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GIRIS

Periodonsiyum; periodontal ligament, diseti, sement ve alveol kemiginden olusan, disi
destekleyen yapilarin biitiiniine verilen isimdir. Periodonsiyumun temel goérevi disi c¢ene
kemiginin i¢inde tutmaktir. Cigneme sonucunda gelen kuvvetlerin ¢ene kemigine iletiminden
sorumludur. Ayrica agiz igerisinde bulunan mikroorganizma gibi yabanci etkenlere karsi
koruyucu bariyer gorevi gormektedir.

Periodontal hastaliklar ise; dis ve ¢evresindeki dokularda gelisen, ilk olarak diseti daha
sonra ise periodontal ligament ve alveolar kemigini etkileyerek disin destek dokularinda
yikima sebep olabilen ve sonugta dis kaybi ile sonuglanan spesifik hastaliklardir (Kinane ve
ark., 2005). Bakteriyel kaynakli hastaliklar arasinda en yaygin goriinen hastaliklar periodontal
hastaliklardir. (Oliver ve ark., 1998).

Periodontitis temel olarak dort ana grupta incelenmektedir. Bunlar kronik
periodontitis, agresif periodontitis, nekrotizan iilseratif periodontitis ve sistemik hastaliklar ile
birlikte goriilen periodontal hastaliklar seklinde belirlenmistir (Armitage, 1999).

Kronik periodontitis, mikrobiyal dental plak (MDP) igerisindeki patojen
mikroorganizmalara konak savunma sisteminin verdigi cevapla olusan dis destek dokularmin
inflamatuar bir hastaligidir (Flemmig, 1999). Klinik olarak atagsman kaybi, periodontal cep
varhigi ve diseti kenarinda iltihabi degisimler gozlenirken radyolojik olarak ise alveolar
kemikte dikey ve yatay kemik kaybiyla seyreden iltihabi bir hastaliktir (Newman ve ark.,
2002).

Periodontal tedavide amag; hastaligin durdurularak kaybedilen periodontal dokularin
hastalik ncesi normal yapisina benzer sekilde rejenere edilmesidir (Lindhe, 2009). Iltihabin
ortadan kaldirilmas1 ve peridontal floranin saglikli hale gelmesi hedeflenmektedir (Mosques
ve ark 1980). Bu amagla periodontal tedavi ii¢ ana baslik altinda uygulanir. Bunlar; cerrahi
olmayan periodontal tedavi, cerrahi tedavi ve idame tedavisidir. Baslangi¢ periodontal tedavi
hastaya agiz hijyen egitiminin verildigi dis yiizey temizligi ve kok ylizey diizlestirilmesi
(S/RP) islemlerinin uygulandig1 cerrahi olmayan periodontal tedavileri kapsar. Oral hijyen
egitimleri verilerek tam bir plak kontroliiniin saglanmas1 amaglanir.

Teknolojideki gelismelere paralel olarak cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek
olarak uygulanan ve bu tedavinin etkinligini arttirarak cerrahi tedaviye olan ihtiyaci azaltan

yeni tedavi secenekleri gelistirilmistir. Bu gelismelerden bir taneside lazer uygulamalaridir.



Periodontal tedavi uygulanirken ¢ok fazla basamakta lazer sistemlerinden faydalanilmaya
baglanmigtir. Cesitli ¢aligmalarda lazerin agriyt ve Odemi azalttii, yara iyilesmesini
hizlandirdig1 ve uygulandigi dokuda bakterisidal etki gosterdigi ispatlanmistir. Periodontal
tedavide kullanilan Er,Cr:YSGG ve diyot lazer hedef dokuda bakterisit etki gdsteren lazer
sistemlerindendir (Cobb ve ark., 2010). Lazer sistemleri farkli dalga boylarinda ve farkli
degerlerde periodontal tedavi amaciyla kullanilmaya baslanmis olmasina karsin heniiz nasil
kullanilacag: hakkinda tam olarak bir fikir birligi yoktur ve konu ile ilgili arastirmalar devam
etmektedir. Bu amagla biz de ¢alismamizda periodontal tedavilerde yeni kullanmaya baglanan
ve umut vadeden Er,Cr:YSGG lazerin baglangi¢ periodontal tedaviye olan katkisini ve klinik

etkinligini degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastaliklar; dislerin iizerinde biriken mikrobiyal dental plaga kars1 konak
cevabimin neden oldugu kronik enflamatuvar hastaliklardir. Genel olarak bu hastaliklar,
yalnizca gingival dokular ilgilendiren ve mikrobiyal dental plak sonucunda olusan
gingivitisler ve disi destekleyen dokularda yikim ile karakterize periodontitisler olarak
siiflandirilmaktadir (Carranza ve ark., 1996). Gingivitis, disetinde kanama, eritem ve ddem
gibi klinik belirtiler gosterirken; periodontitis, patojen mikroorganizmalarin yer aldig1 ve disi
cevreleyen dokular etkileyen enflamatuvar hastalik olarak tanimlanmaktadir. Klinik belirtiler
her iki hastalikda da ortak olmasinin yaninda, periodontitiste, gingivitisten farkli olarak
patolojik cep olusumu, klinik atagsman kaybi ve alveol kemik kaybi mevcuttur (Ranney ve

ark., 1993).

2.1.1. Periodontal hastaliklarin tanimi

Periodonsiyum; periodontal ligament, diseti, sement ve alveol kemiginden olusan, disi
destekleyen yapilarin biitiiniine verilen isimdir. Periodonsiyumun temel goérevi disi c¢ene
kemiginin i¢inde tutmaktir. Cigneme sonucunda gelen kuvvetlerin ¢cene kemigine iletiminden
sorumludur. Ayrica agiz igerisinde bulunan mikroorganizma gibi yabanci etkenlere karsi
koruyucu bariyer gorevi gormektedir. Peridonsiyum yasla birlikte gelisim ve degisim
gostermektedir. Doku yikimi ve tamiri saglikli periodonsiyumda dengededir ve bu sekilde
periodontal dokular biitiinligiinii korur ve devam ettirir. Sagliksiz periodonsiyumda ise denge,
yikim lehine degisir.

Periodontal hastaliklar ise; dis ve ¢evresindeki dokularda gelisen, ilk olarak diseti daha
sonra ise periodontal ligament ve alveolar kemigini etkileyerek disin destek dokularinda
yikima sebep olabilen ve sonucta dis kaybi ile sonuglanan spesifik hastaliklardir (Kinane ve
ark., 2005). Bakteriyel kaynakl1 hastaliklar arasinda en yaygin goriinen hastaliklar periodontal
hastaliklardir. (Oliver ve ark., 1998). Yapilan arastirmalarda her dort kisiden {igiinde
periodontal hastalik varligr tespit edilirken yine dort kisiden ikisinde periodontitis gelistigi

gbzlenmistir (Gursoy ve ark., 2006).



2.1.2. Periodontal hastaliklarin etyolojisi:

Oral kavitede 700’ den fazla bakteri tiirli bulunmaktadir. Periodontal hastaligin
meydana gelebilmesi i¢in ortamda hastalia neden olan patojen mikroorganizmalarin
bulunmas1 gerekmektedir (Bartold ve ark., 2009). Bu bakteri tiirleri ile konak savunmasi
arasindaki etkilesim sonucunda dengede olan sistem bozulmakta ve hastalik ortaya
cikmaktadir. Disin kok yiizeyinde bulunan ve dental plak icerisinde kolonize olan spesifik
mikroorganizmalar tarafindan periodontal enfeksiyon bagslatilmaktadir. Bu patojenlerin kronik
saldirisi, alveol kemigi, sement ve periodontal ligament gibi periodontal iinitenin sert ve
yumusak dokularinda yikimla sonuglanmaktadir. Periodontal enfeksiyon neticesinde meydana
gelen bu hastalik tedavi edilmedigi takdirde ortamdaki patojen mikroorganizma sayisinda
artis yasanarak konak savunmasi devreye girmekte ve bunun sonucunda ise periodontal
dokularda atagman kaybi, cep olusumu, kemik kaybi ve en nihayetinde dis kaybiyla
sonuclanan bir slire¢ yaganmaktadir. (Newman ve ark., 2002).

Patojen mikroorganizmalarin neden oldugu bu hastaliklara kars1 cevabi periodontal
dokular ilk olarak bolgesel bazi sitokin ve mediyatdrlerin salinimi ile gostermektedir ki bu
durum periodontal hastaligin seyrini belirler (Cochran ve ark., 2008). Hastaliga duyarl
konakta, mikrobiyal virulans faktorleri, periodontal dokularin yikimima neden olabilecek
konak kaynakli enzimlerin ve proenflamatuvar sitokinlerin salinmasini tetiklemektedir

Periodontitis, subgingival mikrobiyota tarafindan baglatilmakta ancak bag dokusu
yikim1 mediyatorleri, patojenlere karsi konak doku cevabi sonucunda tiretilmektedir (Berezow
ve ark., 2011).

Savunma sistemi ile patojen mikroorganizmalar arasindaki dengenin bozulmasi
sonucu periodontal doku yikimi veya kaybi gerceklesmektedir. Meydana gelen kayip
periodontal dokularda inflamatuar hastaliklara sebep olmaktadir (American Academy of
Periodontology, 1990). Periodontal hastaliklarin olusumunda genetik ve ¢evresel faktorler de
etkili olabilmektedir (Nunn ve ark., 2003). Periodontal hastaliklar sonucunda meydana gelen
doku yikimi bakterilerin direk olarak dokuya invaze olmasiyla veya bakterilerden salinan
toksik iirtinlerin dokuyu etkilemesiyle, indirek olarak ise dokunun bakterilere kars1 gosterdigi
inflamatuar cevap neticesinde gergeklesmektedir. (Williams, 1990).

Periodontal cep igerisinde 500°den fazla mikroorganizma tiirii bulunmakla birlikte
bunlardan yalnizca % 5’1 periodontal hastaliga sebep olmaktadir (Paster ve ark., 2001).
Saglikli florada gram pozitif aerop mikroorganizmalar baskin durumdayken, periodontal

hastalik olustugunda ise gram negatif anaerop bakterilerin oranlarinda artis oldugu tespit



edilmistir (Socransky ve ark., 2005). Subgingival plaktan izole edilen, gram negatif comak ve
hareketli bakterilerin periodontal hastaligin baslamasi, ilerlemesi ve aktif doku yikimi ile
yakindan iligkili oldugu bildirilmistir (Page ve ark., 1991). Periodontal hastaligin
patogenezinde rol oynayan baglica patojen mikroorganizmalar, Agregatibacter
actinomycetemcomitans  (A.  actinomycetemcomitans),  Porphyromonas  gingivalis
(P.gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia) ve Treponema denticola (T. denticola)’ dir.
Prevotella intermedia (P. intermedia), Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum), Eikenella
corrodens (E. corrodens), Campylobacter rectus (C. rectus), Eubacterium nodatum (E.
nodatum) ve Peptostreptococcus micros (P. micros) periodontal hastaligin etyolojisinde rol
oynayan diger mikroorganizmalardir (Slots ve ark., 1999). Bazi mikroorganizmlarin sayica
artis1 gingivitise bazilar1 ise kronik periodontitise sebep olurken (nospesifik plak hipotezi),
bazi mikroorganizmalar ise virlilans Ozelliklerinden dolayr daha yikici olan agresif tip
periodontal hastaliklara yol agmaktadir (spesifik plak hipotezi) (Walker ve ark., 2004)

Subgingival plaktan izole edilen periodontal patojenleri belirlemek amact ile,
mikroskobik yontemler, enzimatik testler, kiiltiir, immiinofloresan yontem, niikleik asit
problar1 ve polimeraz zincir reaksiyonu (polymerase chain reaction - PCR) gibi ¢ok sayida
mikrobiyal tan1 yonteminden faydalanilmaktadir (Riggio ve ark., 1996). Bu tan1 yontemleri
arasinda kiiltiir altin standart olarak kabul edilmekle birlikte yontemin zorlugu nedeniyle pek
fazla tercih edilemeyerek rutin uygulamalar arasina girememistir (Loomer ve ark., 2004).

Periodontal hastaliklara neden olan subgingival mikrofloradaki bakteri gesitliligi ve
cogu mikroorganizmanin standart yontemlerle kiiltiire edilememesinden dolay1 olduk¢a hizli
ve duyarli olan real-time PCR periodontal patojenlerin kantitatif olarak tayinininde
kullanilmaktadir, ayrica PCR kiiltiir yontemi ile kiyaslandiginda olduk¢a hizli ve duyarli bir
tekniktir (Lau ve ark., 2004).



2.1.3.Periodontal hastaliklarim siniflandirilmasi

Amerikan Periodontoloji Derneginin 1986 yilinda yaptigi calismada periodontal
hastaliklar;

1. Jivenil periodontitis

- Prepubertal

- Lokalize juvenil periodontitis

- Generalize juvenil periodontitis

2. Erigkin periodontitis

3. Nekrotizan iilseratif periodontitis

4. Direngli periodontitis olarak siiflandirilmistir.

1989 yilinda Diinya Periodontoloji ¢aligma toplantisinda periodontal hastaliklari ise;

1. Erigkin Periodontitis

2. Erken Baslayan Periodontitisler

- Prepubertal Periodontitis

- Juvenil Periodontitis

- Hizli ilerleyen Periodontitis

3. Sistemik Hastaliklarla Iliskili Periodontitisler

4. Nekrotizan Ulseratif Periodontitis

5. Direngli Periodontitis olarak siniflandirmmistir (Caglayan, 2010).



Gilinlimiizdeki en gegerli siniflandirma ise 1999 yilinda (International Workshop for
the Classification of Periodontal Diseases and Conditions) ortaya konulmustur (Armitage ve
ark., 2000). Buna gore periodontal hastaliklar etyolojilerine, loklizasyonlarina, biiyiikliigiine,
siddetine, Oykiilerine, klinik olarak goriintiilerine, yasa, immiin sistem yanitlarina ve sistemik
olarak etkilerine gore smiflandirilmistir. (American Academy of Periodontology, 1999). Bu
siiflandirmaya gore periodontal hastaliklar;

1) Gingival Hastahklar

- Plaga bagl gingival hastaliklar

- Plaga bagli olmayan gingival hastaliklar

2) Kronik Periodontitis

- Lokalize kronik periodontitis

- Generalize kronik periodontitis

3) Agresif Periodontitis

- Lokalize agresif periodontitis

- Generalize agresif periodontitis

4) Sistemik Hastaliklarin Bulgusu Olarak Periodontitisler
5) Nekrotizan Periodontal Hastahklar

- Nekrotizan iilseratif gingivitis

- Nekrotizan iilseratif periodontitis

6) Periodonsiyum Apseleri

- Gingival apseler

- Periodontal apseler

- Perikoronal apseler

7) Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitisler

- Endodontik-periodontal lezyon

- Periodontal-endodontik lezyon

- Kombine lezyon

8) Gelisimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar

- Plaga bagl gingival hastaliklar1 veya periodontitisi predispoze eden, dis ile iliskili
- Lokalize faktorler

- Disler etrafindaki mukogingival deformiteler ve durumlar
- Dissiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar

- Okliizal travma



Agresif ve kronik periodontitisin teshisi i¢in uzun donem takibe ihtiya¢ oldugu
diisiincesi bu smiflandirmanin eksigi olarak diisiiniilmektedir. (Caglayan, 2010). Bu
simiflandirmaya gore en sik goriilen periodontal hastalik gingivitis (Armitage ve ark., 2000) en

sik goriilen periodontitis ise kronik periodontitistir. (Page ve ark., 1985)

2.1.3.1. Gingival hastahklar

Klinik olarak saglikli diseti agik pembe renkte, siki kivamli, ylizeyi mat ve portakal
kabugu goriiniimiindedir. Sondlamada kanama ve 6dem gozlenmez (Kinane ve ark., 2001).

