalıĢmaya katılmaya karar 

verirseniz imzalamanız için size bu BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu verilecektir. 

Katılmaya karar verirseniz, çalıĢmadan herhangi bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. 

Bu durum sizin aldığınız tedavinin standardını etkilemeyecektir. Eğer isterseniz, bu 

klinik çalıĢmaya katılımınızla ilgili olarak hekiminiz/aile doktorunuz 

bilgilendirilecektir. Ayrıca destekleyici firma çalıĢmayı sonlandırmaya karar verirse bu 

durumda da çalıĢmadan çıkartılacaksınız. 

 

ÇALIġMANIN KONUSU VE AMACI NEDĠR?  

DiĢeti tedavisine destek olarak düĢük doz lazer uygulanımının sağlıklı ya da Ģeker 

hastalığı olan ve sigara kullanmayan bireylerdeki diĢeti dokularına olan etkisi 

karĢılaĢtırmalı olarak incelenecektir. Böylelikle düĢük doz lazer tedavisinin, özellikle 

Ģeker hastalığı olan bireylerde, diĢeti tedavisini olumlu yönde destekleyip 

desteklemediği araĢtırılacaktır.  

 

ÇALIġMA ĠġLEMLERĠ: 

Öncelikle rutin diĢeti tedavisi programına alınacaksınız; diĢ taĢı temizliği ve gerekli 

görülen diğer iĢlemlerle eĢ zamanlı olarak tedavinizin 30. günü düĢük doz lazer tedavisi 

diĢeti dokularınıza uygulanmaya baĢlayacak ve haftada 1 defa olmak üzere 6 hafta 

boyunca devam ettirilecektir. Lazer iĢlemi ortalama 10 saniye sürecektir. Ġlgili 

bölgedeki diĢin etrafına yaklaĢık 5 saniye uygulanacak ve bu esnada hiçbir Ģey 

duymayacaksınız. 

AraĢtırma koĢullarına uygun olan diĢ çevresi diĢeti oluğundan sıvı toplanacaktır. Bu 

iĢlem 30 saniye sürmektedir. Herhangi bir Ģekilde acı duyma veya zarar görme 

ihtimaliniz yoktur. Örnek alma iĢlemi tedaviye baĢlamadan önce, tedavi sürecinde 3 

defa ve tedavi bitiminde olmak üzere toplam 5 kez tekrarlanacaktır. 
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BENĠM NE YAPMAM GEREKĠYOR? 

ÇalıĢma doktorunuzun talimatlarına uymaya, randevu ve vizitelere katılmaya ve 

yukarıda anlatılan çalıĢmayla ilgili tüm iĢlemlere uymaya istekli olmalısınız. ÇalıĢma 

doktorunuzu ziyarete belirlenen günlerde gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de, 

ziyaretten ayrılmadan önce planlanmalıdır. Yine çalıĢmadan önce veya çalıĢma 

sırasında aldığınız baĢka herhangi bir tıbbi tedaviyi de çalıĢma doktoruna söylemeniz 

önemlidir.  

 

ÇALIġMAYA KATILMAMIN NE GĠBĠ OLASI YAN ETKĠLERĠ, RĠSKLERĠ 

VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?  

AraĢtırmamız; hastalarımızda herhangi bir yan etki, risk veya konforsuz hissedecekleri 

bir durum yaratmamaktadır. Uygulanan lazer iĢleminin de hastalara herhangi bir yan 

etkisi (ağrı,hassasiyet,yanık...vb) bulunmamaktadır çünkü hem çok düĢük dozlarda hem 

de diĢeti dokusuna uzaktan uygulanmaktadır. 

 

GEBELĠK VE DOĞUM KONTROLÜ 

Eğer hasta  doğurganlık döneminde / emziren  bir kadın ise çalıĢmaya dahil 

edilmeyecektir. 

 

ÇALIġMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDĠR? 

DiĢeti tedavinizin tamamlanmasının yanı sıra düĢük doz lazer tedavisinin iltihabı 

azaltıcı, ağrı ve ödemi hafifletici etkisi sonucu iĢlem sonrası daha az Ģikayetiniz olacak 

ve tedavi edilen diĢeti dokusunun iyileĢme hızı da artacaktır. 

 

GÖNÜLLÜ KATILIM 

Bu araĢtırmaya katılma kararımı tamamen gönüllü olarak veriyorum. Bu çalıĢmaya 

katılmayı reddedebileceğimin veya katıldıktan sonra istediğim zaman, bu tedavi 

kurumunda göreceğim bakım ve tedaviler etkilenmeksizin ve hiçbir sorumluluk 

almadan ayrılabileceğimin bilincindeyim. ÇalıĢmadan her hangi bir zamanda ayrılırsam, 

ayrılma nedenlerimi, ayrılıĢımın sonuçlarını ve izleyen dönemde alacağım tedavileri 

doktorumla tartıĢacağım. 