Saglikl1 disetinde interdental alandaki dokular sikidir sonlama ile kanamaz ve kontak
noktalar1 arasindaki boslugu tamamen doldurur (Kinane ve ark., 2001).

Disi gevreleyen ve koruyan dokularda plak birikimi sonucunda meydana gelen iltihabi
hastalik ise gingivitis olarak adlandirilir. Gingivitisin klinik bulgulari; renk degisikligi, 6dem,
sondlamada kanama ve diseti formunda meydana gelen bozukluk olarak kendini gosterir
(Armitage ve ark., 1999). Atagman kaybi1 ve kemik kaybinin olmamasi hastaligin geri
donilistimiiniin olmasina olanak saglar (Lindhe ve ark., 2003). Gingivitiste doku yikimi
disetiyle sinirlidir (Brown ve Loe, 1993). Radyolojik olarak ise periodontal dokularda yikim
gbzlenmemektedir (Mariotti, 1999).

Toplumun yaklagik %90°n1 hayatinin  bir evresinde mutlaka gingivitisten
etkilenmektedir. (Albandar ve Rams, 2002). Gingivitise neden olan lokal faktoér oncelikli
olarak mikrobiyal dental plaktir (Lindhe ve ark., 2003). Ayrica sistemik hastaliklar sonucunda
meydana gelen hormonal degisimler ve yasam tarziyla iliskili degisimlerde hastalik riskini
arttirmaktadir (Cope ve ark., 2011)

Plak birikimini takip eden 10-20’nci glinde gingivitisin klinik belirtileri gozlenmeye
baslamaktadir (Van der Weijden ve ark., 1994). Eger plak uzaklastirilir ve kontrol altina
aliirsa bu asamada gingival enflamasyon geri doniistimliidiir (Loe ve ark.,1965). Gingivitisin
erken asamasinda klinik belirtiler olduk¢a hafif goriilmekle birlikte histopatolojik
incelemelerde bu degisimler belirgin bir sekilde tespit edilebilmektedir (Kinane, 2001).

MDP’nin miktar1 arttikca gingivitis daha belirgin hale gelmektedir. Oral hijyenin
yeterince saglanamadigi bireylerde c¢ok kisa siire igerisinde gingival dokularda degisimler
gozlenmektedir (Page ve ark., 1997).

Gingival hastaliklar kendi iglerinde MDP’ye bagl gelisen gingival hastaliklar ve
MDP’ye bagli olmadan gelisen gingival hastaliklar olarak ikiye ayrilmaktadir. MDP’ye bagl



olan gingivitiste epitel tabakada hiicre proliferasyonu gozlenirken kollojen liflerde yikim ve
baglant1 epiteline komsu damarlarda vaskiilit gézlenir (Lindhe ve ark., 2003).

MDP’nin gingivitis sebebi oldugu 1960’larda Loe ve arkadaglari tarafindan kesin olarak
dogrulanmistir (Loe ve ark., 1965). Plagin mekanik yollarla veya birtakim kimyasal ajanlarla
ortadan kaldirilmasi hastalifin gerilemesine neden olmaktadir (Tatakis v ark., 2004).

Gingivitisin olugsmasina her ne kadar MDP sebep olsa da MDP disinda sistemik
faktorler, genetik ve cevresel faktorler de gingivitis olusmasinmi etkilemektedir (Armitage,
1999).

Armitage tarafindan 1999 yilinda yapilan periodontal hastaliklarin siiflandirmasi,
plaga bagl gingivitisin sistemik faktorler tarafindan etkilendigini gostermektedir (Armitage,
1999). Plaga bagh gingivitisi etkileyen metabolik faktorler arasinda hamilelik, puberta, diabet
ve menstruasyon yer alirken, Down Sendromu ve Papillon-Lefevre sendromu en ¢ok
incelenen genetik faktorlerdir (Reuland ve ark., 1986). Gingivitis olusumunu tetikleyen
cevresel faktorler igerisinde en iyi bilineni sigara kullanimidir. Ayrica vitamin C eksikligi ve
beslenme problemleride gingivitis olusumuna neden olabilmektedir. Tiim bunlara ilave olarak
immiin yetersizlik, 16semi, AIDS ve fiziksel stres durumlarida gingivitis olusumunu

tetikleyebilmektedir (Glick ve ark., 1990).

2.1.3.2. Kronik periodontitis

Periodontitis dort ana gruba ayrilmistir. Bunlar kronik periodontitis, agresif
periodontitis, nekrotizan periodontitis, iilseratif periodontitis ve sistemik hastaliklar ile birlikte
goriilen periodontal hastaliklar seklinde belirlenmistir (Armitage, 1999).

Kronik periodontitis, MDP igerisindeki patojen mikroorganizmalara konak savunma
sisteminin verdigi cevapla olusan dis destek dokularinin inflamatuar bir hastaligidir
(Flemmig, 1999). Klinik olarak atasman kaybi, periodontal cep varligi ve diseti kenarinda
iltihabi degisimler gozlenirken radyolojik olarak ise alveolar kemikte dikey ve yatay kemik
kaybiyla seyreden iltihabi bir hastaliktir (Newman ve ark., 2002). Kronik periodontitiste
atagsman kaybi yavas ilerler (Flemmig, 1999). Periodontal hastaliklar i¢erisinde en sik goriileni
kronik periodontitis olmakla birlikte genellikle 35 yas lstii bireylerde goriiliir. Ancak MDP
birikimine bagli olarak daha erken yaslardada bu hastaliga rastlanabilir (Jenkins ve ark.,
2000). Yapilan Epidemiyolojik ¢aligmalarda toplumun %80-90’ninda gecirilmis veya aktif
periodontitis goriildiigli, ancak ileri ve yaygin periodontitis oranimin %7-15 oldugu

bildirilmektedir (Griffits ve ark., 1988).



Her kronik periodontitis gingivitisin sonucu olusurken, her gingivitisten kronik
periodontitis gelismemektedir (Brown ve Loe, 1993). Periodontal hastaliklarin gelisiminde
MDP’ye kars: ilk cevap diseti ile simrli kalmaktadir. ileriki asamalarda konak cevabi bag
dokusu ve sert dokulara kadar yayilarak bu bolgelerde yikima neden olur (Cochran ve ark.,
2008).

Kronik periodontitisin seyri akut ve kronik sekilde devam etmektedir. (Goodson ve ark.,
1982). Hastaligin ilerlemesi genellikle yavas veya orta hizhidir ancak konak savunmasi ve
bakteriyel plak arasindaki denge herhangi bir sebepten bozulursa hastaligin gelisimi
hizlanabilir. Kronik periodontitisin aktif donemlerinde doku yikimi meydana gelirken, pasif
donemlerde ise yikim azalmakta hatta kimi zaman rejenerasyon olusabilmektedir (Marakoglu
ve ark., 1998). Hastaligin aktif donemlerinde epitelyal atagmanin apikale gocli, cebe komsu

alanlarda iltihabi hiicre elemanlarmin toplanmasi, periodontal ligament ve kemik yikimi

sonucunda dis kayiplar1 gézlenmektedir (Newman ve ark., 2002)

Yapilan calismalar sonucunda kronik periodontitis olusumunda yalnizca patojen
bakterilerin ortamda bulunmas fikri gegerliligini yitirmistir. Konak yaniti, genetik ve cevresel
faktorlerin de hastaligin olusumunda etkili oldugu ortaya ¢ikmistir (Bartold ve ark., 2010).

Kronik periodontitis klinik olarak da bircok bulgu vermektedir. Bunlar disetinde
stripling kaybolmasi, spontan kanamalar ve renk degisimi olarak gozlenmektedir. (Flemmig,
1999). Agr nadir olarak goriilmektedir. Genellikle periodontal apse varliginda agn
gozlenirken diseti ¢ekilmesine bagli olarak hasssasiyet veya kasint1 seklinde hastayr rahatsiz
eden bir durum ortaya ¢ikinca hastaligin farkina varilmaktadir. Bu durumlar yapilacak olan
tedavilerde aksakliklara neden olmaktadir (Newman ve ark., 2002).

Kronik periodontitis radyolojik olarak degerlendirildirildiginde ise inflamasyonun
artisina bagli olarak vaskiilarizasyon artmakta ve buna bagli olarak alveol kemigin ilgili
bolgesinde kalsifikasyon azalmaktadir. Septal kemikte kama seklinde radyolusent alanlar
ilgili bolgenin mesial ve distalinde olugsmaktadir. Kemigin i¢ine dogru yonlenen radyolusent
cizgiler iltihabin kemik i¢ine dogru ilerledigini gostermektedir. Alveol kretteki rezorpsiyon
horizontal ve vertikal sekilde kendini gosterirken horizontal rezorpsiyonlar birden fazla disi
etkilemektedir (Novak ve ark., 2002).

Kronik priodontitis siddetine ve atagman kaybi miktarma goére siniflandirilmaktadir.
Hastaligin siddeti klinik atagman kaybi (KAK) miktarina gore belirlenir. Buna gore 1-2 mm.
KAK var ise hafif siddetli, 3-4 mm KAK var ise orta siddetli, 5 mm veya daha fazla KAK var
ise siddetli olarak tanimlanir. Ayrica kronik periodontitisi yayilim miktarina gore lokalize

veya generalize olarak smiflandirmak miimkiindiir. Etkilenen bdlgeler %30 veya %30’un
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altinda ise lokalize, %30 un iizerinde ise generalize olarak tanimlanmaktadir (Lindhe ve ark.,
1999).
KP donemsel olarak farkli sekillerde seyredebilir. Hastalik ayni bireyde agzin bir

bolgesinde uzun donem pasif kalabilirken diger bolgesinde aktif yikimlara neden
olabilmektedir. (Williams, 1990).

2.1.3.2.1. Kronik Periodontitisin Etyopatogenezi ve Risk Faktorleri

Periodontitis olusumunun major etyolojik faktorii dis yilizeyinde biriken ve biyofilm
tabakasini olusturan mikrobiyal dental plak olmakla birlikte hastaligin patogenezini olusturan
asamalar sirasiyla; kolonizasyon, invazyon ve doku yikimi asamalaridir. Bu evrelerin

ardindan da iyilesme ve fibrozis meydana gelir (Offenbacher, 1996).

a) Kolonizasyon: Dis minesi tizerinde ve sementte pelikil birikimini takiben
mikroorganizmalar bolgeye kolonize olmaya baslarlar. Gram (-) anaerob bakterilerin
sayisinda artis olur. Bu bakterilerin periodontal dokulara gecisini engellemek amaciyla 3

farkli dogal savunma sistemi bulunmaktadir. Bunlar;
1. Disi gevreleyen gingival epitel, sulkuler epitel ve birlesim epiteli

2. Lokal immiin yanit: Diseti serumu, icerigindeki maddeler sayesinde subgingival plakta

bulunan mikroorganizmalara bakterisit etki gosterir.

3.DOS (Diseti Olugu Sivist) ve tiikiiriiktiir.

DOS esas olarak kokenini kan plazmasindan alir ve periodontal yikim alanlarindan
gecerken buralardaki degisimlerden etkilenerek gingival sulkusa dokiiliir. Gorevleri arasinda
disetinin disi daha siki kavramasi, diseti olugunu yikayarak temizlemesi, antibiyotikleri ve
konak kaynakli antibakteriyel iirlinleri diseti olugu bolgesine tasimasi vardir. Ancak asil
gorevi yikama fonksiyonudur (Pashley, 1976; Goodson, 2003). DOS’un igeriginde, sitokinler,
enzimler, bakteriler, periodonsiyum hiicreleri, antikorlar, enflamatuar mediatorler bulunur.
DOS miktar1 eflamasyon ile artig gosterdiginden periodontal hastaliklarin teshisinde 6nemli
bir kriterdir. Periodontal tedaviyi takiben DOS s1vi miktarinda azalma oldugu tespit edilmistir
(Bhardwaj ve ark., 2013). Yani DOS igerigi yara yeri iyilesmesinde belirte¢ olarak

kullanilmaktadir. Bu amagla DOS’da incelenen kriterlerin bazilar1 sunlardir:

1-Kompleman ve Ig'lerin varlig1 ve aktivasyonu ile ilgili mekanizmalar

2-Kollajenolitik enzimler ve inhibitorlerin saptanmasi

11



3-Lizozomal enzimlerin incelenmesi

4-Aspartat aminotransferaz ve laktat dehidrojenaz gibi hiicre lizisi ve doku yikiminin
belirleyicisi olan enzimlerin tayini

5-Lizozim, peroksidaz, laktoferrin gibi antibakteriyel faktorlerin incelenmesi

6-PGE,, interlokin ve tiimdr nekrozis faktdr gibi sitotoksinlerin varligi ve diizeylerinin
belirlenmesi

7-Hidroksipirolin gibi son yikim iiriinlerinin incelenmesi

DOS ait ¢alismalar ile varligt belirlenen 40'in iizerinde komponentin periodontal
hastalikla olan iliskisi tespit edilmistir (Page ve ark., 1992). DOS toplamak i¢in ii¢ farkl
yontem bulunmaktadir. Bunlar; diseti olugu yikama yontemi, mikropipetler ve kagit serit
yontemidir. Calismalarda siklikla kagit serit yontemi kullanilmaktadir. Enzim bagh
immiinoabsorbant assay (ELISA), florometri, immunoassay, direkt ya da indirekt immunodot
gibi yontemler ile de degerlendirilir (Griffiths, 2003).

b) Invazyon: Bakteriler diseti olugu veya cep epteli yoluyla ya da direk olarak konak
dokulara invaze olabilir. Invaze olan bateriler diger bakterilerinde ortama gelmesini saglar. Bu
bakteriler; Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg),
Tannerella forsythia (Tf), Fusobacterium nucleatum (Fn), Treponema denticola (Td) ve
Prevotella intermedia (P1)’ dir. (Holt ve ark., 1999).

¢) Doku yikimi: Mikroorganizma veya {irlinleri dokuya penetre olarak direk veya
indirek sekilde doku yikimina neden olurlar. Histolitik enzimler, endotoksinler, ekzotoksinler
ve toksik olmayan ama hiicre fonksiyonlarini engelleyen bakteri {iriinleri direkt yolla doku
yikimina neden olurlar. Mukopeptidler, amonyak, hidrojen siilfit, indol, formik ve biitirik
asitler de konak icin toksik ve yikici etkiye sahiptir (Kuyucuklu, 2013).

Mikrobiyal antijenler, virulans faktorleri ve LPS’ler konak savunma sistemini aktive
eder bunu sonucu olarak konak doku; sitokinler, prostanoidler, kininler, matriks
metalloproteinaz (MMPs) lar {iretir ve kompleman sistemini aktif hale getirir (Ishikawa,

2007). Bu esnada olusan immiin yanit neticesinde indirek olarak yikim meydana gelir.-

Periodontitisin etyopatogenezi sekil 1’de 6zetlenmistir.
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Doku Yikim Uriinleri ve Ekolojik Degisiklikler

Sekil 1: Periodontitis-patogenez (Preshaw ve Taylor, 2012°dan uyarlanmistir)

Periodontal hastalik patogenezinde etkisi bulunan diger unsurlar ise sunlardir (Genco, 1996);

- Risk faktorleri: Hastalik olugsma ihtimalini arttiran ¢evresel, davranissal veya biyolojik
unsurlar olarak adlandirilabilirler. Uzun donem ¢alismalar sonucunda ortaya
cikmiglardir ve modifiye edilebilirler. Bir wunsurun periodontal hastalik
etyopatogenezinde risk faktorii olarak tanimlanabilmesi i¢in hastalik baglamadan 6nce
var olmas1 gerekmektedir. Bunlar; patojen bakteriler, mikrobiyal dental plak, sigara,
diyabet olarak siralanabilir.

- Risk determinantlari: Modifiye edilemezler. Yas, 1rk, cinsiyet, sosyoekonomik durum,
stres, genetik olarak siralanabilir.

- Risk indikatorleri: Hastalikla iliskili muhtemel risk faktorleri olsada kesin sonuglarla
kanitlanmamistir. Yetersiz dis hekimi kontrolleri, osteoporoz, AIDS ornek olarak
verilebilir.

- Risk markerleri: Gruplar arast ve uzun dénem ¢aligsmalar sonucunda saptanmislardir.
Sondalamada kanama, dnceden gecirilmis periodontitis hikayesi. Gelecege iligkin bu
risk isaretleri artan hastalik riski ile iligkili olmalarina ragmen hastaliga direkt olarak

neden olmazlar (Ebersole, 2003).
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2.1.3.2.2. Periodontal Hastaliklarin Gelisimi

Plak birikimi sonrasi olusan diseti lezyonlar1 4’e ayrilmistir (Newman ve erk., 2014).
Bunlar;

- Baslangi¢ lezyonu

- Erken lezyon

- Yerlesik lezyon

- Ilerlemis lezyon

Baslangic Lezyonu

Baslangi¢ lezyonu daha 6nce temizlenmis disler iizerinde plak birikimini takiben 2-4
giin igerisinde olusur. Mikrobiyal {iriinler, epitel hiicreleri, monosit ve makrofajlar1 aktive
eder ve bu hiicrelerden PGE2, interferon, TNFa ve IL-1 gibi vazoaktif maddelerin
salgilanmasina neden olurlar. Antijenik maddelerin geldigine dair mesajlar en erken iltihabi
cevabr baglatmak icin damarsal yapiya ulagirlar. Sonug olarak baslangic lezyonunun ilk
bulgularindan olan kapiller damarlarin genislemesi ve kan akisinin artmasi ile karakterize
vaskiiler degisiklikler goriiliir. Baslangi¢ lezyonunda, birlesim epitelinin bir kismi, diseti cep
epiteli ve bag dokusunun en koronal kismi etkilenir. Tiim bu degisiklikler klinik olarak

gozlenemez bu ylizden subklinik gingivitis olarak adlandirilirlar (Newman ve ark., 2014).

Erken Lezyon

Baslangic lezyonundan sonra geligir fakat ikisini birbirinden ayiran kesin bir ¢izgi
yoktur. Plak birikiminin baglamasindan 4-7 giin sonra ortaya ¢ikar. Diseti bag dokusu
icerisine yogun lenfoid hiicre infiltrasyonu olusmasi ve devam etmesidir. Birlesim epiteli ve
diseti cebinde lokosit sayis1 artmistir. Hiicre infiltrasyonunun oldugu bdlgelerde yogun
kollojen yikim1 vardir. En fazla etkilenen lif grubu dentogingival ve sirkiiler liflerdir. DOS
miktar1 ve DOS i¢indeki 16kosit transmigrasyonu gingivitisin klinik belirtileri ortaya ¢iktiktan

6-12 gilin sonra maksimum seviyeye ulasir (Newman ve ark., 2014).
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Yerlesik Lezyon

Erken lezyonun daha ileri bir evresidir ve 2-3 haftalik plak birikimi sonrasinda ortaya
cikar. Etkilenen bag dokusununda dominant olan hiicre plazma hiicreleridir. Bu evrede halen
peridodontal ligament ve alveol kemikte yikim yoktur. Eger plak birikimi devam ederse,
gingivitisin klinik belirtileri goriilmeye baslar ve erken lezyon yerlesmis lezyon haline gelir.
Plak birikimi devam ettikge iltihabi cevabin giddeti artarak yogun lenfosit ve makrofaj gd¢ii
gerceklesir. Lenfosit ve makrofajlarin sayis1 arttik¢a sitokin, kemokin, lenfokin, enzim ve
diger iltihabi iirtinlerin yogunlugunda da artma olur. Bu iltihabi {iriinlerin en 6nemlileri ise;
IL-1, TNF o, IL-8, INF y olarak sayilabilir. Matriks mettalloproteinaz (MMP-8) gibi kollojen
yikict mediyatorlerin konsantrasyonu artmistir. Bu nedenle yerlesik lezyonda bag dokusunda
onemli derecede yikim s6z konusudur. Ancak kemik kaybi olmadigindan ve olay disetinde
lokalize kaldigindan bu safha kronik gingivitis olarak adlandirilir. Kan damarlarinin
genislemesi ve vendz dolagimin bozulmasina bagl olarak kan akisi yavaslar lokalize gingival
anoksi meydana gelir. Bu durum klinik olarak disetinin mavimsi morumsu renk almasina
neden olur. Bu asamada lezyon basarili bir sekilde tedavi edilirse geri doniisiimii vardir. Kimi
yerlesik lezyonlar stabil kalip ilerlemezken bazilar1 daha aktiftir ve ilerleyen yikici lezyona

dontistir (Newman ve ark., 2014).

Ilerlemis Lezyon

Lezyonun alveolar kemige yayilmasi ilerlemis lezyon olarak ifade edilir. Bu asama,
periodontal yikimi ifade eder ve cep olusumu meydana gelir. Periodontal ligament ve kemikte
meydana gelen yikimin asil sebebi matriks metalloproteinazlar ve aktif hale gelen osteoklastik
hiicrelerdir. Kollojen lif demetlerinde ve disetinde meydana gelen ileri derecede yikimla
beraber lezyon apikale ilerledik¢e transseptal lifler rejenere olmaya devam eder. Bu asamada
plazma hiicreleri halen olaya hakim olan hiicrelerdir. Vaskiiler kanal bolgesinde alveol kret

rezorpsiyonu ortaya ¢ikmistir (Newman ve ark., 2014).

2.13.23. Kronik Periodontitiste Mikrobiyal Dental Plaga Kars1 Gelisen

Immiinolojik Yamit

Hastalik durumunda konak savunmasi harekete gecerek mikrobiyal komponentleri
tanir ve inflamatuar mediatorlerin salgilanmasimi saglar. Bu asamada mikrobiyal

komponentlere baglanarak dogal immiiniteyi harekete geciren yapilar Toll-like reseptorlerdir

15



(TLR) (Garlet, 2010). Baslangigta dis yiizeyindeki biyofilm tabakasinda var olan yapilar
agirlikl olarak gram (+) koklardan olusurken gelisen biyofilmle beraber ortamdaki gram (+)
koklar yerini gram (-) anaeroblara birakir (Socransky ve ark., 1997). Gram (-) bakterilerin
hiicre duvarinda bulunan lipopolisakkaritler TLR 4’ti aktive ederek dogal immiiniteyi
baglatirken hiicre membran proteinleri TLR-2y1 ve flagellalar1 TLR-5’1 aktive edebilir (Akira
ve ark., 2006). Inflamatuar sitokinlerin salinimi, doku yikimi ve I6kosit migrasyonu ise TLR
sisteminin aktivasyonu sonucu harekete gecen interselliller sinyal mekanizmasinin
transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonu ile gergeklesir (Gelani ve ark., 2009).

Normalde periodontal dokular ve dis eti olugu sivisi igerisinde agirlikli olarak
notrofiller, T hiicreleri, B hiicreleri ve plazma hiicreleri gibi inflamatuar hiicreler bulunurken
periodontal hastalik durumunda inflamatuardan sorumlu baskin hiicre nétrofillerdir. Akut
inflamasyon sirasinda damarlardan epitele go¢ eden nétrofiller burada fagositik aktivitelerden
sorumludur. Ayrica salgiladiklar1 mediatorler ile immiin sistemin 6nemli hiicresel elemant
olarak kabul edilirler. Notrofillerin yetersiz oldugu durumlarda fagositozdan sorumlu olan
diger hiicre olan monositler ortaya ¢ikmaktadir (Newman ve ark., 2014).

Periodontal hastalik durumunda gelisen adaptif immiin yanitta dentritik hiicreler ve
langerhans hiicreleri gorev yaparlar. Bu hiicrelerin asil gorevi antijen sunmaktir. Bu sekilde
adaptif immiin sistem mekanizmalaranin aktive olmasini saglarlar (Newman ve ark., 2014).
Bir diger yapt olan T hiicreleri adaptif immiin sistem igerisinde ¢ok Onemli bir faktor
olmasina karsin dogal immiin sisteminde elemanidir (Preshaw ve ark., 2011). Antijen
sunumundan sonra aktive olan CD4 T hiicreleri proliferasyon asamasinda igerdikleri
sitokinler ve fonksiyonlarina gére T-helper 1 (Th1) ve T- helper 2 (Th2 ) olmak {izere ikiye
ayrilirlar. Th] hiicreler pro-inflamatuar 6zellikte iken, Th2 hiicreler anti-inflamatuar 6zellik
gosterirler. Dolayisiyla konak cevabinda Th] ve Th2 hiicrelerinden hangisinin daha aktif
oldugu periodontal hastaligin gidisatim1 etkiler (Kornman, 2008).

Thihiicreler; Interlokin-12 (IL-12), Interferon-gamma (IFN-y), Tiimdr Nekrozis
Faktor-alfa (TNF-a) Interlokin-2 (IL-2), ve Tiimor Nekrozis Faktor-beta (TNF- B) salgilar,
bununla birlikte hiicre i¢i patojenlerin yok edilmesinde 6nemli bir role sahiptir. T-helper 2
hiicreler ise Interldkin-4 (IL-4), Interlokin-5 (IL-5) ve interlokin-13 (IL-13) salgilar (Preshaw
ve ark., 2011).
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Normal dokularda az bulunan makrofajlar bakteri lipopolisakkaritleri ile karsilasmalari
durumunda aktifleserek fagositoz yapar ve antijene 6zgli immiin yanit1 baslatirlar. Ayrica
sitokin ve yiizey reseptorli salgilarlar ve inflamasyonun siddetinin artmasina neden olurlar

(Van Dyke, 2008).

2.1.4. Periodontal hastalikta sitokinlerin 6nemi

Sitokinler, immiinite ve enflamasyonun baslangic ve efektor safhalarinda yer alarak
immiin yanitin stiresini ve siddetini belirleyen diisiik molekiil agirlikli proteinlerdir (Gemmell
ve ark., 1997). Uretildikleri asil yer T hiicre ve makrofajlardir (Seymour ve ark., 2001).
Immiinite ve inflamasyonun baslamasiyla iliskilidir ve konak yanitinin siddetini ve siiresini
diizenler. Sitokinler birbirleriyle iletisim halindedir ve hiicre yiizey reseptdrlerini modiile
ederler. Sitokinler farkli fonksiyonlara sahiptirler. Uretildigi hiicreye baglanarak otokrin,
cevre hiicreye baglanarak parakrin ve tiretildigi yerden uzaktaki hiicreye baglanarak endokrin
fonksiyonunu yerine getirir (Gemmell ve ark., 2000).

Hiicre fonksiyonu fizerinde sinerjistik, aditif veya antagonistik etki gosterirler
(Gemmell ve ark., 1997). Sitokinler proenflamatuvar ve anti enflamatuvar olarak ikiye
ayrilirlar. Enflamasyonu baglatarak ilerlemesine sebep olan sitokinler proenflamatuvar
sitokinlerdir. Interldkin 1 (IL-1), IL-6, IL-8, tiimdr nekroz faktorii-alfa (TNF-a), interferon-

gamma (IFN-y) ve prostaglandin Ep (PGEj) gibi sitokinler baslica proenflamatuvar

sitokinlerdir (Dinarello, 2000). Enflamasyona ve yikima sebep olan etkenleri baskilayarak
ortadan kaldiran sitokinlere ise anti enflamatuvar sitokinler denir. Baglica antienflamatuvar
sitokinler IL 4, IL 10, IL 13, IL 11 ve transforme edici biiyiime faktdr beta (TGF-B) dir.
Peridodontal saglik durumunda proenflamatuvar ve anti enflamavuar sitokinler dengedeyken
proenflamatuvar sitokinlerin baskin hale ge¢cmesi sonucunda periodontal hastalik ve doku
yikimiyla sonuglanir.