 

ÇALIġMAYA KATILMAMIN MALĠYETĠ NEDĠR? 

ÇalıĢmaya ait uygulamalar size herhangi bir mali yük getirmeyecektir. 

 

KĠġĠSEL BĠLGĠLERĠM NASIL KULLANILACAK? 

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun çalıĢma için sizin kiĢisel 

bilgilerinizi (ÇalıĢma Verileri) toplamalarına ve kullanmalarına onay vermiĢ 

olacaksınız. Ayrıca çalıĢma verilerinizin kullanımı ile ilgili verdiğiniz onayın herhangi 

bir belirlenmiĢ bitim tarihi yoktur ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayınızdan 

herhangi bir zamanda vazgeçebilirsiniz. 

ÇalıĢma destekleyicisi firma ile paylaĢılan çalıĢma verileri size özel bir numara olan bir 

kod numarası kullanımıyla korunacaktır. Sizin çalıĢma verilerinize ulaĢmak için gerekli 

olan kod anahtarı çalıĢma doktorunuzun denetimindedir. ÇalıĢma destekleyicisi firma, 
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düzenleyici otorite veya diğer denetim kurumları tarafından atanmıĢ kiĢiler doktorunuz 

tarafından tutulan çalıĢma verilerinizi inceleyebilirler. 

ÇalıĢma destekleyicisi firma çalıĢma verilerinizi sadece yukarıda belirtilen amaçlarda 

kullanacak olan kendi grubundaki diğer Ģirketler, hizmet alınan kurumlar, anlaĢmalı 

firmalar ve diğer araĢtırma kuruluĢları ile paylaĢabilir. ÇalıĢmanın sonuçları tıbbi 

yayınlarda yayınlanabilir ancak sizin kimlik bilgileriniz bu yayınlarda 

açıklanmayacaktır. 

Doktorunuz ya da çalıĢma destekleyicisi firmadan, toplanan çalıĢma verileriniz 

hakkında bilgi isteme hakkında sahipsiniz. Aynı zamanda bu verilerdeki herhangi bir 

hatanın düzeltilmesini isteme hakkında da sahipsiniz. Eğer bu konuda bir isteğiniz 

olursa lütfen gerekirse sizin çalıĢma destekleyicisi firma ile temasa geçmenize yardımcı 

olabilecek doktorunuzla görüĢünüz. 

Eğer onayınızdan vazgeçerseniz, doktorunuz çalıĢma verilerinizi artık kullanamayacak 

ya da diğer kiĢilerle paylaĢamayacaktır. ÇalıĢma destekleyici firma onayınızdan 

vazgeçmeden önceki çalıĢma verilerinizi kullanmaya devam edebilir. 

Bu formu imzalayarak, çalıĢma verilerinizin bu formda tanımlandığı Ģekilde 

kullanımına onay vermektesiniz. 

 

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE 24 SAAT ULAġILABĠLECEK KĠġĠLER:  

Dt. Funda Akansel 0 507 930 0696 – 0362 3121919(3366-3785) 

 

ÇALIġMADAN AYRILMAMI GEREKTĠRECEK DURUMLAR:  

Herhangi bir ilaç kullanmak  

Randevulara zamanında gelmemek 

 

YENĠ BĠLGĠLER ÇALIġMADAKĠ ROLÜMÜ NASIL ETKĠLEYEBĠLĠR 

ÇalıĢma sürerken ortaya çıkmıĢ olan bütün yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.  

 

ÇalıĢmaya Katılma Onayı 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aĢağıda adı 

belirtilen hekim tarafından yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim 

zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araĢtırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. Doktorum saklamam için bu belgenin bir kopyasını çalıĢma sırasında 

dikkat edeceğim noktaları da içerecek Ģekilde bana teslim etmiĢtir.  

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Açıklamaları Yapan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Olur ĠĢlemine Tanık Olan KiĢinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / Ġmzası / Tarih 
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ÖZGEÇMĠġ 

 

 

 

 

 

 

Adı Soyadı: Emine Funda Akansel 

 

 

Doğum Yeri: Ankara 

 

 

Doğum Tarihi: 06/07/1986 

 

 

Medeni Hali: Bekar 

 

 

Bildiği Yabancı Diller: Ġngilizce, Ġspanyolca 

 

 

Eğitim Durumu (Kurum ve Yıl):  

Ondokuz Mayıs Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi  

Lisans (2004-2009) 

 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı 

Doktora (2010- 

 

 

ÇalıĢtığı Kurum/Kurumlar ve Yıl: 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi  

Doktora Öğrencisi (2010- 

 

  

E-posta: funda.akansel@gmail.com 

 

 