Sitokinler baslica su ana gruplara ayrilmaktadir:

1) Biiyiime Faktorleri; Epidermal biiyiime faktorii (EGF), Platelet orijinli biiylime
faktorii (PDGF), Insiilin benzeri bilyiime faktorii-1 (IGF-1), Insiilin benzeri bilyiime faktorii-2
(IGF-2), Sinir biliylime faktorii (NGF), Asidik fibroblast biiyiime faktorii (aFGF), Bazik
fibroblast biiyiime faktorii (bFGF), Neurolokin, Amfiregulin, Hepatosit biliylime faktorii
(HGF) v.b.’dir.
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2) Lenfokinler (interlokin-1, IL-1a, IL-1p, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-
9, IL- 10, IL-11, IL-12, IL-13, IL-14, IL-15, IL-17, IL-18, IL-21, IL-22, IL-23, IL-26, IL- 27,
IL-32, IL-33)

3) Koloni sitimiile eden faktorler (Graniilosit/makrofaj koloni sitimiile eden faktor
(GM-CSF), Graniilosit-CSF, Multi-CSF, Eritropoietin(EPO), Losemi inhibitor faktor (LIF)

4) Transforme edici biliylime faktorleri (TGF-a, TGF-B) 5) Tiimoér nekroz faktorleri
(TNF-0, TNF-B) 6) Interferonlar (IFN-a, IFN-f, IFN-y)

DOS igerisinde bulunan sitokinlerdeki artis peridontal hastaligin siddetiyle iliskili
bulunmustur (Rossomando ve ark., 1990). Bircok g¢alismada periodontal hastaligi bulunan
bireylerden alman DOS o6rneklerinde IL-la, IL-1B, IL-6, IL-8 ve TNF- a tespit etmistir
(Periodontal Res., 1990).

2.1.4.1. Interl6kin -1 beta (IL-1§)

IL-1 giliclii inflamatuar Ozellikleri olan ve bircok hiicre ¢esidini aktive edebilen
proinflamatuar bir sitokindir. Inflamasyonlu bolgede iiretilen major sitokindir. Genel olarak
makrofaj ve monositlerden tretilsede aktive mononiikleer fagositlerden, nétrofil, lenfosit,
endotelyal hiicreler, epitelyal hiicreler, fibroblastlar, astrositler ve osteoblastlar tarafindan da
sentezlenebilir (Gemmel ve ark., 1997). IL 1 en fazla makrofajlar tarafindan tiretilir.

IL-1’lerin hedef hiicre ve dokular {izerine olan etkileri s0yle siralanabilir:

- Makrofajlarin ilgili bolgeye gociinii saglayarak hiicre o6ldiiriicii giiciinii aktif
hale getirir. Ayrica prostoglandin {iretimini arttirir.

- Notrofilleri aktiflestirerek ilgili bolgeye gogiinii saglar.

- B hiicrelerini prolifere olmalarin1 saglayarak antikor iiretmeleri icin stimiile
eder.

- T hiicrelerinden lenfokin iiretimini saglar.

- Fibroblastlar1 prolifere eder, kollajenaz ve prostaglandin iiretimine sebep olur.

- Osteoklast formasyonunu saglar, kemik ve kikirdak rezorpsiyonunu stimiile
eder.

- Hepatositleri, amiloid, fibrinojen, C-reaktif protein, haptoglobin, alfa-1
antitripsin ve seruloplazmin iiretmeleri i¢in stimiile eder.

- Endotelyal hiicrelerinin prolifere olmalarini1 saglar ve prostaglandin tiretmeleri
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icin stimiile eder.

- Beyine etki ederek ates, uyku hali ve anoreksiye neden olur.

- Epitelyal hiicreleri prolifere olmalar1 ve kollajen iiretmeleri i¢in stimiile eder
(Genco, 1992).

IL-1’in 11 alt ¢esidi vardir (Dinarello, 2011). IL-1"1n 2 farkli formu olan IL-1a ve IL-
1B agonist iken; IL-1Ra diger ikisinin antigonisti olarak etki gosterir (Dinarello, 2009). IL-1a
ve IL-1pB biyolojik olarak %27 oraninda benzerlik gosterse de bunlardan IL-1B, 10-50 kat
daha fazla {iretilir ve proinflamatuar etkisi ¢ok daha giigliidiir (Rawlinson ve ark., 2000;
Dinarello, 1988). Periodontal hastalik durumunda DOS’taki IL-la, IL-1f ve IL-1Ra
miktarlarinin arttig1 tespit edilmistir (Smith ve ark., 1993).

IL-1B, IL-1’in sentezlenen ana formudur (Y1lmaz, 2010). Yapilan deneysel ¢caligmalarda
DOS’taki IL-1p miktar1 gingivitiste ve periodontitiste 12 kata kadar arttigi goriilmiistiir
(Smith ve ark. 1993). Bir baska ¢alismada ise 6demli bolgelerdeki DOS’taki IL-1B miktari,
diger saglikli bolgelerden 10 kat kadar fazla ¢ikmistir (Rawlinson ve ark 2000). Yine yapilan
baska bir calismada Gingival indeks, plak indeksi ve sondlama cep derinligi ile doku IL-1f
konsantrasyonu arasinda dogru oranti oldugu tespit edilmistir. Buna gore, iltihapli dokuda
rastlanan IL-1B diizeyi, periodontal hastaligin siddeti ve histopatolojik bulgulariyla
uyumludur (Hou ve ark., 2003; Mousques ve ark., 1980). Periodontal tedaviden sonra
DOS’taki IL-1B miktar1 azalmaktadir (Alexander ve ark., 1996; Gemmell ve ark., 1997). IL-
1B periodontal dokulardaki PGE2’nin miktarimi arttirarak kemik yikimina neden oldugundan
periodontitisli bireylerde DOS’taki IL-1 miktar1 ile inflamasyonun siddeti arasinda dogru

orant1 oldugu diisiiniilmektedir. (Giannopoulou ve ark., 2003).

2.1.4.2.Timor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF o)

Monosit ve makrofajlar tarafindan {iretilen proinflamatuar Ozellikte giiclii bir
sitokindir. Notrofillerin endotel hiicrelerine tutunmalarin1 ve degraniilasyonu, fagositik
hiicrelerin aktivasyonunu saglar. TNF’nin infeksiyonlarda, organ transplantasyonunda ve
otoimmiin hastaliklarda sistemik olarak etkisinin oldugu bilinmektedir. (Yilmaz, 2010).

TNF’nin a ve B olmak iizere iki formu vardir (Yilmaz, 2010). TNF-o makrofajlar ve T
hiicrelerinden sentezlenirken TNF-f ise sitotoksik hiicrelerden sentezlenir (Yilmaz, 2010).

Proinflamatuar sitokin grubunda olan TNF-o’larin ¢ogu makrofajlar tarafindan

iiretilmektedir. Patojen mikroorganizmalara kars1 direngte rol oynamaktadir. (Graves ve ark.,
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2003). Bakteri lipopolisakkaritleri TNF-a iiretimini indiiklediginden hastalik durumunda ve
bakteriyel enfeksiyonlarda gorev alirlar. (Yilmaz, 2010).

Doku hasar1 durumunda vaskiiler yapilarda adezyon molekiillerinin ekspresyonunu
arttirarak immiin sistem hiicrelerini serbest birakirlar bunun sonucu olarak nétrofil ve
makrofaj hiicreleri hasarin bulundugu boélgeye go¢ ederler. (Yilmaz, 2010).

TNF alfa iltithabi uyaranlara cevap vermektedir. (Takashiba ve ark., 2003). Kan
pihtilasmasinda gorev alarak tlimorisidal aktiviteyi arttirir. Birgok hastalifin patogenezinde
rol almasinin sebebi immiin sistemdeki roluidiir. (Takashiba ve ark., 2003). Ayrica TNF alfa
monositleri uyararak IL-1 B’nin iiretimini sitiimiile eder (Sheikhi ve ark., 2000).

Periodontal hastalik durumunda da goérev alirlar. (Rossomondo ve ark., 1993). TNF-a,
periodontal hastaliklarda DOS’ta yiiksek seviyede tespit edilmistir (Cochran ve ark., 2008).
Fibroblastlari etkileyerek kollejanaz enziminin {iretimini saglar ve doku yikimina neden olur.
(Baqui ve ark., 2000). Disetinden salgilanan kollejenaz sentezini tetikler (Meikle ve ark.,
1989). TNF-a, IL-1p ve PGE2 sentezini arttirarak osteoklastik aktiveyi arttirir ve bunun
sonucunda kemik rezorbsiyonu gelisir (Van Der Pluijm ve ark., 1991). IL-1B kemik

rezorbsiyonunda TNF-a dan 10 kat daha etkilidir. (Meikle ve ark., 1989).

2.1.4.3. Tip-1 Kollajen Capraz Bagh Telopeptitler C-Terminal (ICTP veya CTX)

ICTP’nin yapisi, ii¢ polipeptid zincirinin trivalen capraz baglarla baglanmasi sonucu
olusmustur. ICTP fragmam kollajenin benzer iki a-1 zincirinin C-terminal telopeptitleriyle
komsu kollajen molekiiliiniin helikal bolgesine baghdir (Atley ve ark., 2000; Eyre 1992).

Tip-I kollajenin yikimindan sonra serumda ICTP seviyesi yiikselir. ICTP’nin
serumdaki konsantrasyonu osteomalasi ve hiperparatiroidizimde oldugu iizere metabolik
kemik rahatsizliklarinda kemik yikiminin oranlariyla olduk¢a iyi uyum gostermektedir Ayrica
rhematoit artirit, multiple myloma, karsinom kaynakli kemik metaztazlarinda da
yiikselmektedir. Diger taraftan ICTP konsantrasyonlar1 sistematik sklerozis ve karaciger
fibrozindeki gibi yumusak dokulardaki Tip-I kollajen dongiisii hizlandigi zaman da
yiikselmektedir (Garnero ve ark., 1994).

Sert dokularda meydana gelen yikimla birlikte, ICTP seviyesinde bir artis meydana
gelmektedir. Bu belirte¢ patolojik durumlar sonrast meydana gelen kollojen yikiminin bir
gostergesi olarak kullanilabilir. Periodontal hastalik durumunda da ayn1 sekilde Tip 1 kollojen

dongiisii hizlanarak yumusak doku ve sert dokularda yikim meydana gelmektedir. Hastalik
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durumunda yikimlardaki artisa paralel olarak DOS’daki CTX seviyesinde artis meydana
geldigi diistintilmektedir.
Tiim bunlara ek olarak menopoz Oncesi durum, Ostrojen tedavisi gibi durumlarda

fizyolojik kemik emilimindeki degisikliklerin 6l¢tilmesinde uygun degildir (Adami, 1994).

2.1.5. Periodontal hastaliklarin tedavisi:

Periodontal tedavide amag; hastaligin durdurularak kaybedilen periodontal dokularin
hastalik 6ncesi normal yapisina benzer sekilde rejenere edilmesidir (Lindhe, 2009). Iltihabin
ortadan kaldirilmasi ve peridontal floranin saglikli hale gelmesi hedeflenmektedir (Mosques
ve ark 1980). Bu amagcla periodontal tedavi 3 ana baslik altinda uygulanir (sekil ?)

Bunlar;

Faz 1: Baslangic tedavi (cerrahi olmayan periodontal tedavi)[J

Faz 2: Cerrahi tedavi (diizenleyici faz)

Faz 3: Destekleyici tedavi (idame fazi)

Cerrahi olmayan
tedavi

!

Cerrahi periodontal i
P 1.0 onta Idame fazi
tedavi

Sekil 2: Periodontal tedavi basamaklari
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2.1.5.1. Cerrahi olmayan peridontal tedavi (fazl tedavi):

Hastaya ag1z hijyen egitimin verildigi dis yiizey temizligi ve kok yiizey diizlestirilmesi
(S/RP) islemlerinin uygulandig1 cerrahi olmayan periodontal tedavileri kapsar. Oral hijyen
egitimleri verilerek tam bir plak kontroliiniin saglanmas1 amaglanir. Gerek gortildiigii takdirde
antimikrobiyal ajanlar verilir. Ayrica tagkin restorasyonlar uyumsuz dolgu ve protezler bu
seansta diizeltilerek hastalig1 tetikleyen unsurlar elemine edilir. Okliizal uyumlamalar ve
splintleme islemeleri yine bu fazda yapilmasi1 gereken tedavilerdir. Tedavi sonrasi hasta 4-6
hafta sonra tekrar degerlendirilmelidir. Bu faz diger tedavi basamaklarinin temelini
olusturmaktadir.

Bu fazin uygulanmasi sirasinda gerceklestirilen;

Dis yiizey temizligi: Supragingival ve subgingival bolgedeki plak, kalsifiye olmus
veya olmamis eklentiler ve dis taslarinin manuel veya sonik aletlerin yardimiyla
uzaklagtirilmasi islemidir (Newman ve ark., 2014).

Kok yiizeyi diizlestirilmesi: Subgingival bolgede yerlesmis dis tasi, periodontal cep
icerisinde serbest halde bulunan mikrobiyal plak, enfekte sement ve dentin dokusunun kazima
islemiyle uzaklastirilmasi sayesinde daha diizgiin, temiz ve sert bir yiizey elde etme iglemidir
(Newman ve ark., 2014).

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi klinik semptomlarda iyilesmeler
gozlenmektedir. Ancak etkilenen bolgedeki anatomik ve morfolojik zorluklar uygulanan
tedavinin basarisini etkilemektedir. Ozellikle molar dislerin furkasyon bolgeleri, kok
kankaviteleri gibi ulasilmas1 gii¢ alanlara uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavilerin
sonuclar istenilen diizeyde degildir (Badersten ve ark., 1981;1984). Bu nedenlerden dolay1
ozellikle ¢cok koklii dislerde mevcut furkasyon tutulumlart ve 6 mm’den derin cep varliginda
cerrahi olmayan periodontal tedavinin yaninda cerrahi periodontal tedavi de Onerilmektedir
(Drisko, 2014).

Teknolojideki gelismelere paralel olarak cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek
olarak uygulanan ve bu tedavinin etkinligini arttirarak cerrahi tedaviye olan ihtiyaci azaltan
yeni tedavi segenekleri gelistirilmistir. Bu gelismelerden bir taneside lazer sistemleridir.
Periodontal tedavi uygulanirken ¢ok fazla basamakta lazer sistemlerinden faydalanilmaya
baslanmistir. Cesitli ¢alismalarda lazerin agriy1 ve odemi azaltti§i, yara iyilesmesini
hizlandirdig1 ve uygulandigi dokuda bakterisidal etki gosterdigi ispatlanmistir. Periodontal
tedavide kullanilan Er,Cr:YSGG ve diyot lazer hedef dokuda bakterisit etki gosteren lazer
uygulamalarindandir (Cobb ve ark., 2010).
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2.2. Lazer

L.A.S.E.R. “’Light Amplification By Stimulated Emission of Radiation’’ kelimelerinin
bas harflerinden olusan radyasyonun uyarilmis salinimiyla giiclendirilen 151k anlamina
gelmektedir. Tek renkli, diizenli, yogun, ayni fazli, paralel dalgalar halinde hareket eden ve
genligi yliksek 151k demeti seklindedir. (Ishikawa ve ark., 2009; Matthews, 2010).

Lazerin dalga boyu onun 06zelliklerini belirler ve lazerin kullanilag: yerler bu dalga
boylarina gore belirlenir (Gupta ve ark., 1996). Diisiik doz lazerler yumusak dokulara penetre
olurken lazer 1ginimin absorbsiyonu dokunun pigmentasyonuna ve sudaki emilim miktarina

baglidir. (Cobb ve ark., 2010).

2.2.1. Lazerin tarihi

Lazerin tarihi linli fizik¢i Albert Einstein’a dayanir. Einstein uyarilmis salinimdan ilk
defa 1916 yilinda “Isimanin Kuantum Teorisi” isimli bir makalesinde bahsetmistir. Uyarilmis
salimima sadece teorik anlamda bir aciklama getiren Einstein’in makalesinden yillar sonra
Aleksandr Prokharov, Nikolay Basov ve Charles Townes isimli ii¢ bilim insan1 bu teoriyi
pratige dokmek adina calismalar yapmis ve lazere benzer bir alet olan Maser’1 (Microwave
Amplification by Stimulated Emission of Radiation) icat etmislerdir. Bu calismalarindan
dolay1 ekip 1964 yilinda Nobel Odiiliine layik goriilmiistiir.

1957 yilinda Gordon Gould’da uyarilmig salininm hakkinda calismalar yapmistir
sonralar1 ise LASER kelimesinin kaynag1 olarak kabul edilecek teorik g¢alismalarini notere
onaylatmistir. Bu caligmalarindan otiiri lazerin patentini uzun yillar siiren miicadelenin
ardindan Gould almistir.

Lazer, cihaz olarak ise ilk kez Theodore Maiman tarafindan gelistirilmistir (Maiman,
1960). Theodore Maiman 1960 yilinda yakut kristalini kullanarak kirmizi 151k demeti yayan
lazeri gelistirmistir. (Maiman, 1960).

Gergek anlamda kesintisiz 151n yayan lazer ilk olarak 1961 yilinda Javan ve arkadaslari
tarafindan gelistirilmistir (Javan ve ark., 2004).

Tibbi tedavide lazerin kullanimi ilk olarak 1962 yilinda Leon Goldman tarafindan
ciltteki bir ddovmenin silinmesi amaciyla kullanilmistir. (Goldman, 1965a).

1964 yilinda Neodymium-doped: Yttrium-Aluminum-Garnet (Nd:YAG) ve Argon lon,
Karbon dioksit (CO2) lazerler gelistirilmistir. (Kinersly ve ark., 1965).

1965 yilinda Lazerin dis hekimliginde ilk kullanimi UCLA, School of Dentistry’de dis

sert dokulari iizerinde denenmesiyle olmustur. (Sognnaes ve Stern, 1965). Insan disinde ise ilk
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kullanim1 1965 yilinda Leon Goldman tarafindan, dis hekimi olan kardesine uygulanmasiyla
olmustur (Goldman, 1965b).

1965 yilinda Stern lazerin ¢iiriikten korunmada rol alabilecegini sdylemistir (Sognnaes
ve Stern, 1965).

1965 yilinda lazerler pulpa dokusu tlizerinde denenmistir (Taylor ve ark., 1965).

1970 yilinda CO2 lazer deneylerde ve klinik olarak kullanilmaya baslanmistir (Polanyi
ve ark., 1970).

1974 yilinda Nd:YAG lazerler in vitro ve in vivo c¢alismalarda kullanilmistir
(Yamamoto ve Ooya, 1974).

1974 yilinda Zharikov tarafindan Erbium-doped:Yttrium-Aluminum-Garnet (Er:YAG)
lazer gelistirilmistir (Zharikov ve ark., 1975).

1985 yilinda CO2 lazerin pit ve fissiir 6rtmede kullanilabilirligi arastirilmistir (Stewart
ve ark., 1985).

1987 yilinda CO2 lazerin sekonder dentin olusumunda etkili oldugu ve dentinde
sterilizasyon etkisi yaptig1 6ne stiriilmiistiir (Melcer ve ark., 1987).

1987 de Pfizer Laser Company’nin 10 W’lik tasinabilir CO2 lazeri FDA tarafindan
oral cerrahide kullanilabilir onay1 almistir.

1989 yilinda Myers ve ark. Nd:YAG Lazerlerin yumusak doku cerrahisinde
kullanilabilecegini belirtmistir (Myers ve ark., 1987).

1990 yilinda Er:YAG lazerin mineralize doku {izerinde etkin oldugu ve sert dokularda
gelecek vadettigi 6ne siirlilmiistiir (Frentzen ve Koort, 1990).

Ik lazerin icadindan itibaren ¢ok cesitli lazer sistemleri gelistirlerek agiz icerisinde
farklh alanlarda kullanilmigtir ve halen giiniimiizde kullanilmaya devam edilmektedir. Su an
kullanilmaya devam eden lazerler ise Neodymium:yttrium-aluminum-garnet (Nd:YAG) lazer,
Diyot (gallium-aluminum-arsenid) lazer, Erbium:yttrium-aluminum-garnet (Er:YAGQG) lazer,

Erbium,Chromium:yttrium-scandiumgallium-garnet (Er,Cr:YSGG) ve karbondioksit (CO2)

lazerlerdir.

2.2.2. Lazerin olusum mekanizmasi

Isin iireten asil madde lazer materyalidir. Lazerler ilk kullanilmaya baglandiginda kati
fazli materyaller denenmis ancak bu maddelerin yeterince uyarilmadig1 ve hasara ugradig
goriiliince gaz fazli malzemeler kullanilmaya baslanmistir. Zamanla daha fazla enerji

gereksiniminden dolayi akici gaz lazerler kullanilmaya baslanmistir. (Waynant, 2001).
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Atoma disardan bir enerji verildiginde yoriingedeki elektronlar bir iist enerji
seviyesine ¢ikmaktadir. Bu elektronlar eski konumuna donme egilimindedir. Elektronlar iist
yoriingeden alt yoriingeye doniis sirasinda enerjilerini foton olarak yayarlar. Buna spontan
yaymmim denir (emisyon). Bu olaydaki fotonlarin dalga boylar1 ayni degildir. Daha sonra
verilen enerji arttirilinca bir {list seviyeye ¢ikmis olan elektronlar baska fotonlarla ¢arpisarak
erken foton olustururlar ve beraber tek fazda hareket ederler. Buna da uyarilmis yayinim denir
(Reza ve ark., 2011).

Farkl1 lazer tiplerinin olugmasini saglayan durum lazer kaynagmin kati, sivi, gaz, yari

iletken olmasidir. (Reza ve ark., 2011; Coluzzi, 2007).

2.2.3.Lazer Istmmnin Ozellikleri

Sabit bir noktadan saniyede gecen dalga sayisina frekans denir. Lazer 111 i¢in bu
deger Hertz’tir (Hz). iki 151n dalgasi arasindaki mesafeye ise ‘dalga boyu’ denir. Dalga boyu
uzun ise 1s1n diisiik enerjili, dalga boyu kisa ise 1s1n yiiksek enerjilidir. Lazer 1s1n1 parlaklik,
kohorentlik, dogrusallik ve monokromatiklik olmak iizere 4 temel 6zellige sahiptir.

Parlaklik: Lazer 1siniin parlaklik 6zelligi dokuyu kontrolsiiz sekilde kaldiracagindan
yiiksek degerlerde zararhidir. Lazer 1ginmin parlakligi dogrusallik 6zelliginden kaynaklanir.
Parlakligin yiiksek olmasi lazerin ¢ok kiiglik noktalara odaklanmasina sebep olacagindan
kontrollii ¢alismay1 engeller.

Kohorent: Lazer 1511 ilerlerken dalga yiiksekligini, derinligini ve seklini korur. Bu
ozelligi nedeniyle de uzun mesafeler boyunca lazer 1sinmin dogrusalligi korunur ve bu da
lazer 11n1n1n ¢ok iyi bir sekilde odaklanmasini saglar.

Dogrusallik: Lazer 1s1n1 boslukta ilerlerken ¢ok az sapma gosterir ve paralelligini
korur. Bu 6zellik sayesinde 1s1nin yogunlugu uzun mesafelerde korunur.

Monokromatiklik: Monokromatik tek renk demektir. Lazer isinlar tek bir dalga

boyundadir, dolayistyla monokromatiklik sayesinde dokulara karsi segici olma 6zelligi vardir.

2.24. Lazer-Doku Etkilesimi

Lazer uygulandigi bolgede, dokunun sicakligimi arttirarak koagiilasyonuna ve
buharlagmasina neden olur. Doku 60-100 °C de koagiile olmaya baslar. Sicaklik 100 °C yi
astiginda ise doku buharlasmaya baslar. Dokularin buharlagsmasiyla da doku kesilmis olur.
Lazer ile doku 4 farkl1 sekilde etkilesime girer. Bunlar; absorbsiyon, transmisyon, yansima ve

sacilmadir.
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Absorbsiyon: Lazer 1simninin doku tarafindan emilmesi anlamina gelir. Lazer 1sminin
emilimi; dokunun kalinligina, pigmentasyonuna, su igerigine ve lazerin dalga boyuna baglhdur.
Dalga boyu kisa olan yani yiiksek enerjili 1sinlar pigmente doku tarafindan daha iyi emilir.
Uzun dalga boylu 1sinlar ise su ve hidroksiapatit tarafindan daha iyi emilir.

Transmisyon: Lazer 1sininin hedef doku icerisinden dogrudan gegmesidir.

Yansima: Lazer 1simnin hedef dokudan bagka bir tarafa dogru yon degistirmesidir.
Yansiyan lazer 151n1 g6z veya baska bir bolgeye etki edip istenmeyen hasarlara sebep olabilir.

Sacilma: Lazer 1sinimin doku igerisinde enerjisini kaybedip farkli yonlere dagilmasidir.

Sacilma sonucunda ¢evredeki dokularda istenmeyen 1s1 artis1 ve yaralanmalar olusabilir.

2.2.5. Lazerin Biyolojik Dokuda Etki Mekanizmasi

Lazerin dokular iizerindeki etkisi hedef dokunun optik 6zelliklerine, 1s1min dalga
boyuna ve birim zamanda yiizeye diisen enerji yogunluguna bagh olarak degisiklik

gostetermektedir. Bu etkiler 6 farkli sekilde olmaktadir.

2.2.5.1. Fotokimyasal etki

Lazer 15181mmin herhangi bir termal etkisi olmadan absorbsiyonu ile meydana gelen
etkidir. Molekiill ve atomlarmn fiziksel ve kimyasal Ozelliklerini degistirmesi olarak
tanimlanabilir. Dokularin iyilesme ve tamir gibi durumlarinda bu etkiden yararlanilir. Enerji
yogunlugunun arttirlimasina bagli olarak, fotokimyasal etkiler fototermal etkiye doniisebilir.

Biyostimiilasyon: Diisiik dozda lazer uygulamalar1 sonucu agrilarin azaltilmasi, yara
yeri iyilesmesinin uyarilmasi veya diger birtakim biyolojik etkilere neden olmaktadir. Akut
durumlarda daha etkin olmasina karsin durum kroniklesince cevap almak daha uzun stirer.

Bu olaylar tam olarak anlasilamamis olsada dokular iizerinde etkilerinin oldugu
kanitlanmistir. Dokular arasindaki sivi aligverisinin uyarilmast sonucu arteriol kapillerde
vazodilatasyon gercekleserek kan akimi diizenlenir ve bu yolla 6dem giderilir. Hiicrelerin
protoplazmalarindaki elektrolit aligverisi uyarilir ve metabolik aktivite hizlandirilir.
Vazodilatasyon sonucu ATP sentezi ile oksijenin, kullanimi artar, niikleik asitlerle
sitoplazmik enzimlerin aktivitesi sonucu hiicre mitozu uyarilir. Yaralarin temizlenmesi ise
lenfosit, granulosit yoluyla kemotaksisin uyarilmasi sonucu nekrotik dokularin yaradan
uzaklastirilmasi sayesinde olmaktadir. Fibroblast aktivitesinin belirgin artis1 sonucu kollajen
ve retikulum liflerinin tiretiminde hizlanma goriiliir. Kapiller diizeyindeki yeni damarlarin

olusumundaki artis sonucu onarim siireci uyarilir, graniilasyon dokusunun arttigi1 goriiliir.
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Epitel hiicre proliferasyonunun uyarilmasi sonucunda yara yavas yavas iyilesmeye baslar.
Tiim bu etkiler sonucunda lazer 1g1minin yara iyilesmesi lizerine olumlu etkisi tiim kaynaklarca
kabul edilmektedir.

Diisiik doz lazer tedavisinin biyostimulasyon etkisi bir¢ok ¢alismada incelenmistir.
Bazi caligmalar kemik 1yilesmesi lizerine olan etkisini incelemis ve iyilesmeyi arttirdigt

kanisina varmislardir (Ozbayrak ve ark., 1999; Carvalho ve ark., 2006).

2.2.5.2. Termal Etki

Lazer enerjisinin 1s1ya doniiserek dokuyu tahrip etmesidir. Doku {izerinde koagiilasyon
ve buharlasmaya neden olur. Olusan 1sinin derecesi ve uygulama siiresine gore degisik termik
etkiler olusur. Isinin 300°C’den fazla oldugu durumlarda doku buharlasir ve buharlagan
kismin altinda 150° C’den fazla 1s1 igeren bir bolge karbonize olur. Bir sonraki tabakada da
doku koagiile olur. Daha alt tabakada ise doku sicakliginin daha az artmasi1 nedeniyle geri

doniisiimii olan hafif degisiklikler meydana gelir (Ozbayrak ve ark., 1999).

2.2.5.3.Fotodekompozisyonel etki

Fotodisriipsiyon: Yiiksek enerjili lazerlerin kullanilmasi sonucu sekonder sok dalgasi
olusumu ile mekanik olarak dokuyu tahrip etmesidir (Yazici ve ark., 1998).

Fotoablasyon: Lazer 1in1 komsu dokulara zarar vermeden ilgili dokunun atomik ve
molekiiler baglarmi kirar. Olusan 1s1 dokunun sicakligindan fazla ise enerjinin biiylik bir
miktart absorbe edilerek buharlagir. Bu olaya fotoablasyon denir. Dis sert dokularinda kavite

acilmasi bu etkiden yararlanilarak gerceklesmektedir (Ozbayrak, 1999).

2.2.5.4. Fotoakustik etki

Lazer enerjisinin hedef dokunun kesilmesine neden olacak dalgalar halindeki akustik

enerjisiye donigtimiidiir.

2.2.5.5. Fotodinamik etki:

Bu 6zellik daha fazla kanserli hiicreler i¢in kullanilmaktadir. Isi8a duyarli molekiilleri
kullanarak oksijenin reaktif olan serbest oksijenini olusturmasini saglarlar. Bu radikal

sitotoksiktir ve dokudaki baz1 bolgeleri okside ederek yikima neden olurlar.
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Lazerin dokulardaki etkisini belirleyen faktorler; lazerin dalga boyu, dokunun absorbe
etme yetenegi, kullanilan gii¢ miktari, 1s1nin odaklandig1 alandaki keskinligi ve lazer ucunun

dokuya olan uzakligidir.

2.2.5.6. Analjezik etki

C ve A sinir liflerinin depolarizasyonunun engeller ve duyu néronlarinda meydana
gelen 1s1 artistyla membran gecirgenligi degisir. Na pompast mekanizmasinin inhibe
edilmesinin lazer enerjisinin dalga boylarindan kaynaklandig1 diisiintilmektedir. Myelinsiz
sinirlerin uglarinda olusan blokaj sonucu duyulan agrida belirgin azalma (analjezik etki)

vardir

2.2.6. Dis hekimliginde lazer

Agiz i¢i yumusak ve sert doku tedavilerinde lazerler, giivenilir bir yontem olarak
kullanilmakla birlikte kimi zaman alternatif bazi1 durumlarda ise destekleyici bir tedavi olarak
yontem olarak goriilmektedir. Lazerin tedavi edici 0zelliginin yeterli oldugu goriisiini
savunan arastirmalar olmakla birlikte etkisinin ¢cok az oldugu yoniindeki arastirma raporlarida
mevceuttur.

Gilintimiizde lazerler dis hekimliginde;

- Gingivektomide

- Frenektomide

- Gingivoplastide

- Implant cerrahisinde

- Flep operasyonlarinde

- Kron boyu uzatmada

- Depigmentasyon tedavisinde

- Deepitelizasyonda

- Oral lezyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir.

Ayrica lazerlerin biyostimiilan etkisinden faydalanilarak asagdaki durumlarin
tedavisinde bagariyla kullanilmaktadir;

- Dentin hassasiyeti

- Dis ¢ekim soketi ve travma bolgeleri

- Viral enfeksiyonlar: herpes labialis, herpes simplex
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- Noropatiler: trigeminal nevralji, parestezi

- Aftoz ilserler

- TME disfonksiyonu sendromu

- Post-onkoloji: dermatit, mukosit, cerrahi sonrasi iyilesme
- Bozulmus mikro sirkiilasyonun tedavisi

- Yara iyilesmesi

- Agrmin azaltilmasi

- Kiriklarin iyilesmesi

- Periodontal enflamasyon ve 6demin azaltilmas: (Obradovi¢ ve ark., 2012).

2.2.6.1. Lazer Kullaniminin Avantajlari

- Hemostaz etkisi

- Daha az skarli iyilesme

- Cerrahi alanin sterilizasyonu

- Postoperatif agriy1 azaltmasi

- Operasyon kolaylig1

- Malign tiimor eksizyonlarinda metaztazin azaltilmasi

- Cogu zaman derin anesteziye ihtiya¢ duyulmamasi

2.2.6.2. Lazer Kullaniminin Dezavantajlar

- Cerrahi dokunma duyusunun eksikligi

- Ek giivenlik ekipmanlarina gereksinim

- Hasta, hekim ve yardimc1 personelde yaralanma olasiligi
- Ogzel egitim gerektirmesi

- Oldukga pahal1 bir tedavi olmasi

- Sert doku islemlerinin konvansiyonel yontemlere gore daha uzun olmast

2.2.6.3.Periodontal tedavide lazerler

Periodontolojide de lazerler dogru dozda ve siirede kullanildiginda minimal invaziv bir

yontem oldugundan giivenli bir bigimde kullanilmaktadir. Bu 6zelliginden dolayr diseti
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tedavilerinde etkin bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Periodontolojide lazerler cerrahi
ve cerrahi olmayan tedavilerde ve antimikrobiyal tedavilerde kullanilabilir. Tedavi sonrasi ise
bolgedeki enfeksiyonun giderilmesi, kanama kontrolii ve idame fazinda bolgedeki patojen
mikroorganizmlarin uzaklastirilmasi amaciylada kullanilabilir (Lasers in Periodontics, 2002).

Yine yapilan baz1 ¢alismalarda, lazerin yara yeri tizerindeki etkinligi degerlendirilmis
ve olumlu sonuglar alinmistir. (Cobb, 2006). Lazerlerin hemostaz ve koagiilasyon etkisinden
yararlanmak amaciyla zamanla yumusak doku cerrahisinde de kullanilmaya baslanmistir.
(Ishikawa ve ark., 2009).

Lazerin bakterisidal etkisi goz oOnilinde bulunduruldugunda geleneksel yontemlerle
uygulanan peridodontal tedaviye ek olarak kullanilabilecegi diisiincesi ortaya ¢ikmigtir. Tiim
lazerler termal etki gosterirler, periodontopatojen bakteriler 50 °C kolaylikla etkisiz hale
gelmektedir. Is1 60 °C ulasildiginda ise koagiilsayon meydana gelmektedir. (Cobb ve ark.,
2010).

Lazerler periodontal tedavide genel itibariyle bir¢ok kullanim alanina sahiptir.

Bunlar;
- Distag1 temizligi
- Gingivektomi
- Frenektomi
- Kron yiikseltme
- Ikinci asama implant iistii cerrahisi
- Yumusak doku eksizyonlar

- Benign ve malign lezyonlarin eksizyonu
- Biyopsi
- Dental implant uygulamalari

- Periimplantitis tedavisi

- Otojen kemik grefti elde edilmesinde kullanilmaktadir.

Lazerin periodontal tedavide avantajlar1 siralandiginda;
-Koagiilasyon saglamasi
-Daha kuru cerrahi bolge ve iyi goriis agist

-Yiizey dezenfeksiyonunu saglamasi
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-Daha hizli yara iyilesmesi

-Hasta konforunun artmasi

-Odem ve agrinm azhig

-Diizenli yara kenarlarinin olusmasi olarak sayilabilir (Ishikawa ve ark., 2009; Cobb,

2006).

Lazerin konvaniyonel tedaviye ek olarak kullanimi1 konusunda net sonuglar olmamakla
birlikte klinik atagman seviyesine olumlu etki gdsterdigi, kanamay1 azalttig1 ve subgingival
floradaki patojen mikroorganizma sayisinda azalmaya neden oldugu belirlenmistir. (Cobb ve

ark., 2010).

Lazerler 6zelliklerine gore;
-Gaz Lazerleri: Helyum-Neon lazer, Argon lazer, Kripton lazer, Xenon iyon lazer, Azot lazer,
Karbondioksit lazer, Karbon monoksit lazer, Ekzimer lazer.
-Kimyasal Lazerler: Hidrojen floriir lazer, Déteryum floriir lazer.
-Boya Lazerler: Dye lazerler.
-Metal Buhar Lazerleri: Helyum - Kadmiyum (HeCd), Helyum - Civa (HeHg), Helyum -
selenyum (HeSe), Helyum - giimiis (HeAg), Stronsiyum Vapor lazer, Neon -Bakir (NeCu),
Bakir buhari lazeri, Altin buhar lazeri.
-Kat1 hal Lazerleri: Yakut lazer, Nd:YAG lazer, Erbiyum grubu lazerler, Neodymium cam
(Nd:Cam) lazer, Titanyum safir (Ti: safir) lazer, Tilyum YAG (Tm:YAG) lazer, Holmium
YAG (Ho:YAG) lazer.
-Yart iletken Lazerler: Diyot lazer, AlGaAs lazer, InGaAsP lazer (Cobb ve ark., 2010).

Dis hekimliginde en ¢ok kullanilan lazer tiirlerinden bazilar1 sunlardir;
- Diyot lazer

- CO2 lazer

- Nd:YAG lazer

- Er:YAG lazer

- Er,Cr:YSGG lazer

31



2.2.64.Er,Cr:YSGG lazer

Erbium, Chromium: Yittrium, Scandium, Gallium, Garnet (Er,Cr:YSGG) lazerler.
2780 nm dalga boyuna sahiptir ve suda emilebilirligi sayesinde dental dokularda
kullanilabilmektedir (Ting ve ark., 2007). Er,Cr:YSGG hidroksiapatite yiiksek afinetesi
vardir. Bu lazerler atilimli dalga boyuna sahiptirler ve sert dokularda kullanilan lazerler
grubundadir. (Coluzzi, 2000). Ancak daha ¢ok dis sert dokularinda kullanilmaktadir. Bunun
yaninda endodontik ve periodontal tedavide de gilivenle kullanilmaya baglanmiglardir.
(Schoop, 2007). Periodontal tedavi amaciyla Er,Cr:YSGG lazerler mukokutan6z dokularda
kullanilabilmektedir (Gordon ve ark., 2007). Fotoakustik 6zellige sahip olan bu lazerler sert
dokularda 1sinmaya neden olmadan mikropartikiillerine ayirarak islem yapmaktadir. Bu
ozelliginden dolayi 1s1 olusumu ¢ok azdir. Bundan dolay1 yapilan islemlerde aneseziye ihtiyag
duyulmamaktadir. (Whitters ve ark., 2000). Er,Cr:YSGG lazerler sert dokularda abrazyona
sebep olmaktadir ve mine, dentin gibi sert dokularda ¢atlak olusturmadan preparasyona
olanak saglar. (Coluzzi, 2004). Restoratif ve endodontik islemlerde piulpaya herhangi bir
zarari etkisi olmadigindan kullanimi giivenlidir. (Massad ve ark., 2001).

The United States Food and Drug Administration (FDA)’1n 2001°deki onayina gore bu
lazer ag1z i¢i yumusak dokularda insizyon, eksizyon, vaporizasyon, ablasyon ve koagiilasyon
amaci ile kullanilabilir. 2002 yilinda alinan onay sonrasi ise sert dokular iizerinde kesme,
konturlama, diizeltme ve rezeksiyon islemlerinde kullanilabilir oldugu belirtilmistir. Bu
donemden sonra bu lazerle periodontal tedavilerde kullanilmaya baglanmistir. Er,Cr:YSGG
lazerler fiber ve safir uglarla tatbik edilmektedir. Distaglarinin dentine benzer oOzellik
gostermesi ve diisiik dozlarda bile distaslarina etki gostermesi nedeniyle bu alanda kullanimi
artmustir. (Ting ve ark., 2007).

Er,Cr:YSGG lazerler ile yapilan bir calismada periodontopatojenler iizerinde bakterisit
etki gosterdigi ve klinik parametrelerde iyilesme oldugu gozlenmistir. (Dyer ve ark., 2012).
Ayrica tedavi sonra yumusak dokularda iyilesmenin hizli oldugu goriilmiistiir. (Coluzzi,
2004). Hakki ve arkadaslarimin 2010 yilinda yaptig1 in-vitro bir ¢alismada ise saglikli disler
ile periodontal harabiyet nedeniyle cekilmis disler gruplara ayrilarak bir kismina kok yiizy
diizlestirmesi (S/RP) islemi yapilmis bir kismina ise Er,Cr:YSGG lazerler ¢esitli atim
degerlerinde uygulanmistir. Cikan sonuglara gore diisiik dozlarda Er,Cr:YSGG lazer
uygulanan yiizeyler periodontal ligament atagmani olusumu agisindan saglikli kok yiizeyinden

bile daha uygun cikmistir. Ayrica lazer uygulanan kok ylizeylerinde sementoblast ve
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osteoblast farklilagmasinin daha etkin oldugu gozlenmistir. (Hakki ve ark., 2010).
Olusturduklar1 1s1 minimal diizeylerde kaldigindan dolay1 bu lazerler implant {istii agilmasinda

da giivenle kullanilabilmektedir. (Arnabat-Dominguez, 2010).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin I¢erigi

Hastalarin se¢imi
Radyografilerin alinmasi ve klinik parametrelerin alinarak hesaplanmasi
Hastalardan DOS 6rneklerinin toplanmasi
Tedavi planinin uygulanmasi
ELISA yontemi kullanilarak sitokinlerin degerlendirilmesi
Sonuglarin istatistiksel olarak analiz edilmesi ve verilerin elde edilmesi

Arastirmamiza 2015 Aralik— 2017 Ocak tarihleri arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal tedavi amaciyla
basvurmus bireylerden yapilan klinik ve radyografik muayenenin ardindan “kronik
periodontitis” teshisi konulmusg toplam 23 birey dahil edildi. Calisma randomize kontrollii

split-mouth olarak tasarlandu.

3.1.1. Hasta sec¢im kriterleri

Kronik periodontitis teshisi almig ve simetrik olarak en az 2 yarim c¢enede
(mandibulada veya maxillada) periodontal cep derinligi > 5 mm olan ve en az 2’ser adet tek
koklii disin bulunmasi ana kriter olarak belirlendi.

(Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
1) Hastalarin herhangi sistemik bir rahatsizliginin bulunmamasi,
2) Hastalarin son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gérmemis olmasi,
3) Hastalarin son 6 ay i¢inde sistemik veya lokal antibiyotik kullanmamis olmasi,
4) Hastalarin hamile olmamasi
5) ilgili diste predispozan faktérlerin (dolgu, ¢iiriik v.b.) olmamasi
6) Hastalarin 25-55 yas araliginda olmast
7) Hastalarin sigara igmemesi

8) Devamli kullandig1 bir ilacin bulunmamasi
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3.1.2. Klinik ve radyolojik degerlendirmeler

Calismaya dahil edilen hastalarin tedaviye baslamadan once, tedaviden sonraki 1. ay
ve 3. ay dl¢iimleri alindi. Ol¢iimlerde milimetrik olarak kalibre edilmis Williams periodontal
sondu (Hu-Fridey, Chicago, IL,USA) kullanildi. Degerler arasinda standardizasyon saglamak
icin tim Olgiimler ayn1 hekim tarafindan yapildi. Hastalarin baslangicta, 1. ay ve 3. ayda
klinik Ol¢limleri yapildi. Dislerin mesio-buccal, disto-bukkal, mid-fasial ve mid-palatal
bolgelerinden olmak iizere toplam 4 bdlgeden dlgiim yapildi. Islemler belirli bir siraya gore
gerceklestirilerek bu siraya uygun olarak hazirlanan indeks formlarina kaydedildi.

Biitiin degerler toplanarak, 6l¢iim yapilan bolge sayisina boliindii ve ortalama degerler elde
edildi.

3.1.3. Calismada kullanilan periodontal klinik indeksler

- Silness ve Loe’nin (1964) plak indeksi (PI)

- Loe ve Silness’in (1965) gingival indeksi (GI)
- Sondlanabilir cep derinligi (SCD)

- Klinik atagman seviyesi (KAS)

3.1.3.1. Plak indeksi (PI)

Plak indeksi tespitinde Silness ve Loe in modifiye plak indeksi kullanildi (Silness ve
Loe 1964). Orneklerin almacagi disler pamuk tamponlarla izole edildi. Hava su spreyi ile
kurutuldu. Plak skoru periodontal sond ile ve gozle tespit edildi. Diglerin meziyo- bukkal,
mid-bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual/palatinal nokta olmak {izere 4 yiizeyde 0-3 arasinda
indeks degerleri verilerek degerlendirme yapildi.

Derecelendirme;

-Skor 0: Periodontal sond ile ve gozle muayane edildiginde plak birikim yoktur
-Skor 1: Gozle plak birikimi yok fakat periodontal sond ile muayene edildiginde plak birikimi
gbzlenmektedir
-Skor 2: Hem periodontal sond ile hem de gozle plak birikimi gézlenmektedir

-Skor 3: Interdental bdlgede belirgin plak birikimi.
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3.1.3.2. Gingival indeks (GI)

Gingival indeksler Silness ve Loe gingival indeksi kullanilarak belirlenmistir (Silness
ve Loe 1963). Dislerin meziyo-bukkal mid-bukkal disto-bukkal ve mid-palatinal/lingual
olmak iizere toplam 4 bodlgeden Ol¢iim yapilarak dis etinin renk, kanama, kivam ve ddem
durumuna gore 0-3 arasinda degerler verildi.

-Skor 0: Diseti saglikl
-Skor 1: Hafif iltihap ve renk degisimi, 6dem ve sondalamada kanama yok
-Skor 2: Orta diizeyde iltihap varligi, 6dem, sondalamada kanama varligi

-Skor 3: Siddetli iltihap, lilsere yap1, hiperemi, spontan kanama

3.1.3.3. Sondlanabilir cep derinligi (SCD)

Periodontal cep igerisine yerlestirilen milimetrik olarak kalibre edilmis periodontal
sond ile cep tabani ve diseti kenarindaki mesafe hafif kuvvetle lgiildii. Ol¢iimler dislerin
meziyo-bukkal, disto-bukkal, mid bukkal ve mid-palatinal olmak tizere toplam dort bolgeden
yapildi. Olgiimler sirasinda sondun disin uzun aksina paralel olmasi ve her defasinda ayni

bolgeden 6l¢iim yapilabilmesi i¢in hazirlanan akrilik stentler kullanildi.

3.1.3.4. Klinik atasman seviyesi (KAS)

Ilgili dislerin bukkal, palatal, mezial ve distal olmak iizere toplam dért bdlgeden
Ol¢iildii. Periodontal sond ile hafif basing uygulanarak, cep tabani ile mine sement siniri

arasindaki mesafe Slciilerek bulundu. Olgiimler yapilirken sondun disin uzun aksina paralel

olmasina ve her defasinda esit kuvvet uygulanmasina dikkat edildi.

3.1.5. Tedavi plam

Yiiziincii Y1l Universitesi Periodontoloji klinigine bagvuran Kronik Periodontitis tanist
almis 23 hasta calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalara Yiiziinci Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onam formu okutularak sozlii ve yazili onaylar1 alinds.
Kronik Periodontitis tanisi rutin olarak klinik ve radyolojik incelemeler sonucu kondu.

Hastalarin tedavi oncesi periodontal muayenesi yapilarak plak indeksi, gingival indeks,
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sondlamada kanama, cep derinligi ve klinik atagsman seviyesini iceren klinik periodontal
parametreler kaydedildi. Her defasinda ayni referans noktalarindan 6l¢iim yapabilmek ve
subjektif veriler elde edebilmek i¢in akrilik stentler hazirlandi (resim ? ). Bu stentler her
Olciimde hasta agzina tekrar yerlestirilerek klinik parametrelerin 6l¢timii tekrarlandi. Klinik
periodontal parametrelerin kaydedilmesinin ardindan diseti olugu sivisi toplandi. Biitiin bu
Olglimler ayn1 arastirmaci tarafindan yapildi. Calismamiz split-mouth olarak planlandi.

Buna gore ¢aligmamizda rastgele secilen ¢enelerin bir tarafini test grubu olustururken
diger tarafin1 kontrol grubu olusturdu.

Kontrol grubu: Oral hijyen egitimi, tiim agiz dezenfeksiyonu(TAD)

Test grubu: Oral hijyen egitimi, tiim ag1z dezenfeksiyonu + Er,Cr:YSGG lazer terapi

Tim bolgelere konvansiyonel yontemlerle dis ylizeyi temizleme ve SRP islemleri
uygulandi. Bu islem sirasinda gracey kiiretler (Mini Five Curettes SAS 1/2 3/4 5/6 7/8 11/12
13/14 15/16 17/18 Hu-Fridey, Chicago,IL,USA) ve ultrasonik aletler kullanildi. Lastik ve
polisaj pat1 kullanilarak politiir gergeklestirildi.

Hastalara TAD’nun yapildig1 giin lazer terapi uygulandi, lazer terapi sirasinda kontak
ucu(RFPTS5) disin aksina paralel olacak sekilde 10 derece agiyla tutuldu ve kontak ug cep
tabanina hafif temas ettirilerek mesiodistal hareketlerle birlikte koronale dogru ¢ekilerek, her
patolojik cep i¢in 10 sn lazer uygulandi (Er,Cr:YSGG laser 1,5W, 30Hz %40 hava %60 su
RFPTS5 ug).
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Sekil 3: Er,Cr:YSGG lazerin uygulanisi
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Hasta onayi alindiktan sonra hastalara sirasiyla;

e Baslangi¢ klinik indeksler alind1 ve kemik yikimi olan boélgelerdeki patolojik ceplerin
yerleri tespit edildi.

e Baslangigta tespit edilen bolgelerden DOS  &rnekleri  alindi.  Orneklerin
kontaminasyonunu engellemek i¢cin DOS 6rnekleri ertesi giin toplandi.

e Hastanin dort ¢enesine distasi temizligi, kok yiizey diizlestirilmesi ve politiir islemi
uygulanarak ayni seansta hastanin test grubundaki patolojik ceplere lazer uygulamasi
yapildi. Kontrol grubu dislere ise lazer tedavisi uygulanmadi.

e Bir hafta sonra test grubu dislere tekrar lazer tedavisi uygulandi. Ayni islem bir ay
boyunca her hafta tekrarlanarak toplamda dort kez lazer terapi sonrasi lazer
uygulamalar1 tamamlandi. Lazer uygulamalart esnasinda cep derinligi kadar boyda
ilerleyerek ilk lazer uygulamasi gerceklestirildi. Tekrarlayan uygulamalarda
yilesmeyi olumsuz etkilememek i¢in her defasinda cep igerisine yerlestirilen lazer ucu

(RFPT 5) 1mm kisaltilarak lazer uygulamalar1 gerceklestirildi.

Hastalardan DOS o6rnekleri ise baslangicta, tiim agiz dezenfeksiyonunun bir giin
sonrasinda, 1.ay ve 3.ay olmak iizere toplam dort defa alindi. Diseti olugu sivis1 periopaper
(kagit serit) yardimiyla her gruptan (test ve kontrol) tek kokli dislerin en derin patolojik
ceplerinden alindi. Periotron cihazi ile kagit serit lizerindeki total diseti olugu sivist 6l¢iildii.
Periopaper fosfat tamponlu soliisyon igeren eppendorflarda test giiniine kadar -40 °C’ de
saklandi. Secilen 6rneklerin kan ile kontamine olmamasina dikkat edildi. Segilen diseti olugu
stvist Orneklerinde IL-1 beta, TNF alfa, CTX-ICTP diizeylerine bakildi. Aliman DOS
orneklerindeki IL-1 beta, TNF alfa, CTX-ICTP seviyelerinin analizleri ELISA yontemiyle
biyokimya laboratuarlarinda okunarak degerlendirildi. Toplanan DOS 6rneklerinin

sonuglarina gore istatiksel analizler yapilarak iki grup (test ve kontrol) karsilastirildi.
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3.1.5.1. Calisma semasi

TEDAVi PROTOKOLU AKIS SEMASI

Baslangig

Test grubu

Klinik 6l¢timlerin
yapilmasi
Oral hijyen egitimi

DOS orneklerinin
toplanmasi

Tium agiz
dezenfeksiyonu
Er,Cr:YSGG lazer
uygulamasi

DOS orneklerinin

toplanmasi

Er,Cr:YSGG lazer

uygulamasi

Er,Cr:YSGG lazer

uygulamasi

Er,Cr:YSGG lazer

uygulamasi

Klinik dl¢timlerin
yapilmasi

DOS orneklerinin

toplanmasi

Kontrol grubu

Klinik 6l¢timlerin
yapilmasi
Oral hijyen egitimi

DOS o6rneklerinin
toplanmasi
Tim agiz

dezenfeksiyonu

DOS orneklerinin

toplanmasi

Kontrol

Kontrol

Kontrol

Klinik dl¢timlerin
yapilmasi

DOS orneklerinin

toplanmasi

Klinik 6l¢timlerin
yapilmasi

DOS 6rneklerinin

toplanmasi
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3.1.6. Hastalardan DOS orneklerinin alinmasi

Biitlin hastalardan tedavi oncesi, tedaviyi takip eden giin, tedaviden sonraki 1. ay ve
tedaviden sonraki 3.ayda DOS ornekleri alindi. Hastalarin randomize segilen iki yarim
cenedeki tek koklii dislerden ornekler alindi. DOS aliminda Periopaperler (Periopaper
Oraflow, NY, USA) kullanild1. Oncelikli olarak segilen bdlgeler rulo pamuklarla izole edildi.
DOS’un alinacag dis hava su spreyi ile 10 saniye kurutuldu. Kagit seritler cep icerisine dogru
hafif basin¢ hissedilinceye kadar ilerletildi ve cep icinde 30 saniye bekletildi. Alinan DOS
ornekleri Periotron (Periotron 8000, Oraflow, NY, USA) cihazinda 6l¢iildii. Her islemden
once periotron cihazi kalibre edildi. Alinan 6rnekler eppendorf tiiplerine yerlestirildi. Daha

sonra bu Ornekler -40 derecede saklandi.

3.1.7. ELISA yontemi ile 6rneklerin okunmasi

TNF-0, IL-1B, CTX-ICTP diizeyleri Eczacilik Fakiiltesi Biyokimya Anabilim
Dali’nda ELISA Kkitler iiretici firmanin belirttigi sekilde kullanilarak dlgtildii.

3.1.7.1. Human C-telopeptit tip 1 kollojen, CTX-I (ICTP) analizi

Orneklerdeki CTX-I seviyesi analizi CTX-I ELISA Kit (Eastbiopharm Human ELISA
Kit, E 2016042604-03) kullanilarak yapilmistir.
ELISA Kkitte kullanilan ajanlar:
. Standard(1.6ng/ml)
. Standard diluent

p—

. Microelisa stripplate

. Str-HPR-Conjuge Reagent
. Wash solution

. Biotin

. Chromagen solution A

. Choromogen solution B

O 00 N N WU K~ W

. Stop Solution
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Sekil 4: Human ELISA Kit Prosediiriiniin uygulanmasi

Test Prosediirii:

Tiim reaktifler, calismadan hemen 6nce hazirlandi ve oda sicakliina getirildi.

Human CTXI-I standart ve numunelerden 50 ul kuyucuklara pipetlendi.

Numune kuyucuklarin 40 numune ve 10 pl human CTX-I antibody eklendi. Daha sonra
standart ve numune kuyucunkarina 50 pl streptavidin-HRP conjugate eklendi.

60 dakika 37 C inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra playt ters gevrlerek icersindeki sivi
bosaltild1 daha sonra wash soliisyonu(30x) ile 5 kez manuel teknikle yikama islemi yapildi.
Her yikamadan sonra playt igerisindeki siv1 bosaltildi.

Her bir kuyucuga 50 pl chromogen A ve chromogen B eklendi ve 10 dakika 37 inkiibasyon
yapildi.

Tiim kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu eklenerek 450 nm’de otomatik ELISA okuyucu ELX
800°de spektrofotometrik okuma yapildu.
Standartlar i¢in Absorbans-konsantrasyon egrisi lineer olarak ¢izildi.

Bu egri iizerinden numune konsantrasyonlar1 hesaplandi.
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3.1.7.2. interlékin-1p (IL-1p) analizi

Orneklerdeki Interlokin-1p analizi IL-1B ELISA Kit (Eastbiopharm_Human ELISA
Kit, 2016042602-01) kullanilarak yapilmistir.
ELISA Kkitte kullanilan ajanlar:
. Standard(1.6ng/ml)
. Standard diluent

p—

. Microelisa stripplate

. Str-HPR-Conjuge Reagent
. Wash solution

. Biotin

. Chromagen solution A

. Choromogen solution B

O 00 N N W K~ W N

. Stop Solution

Test Prosediirii:
Tim reaktifler, ¢alismadan hemen 6nce hazirland1 ve oda sicakligia getirildi.
Human IL-1f standart ve numunelerden 50 pl kuyucuklara pipetlendi.
Numune kuyucuklarin 40 numune ve 10 pl human IL-1p antibody eklendi. Daha sonra
standart ve numune kuyucunkarina 50 pl streptavidin-HRP conjugate eklendi.
60 dakika 37 C inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra playt ters cevrlerek icersindeki sivi
bosaltild1 daha sonra wash soliisyonu (30x) ile 5 kez manuel teknikle yikama islemi yapildi.
Her yikamadan sonra playt igerisindeki s1v1 bosaltildi.
Her bir kuyucuga 50 pl chromogen A ve chromogen B eklendi ve 10 dakika 37 inkiibasyon
yapildu.
Tim kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu eklenerek 450 nm’de otomatik ELISA okuyucu ELX
800’de spektrofotometrik okuma yapildi.
Standartlar i¢in Absorbans-konsantrasyon egrisi lineer olarak ¢izildi.

Bu egri lizerinden numune konsantrasyonlari hesaplandi

43



3.1.7.3. Tiimor nekrozitan faktor o (Tnf o)) analizi

Orneklerdeki Tiimor nekrozitan faktdr o analizi Tnf o ELISA Kit (Eastbiopharm

Human ELISA Kit, 2014042605-06) kullanilarak yapilmistir.

ELISA Kkitte kullanilan ajanlar:
. Standard(1.6ng/ml)
. Standard diluent
. Microelisa stripplate
. Str-HPR-Conjuge Reagent
. Wash solution
. Biotin
. Chromagen solution A

. Choromogen solution B

O 0 I N »n b~ W N =

. Stop Solution

Test Prosediirii:
Tiim reaktifler, calismadan hemen 6nce hazirlandi ve oda sicakligina getirildi.
Human Tnf a standart ve numunelerden 50 pl kuyucuklara pipetlendi.
Numune kuyucuklarin 40 numune ve 10 pul human Tnf o antibody eklendi. Daha sonra
standart ve numune kuyucunkarina 50 pl streptavidin-HRP conjugate eklendi.
60 dakika 37 C inkiibe edildi. Inkiibasyondan sonra playt ters cevrlerek icersindeki sivi
bosaltildi daha sonra wash soliisyonu(30x) ile 5 kez manuel teknikle yikama islemi yapildi.
Her yikamadan sonra playt igerisindeki siv1 bosaltildi.
Her bir kuyucuga 50 ul chromogen A ve chromogen B eklendi ve 10 dakika 37 inkiibasyon
yapildi.
Tiim kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu eklenerek 450 nm’de otomatik ELISA okuyucu ELX
800°de spektrofotometrik okuma yapildi.
Standartlar i¢in Absorbans-konsantrasyon egrisi lineer olarak ¢izildi.

Bu egri iizerinden numune konsantrasyonlari hesaplandi
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3.1.8. istatistiksel analiz

Uzerinde durulan 6zellikler icin tanimlayici istatistikler; Ortalama, Standart Sapma,
Minimum ve Maksimum deger olarak ifade edildi. Bu 6zellikler bakimindan sag ve sol
ceneye yapilan uygulamalar arasinda fark olup olmadigini belirlemek amaciyla Student t testi
veya Wilcoxon testi yapildi. Ozellikler aras1 iliskileri belirlemede Pearson veya Spearman
korelasyon katsayis1 hesaplandi. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alindi

ve hesaplamalar i¢in SPSS istatistik paket programindan yararlanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik bulgular

Calismamiza 25-55 yaslar arasinda 8 erkek 15 kadin kronik periodontitis hastast dahil

edildi. Arastirmamiz 25 hastayla baglamis olup 23 hastayla tamamlandi. Tedavi sonrasi

tyilesmede bagarili sonuglar elde edildi.

4.2. Klinik Bulgular

Tedaviye katilan tiim hastalarin baslangigta, BPT den sonraki giin, 1. ayda ve 3. ayda

Split-Mouth olarak ayrilan her iki gruptan da DOS, sondlama cep derinligi, klinik atagman

seviyesi, gingival indeks ve plak indeksi degerleri alindi. Alinan bu degerler tabloda belirtildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda lazerin herhangi bir olumsuz etkisine rastlanmadi.

4.2.1. Diseti Olugu Sivis1 (DOS) hacim verilerinin degerlendirilmesi

Tablo 1: TO, TS, 1. ay ve 3. aydaki DOS hacminin degerlendirilmesi

Kontrol Lazer
Medyan | Ort. | Std. Sap [ Min. | Max. | Medyan | Ort. |Std. Sap | Min. | Max.
DOS TO 114,0a(112,0| £39,6|35,0(189,0] # 154,0|154,0 ,01154,0(154,0
DOS TS 47,0b|145,8| +34,2|77,0/191,0] #127,0(127,0 ,01127,0(127,0
DOS 1AY 99,0a| 89,7 51,6 14,0|185,0 86,0 c| 80,1 +48,9|11,0 |157,0
DOS 3AY 81,0a| 88,1 +42,2123,01178,0| #137,0/137,0 ,01137,0(137,0

#: — Grup 1’den olan farki 6nemlidir (p<0,05).

a, b, ¢: ¥ Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark Snemlidir (p<0.05).

Tedaviye katilan hastalarin DOS miktar1 kontrol ve lazer gruplarindaki tedavi oncesi

1. ay ve 3. aydaki ortalama degerleri, fark ortalamalari ile standart sapma degerleri Tablo 1’

de sunuldu.
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Bu veriler 1s1ginda konrtol grubundaki DOS miktar1 tedavi 6ncesi 114 + 39,6 iken
tedavi sonrasi bu deger 47 + 34,2 ye diistli. Bu farkin istatiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi. Diger taraftan kontrol grubu DOS hacminin 1. ay 3. ay degerleri ile tedavi oncesi
degeri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Lazer grubundaki DOS hacmine
bakildiginda ise 15440 olan tedavi Ooncesi degeri tedaviden sonra 12740 a diistiigii 1. ayda ise
86+48,9’a diislis gosterdigi tespit edildi. Bu diisilis tiim degerler i¢in istatiksel olarak anlaml
bulundu. 3. ayda bu deger 12710’ a yiikseldi. 3. ay degerindeki bu artis 1. ay degerine gore
istatiksel olarak anlamli iken tedavi sonrasi degerine gore istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tedavi 6ncesi degerine gore ise istatiksel olarak anlamli bir azalma meydana geldi.

Iki grup karsilastirildiginda ise TO, TS ve 3. aydaki lazer grubu DOS hacminin kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goézlendi. Yalnizca 1. aydaki

DOS hacmi arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

DOS hacmi

KONTROL
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4.2.2. Sondlama Cep Derinligi Verilerinin Degerlendirilmesi

DOS hacmi

m KONTROL m LAZER

TO TS 1. AY 3. AY

Sekil 5: DOS hacminin ¢aligma gruplarindaki diizeyleri

Tablo 2: TO, 1. ay ve 3. aydaki SCD verileri

Kontrol Lazer
Medyan | Ort. | Std. Sap. | Min. | Max. | Medyan | Ort. | Std. Sap. | Min. | Max.
SCD TO 425a| 4,25 +1,24| 2,50 7,001 3,50a] 3,75 +0,93| 2,50 5,25
SCD 1AY 2,50b| 2,60 +0,64| 1,50 4,001 2,50b|247 +0,49| 1,75| 3,25
SCD 3AY 2,25¢| 2,34 +0,62| 1,50 3,75 2,25¢|2,30 +0,57| 1,50 3,25

#: — Grup 1’den olan farki 6nemlidir (p<0,05).

a, b, ¢: ¥ Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark 6nemlidir (p<0.05).

Veriler incelendiginde sondlama cep derinligi (SCD) kontrol grubunda tedavi 6ncesi

4,25+1,24° den 1. ayda 2,60+0,64° e 3. ayda ise 2,34+0,62" ye diistii. Veriler arasindaki bu

diisiis istatiksel olarak anlamli bulundu. Lazer grubunda ise tedavi dncesi 3,75+0,93” den 1.

ayda 2,4740,49’ a, 3. ayda ise 2,30+0,57" ye diistii. Yine bu diisiis istatiksel olarak anlamli

bulundu. Kontrol ve lazer gruplar1 karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunamada.
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KONTROL

SCD

m KONTROL m LAZER

70 1. AY 3. AY

Sekil 6: SCD verilerinin ¢aligmada olusturulan gruplardaki diizeyleri
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4.2.3. Klinik Atacman Seviyesi Verilerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4: TO, 1. ay ve 3. aydaki KAS verileri

Kontrol Lazer

Medyan | Ort. | Std. Sap. | Min. | Max. | Medyan | Ort. | Std. Sap. | Min. | Max.

KAS TO 5,75a |5,55| 1,54 | 3,5 | 7,74 | 554a |5,75| £1,42 |3,50]| 8,45

KAS 1AY | 3,75b |3,86| +1,02 [2,50| 6,85 | 3,58b |3,47| +0,87 |2,85]| 7,25

KAS3AY | 3,15c¢ |3,78| 0,84 |[2,775]| 6,45 | 3,25¢c |3.,45| =£1,05 |3,57| 6,56

#: — Grup 1’den olan farki énemlidir (p<0,05).

a, b, ¢: 4 Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark énemlidir (p<0.05).

Klinik atagman seviyesi degeri gruplarda incelendiginde kontrol grubunda tedavi
oncesi 5,55%+1,54’dan 1. ayda 3,86+1,02° ye 3. ayda ise 3,784+0,84° e diistii. Bu azalma
istatiksel olarak anlamli bulundu. Lazer grubuna bakildiginda ise tedavi oncesi 5,75+1,42°
den 1. ayda 3,47+0,87" ye 3. ayda ise 3,45+1,05’ e diistiigli goriildii. Yine bu diisiis istatiksel
olarak anlamli bulundu. Kontrol ve lazer gruplar1 karsilatirildiginda ise iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Kontrol
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Sekil 8: KAS verilerinin ¢alismada olusturulan gruplardaki diizeyleri

4.2.4. Plak Indeksi Verilerinin Degerlendirilmesi

Tablo 5: TO, 1. ay ve 3. aydaki PI verileri

KONTROL LAZER
Medyan |Ort.  |Std. Sap. [Min. | Max. | Medyan |Ort. | Std. Sap. | Min. | Max.
PITO 3,00 |[248a| +0,59 |1,00|3,00| 3,00 |2,52a| +0,51 |2,00] 3,00
PI1.AY | 1,00 |1,30c| +0,47 |[1,00]2,00 | 1,00 |126¢c| 0,45 |1,00|2,00
PI3.AY | 2,00 [1,65b| +0,65 |[1,00]3,00| 2,00 |1,83b| +0,58 | 1,00 3,00

#: — Grup 1’den olan farki 6nemlidir (p<0,05).

a, b, ¢: ¥+ Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark Snemlidir (p<0.05).
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Plak indeksi degeri gruplarda incelendiginde kontrol grubunda tedavi Oncesi
2,484+0,59° dan 3. ayda 1,65+0,65” e, 1. ayda ise 1,30+0,47" ye diistii. Bu azalma istatiksel
olarak anlamli bulundu. Lazer grubuna bakildiginda ise tedavi 6ncesi 2,52+0,51” den 3. ayda
1,83+0,58 e, 1. ayda ise 1,26+0,45° e diistiigii goriildii. Yine bu diisiis istatiksel olarak

anlaml1 bulundu. Kontrol ve lazer gruplari karsilatirildiginda ise iki grup arasinda istatiksel

olarak anlaml: bir fark bulunamadi.

KONTROL

PI

m KONTROL m LAZER

2,5

2

1,5

1

0,5

0
TO 1. AY 3. AY

Sekil 9: PI verilerinin gruplardaki diizeyleri
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4.2.5. Gingival Indeks Verilerinin Degerlendirilmesi

Tablo 6: TO, 1. ay ve 3. aydaki Gi verileri

KONTROL LAZER

Medyan |Ort.  [Std. Sap. |Min. | Max. [Medyan |Ort. |Std. Sap. | Min. | Max.

GLTO 2,00 |248a| #0,51 [2,00]|3,00| 3,00 |2,65a| £0,49 |2,00] 3,00

GLI.AY | 1,00 |1,26¢| #0,45 |1,002,00| 1,00 |1,35b| 0,49 | 1,00 | 2,00

GIL3.AY | 2,00 |1,61b| +0,50 |1,002,00| 1,00 |1,48a| 0,59 | 1,00 | 3,00

#: — Grup 1’den olan farki énemlidir (p<0,05).

a, b, ¢: 4 Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark énemlidir (p<0.05).

Gingival indeks degerleri incelendiginde ise tedavi oncesi 2,48+0,51° den 1. ayda
1,26+0,45 diistii, 3. ayda ise 1,61+0,50’ ye yiikseldi. Bu degisimler istatiksel olarak anlamli
bulundu. Lazer grubuna bakildiginda ise 2,65+0,49 olan tedavi Oncesi degeri 1. ayda
1,35+£0,49° e diistii, 3. ayda ise bu deger 1,48+0,59 olarak bulundu. 1. ay gingival indeks
degeri ile tedavi Oncesi ve 3. ay degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu.

Kontrol ve lazer gruplar1 arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Gingival indeks

KONTROL
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Gingival Indeks

m KONTROL m LAZER

2,5

1,5

0,5

3. AY
Sekil 10: Gl verilerinin ¢alismada olusturulan gruplardaki diizeyleri
Tablo 7: TO, 1. ay ve 3. aydaki total SCD, GI ve PI verileri
Ortalama Standart Sapma Minimum Maksimum

Total SCD TO 3,52a +0,91 2,39 5,26
Total SCD 1.ay 2,51b +0,53 1,80 3,64
Total SCD 3.ay 244 ¢ +0,52 1,64 3,56
Total GI TO 2,25a 0,26 1,80 2,70
Total GL.1.AY L,15b +0,35 0,50 1,80
Total GI.3.AY 1,18 b 0,25 0,70 1,60
Total PI TO 1,87 a 0,53 0,80 2,80
Total PI 1.AY 0,90 ¢ 0,47 0,20 2,20
Total PI 3.AY 1,02 b +0,44 0,40 2,40

#: — Grup 1’den olan farki 6nemlidir (p<0,05).

a, b, ¢: ¥+ Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark 6nemlidir (p<0.05).
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4.3. Laboratuar Bulgular

Calismamizda DOS orneklerinde Elisa yontemi kullanilarak IL-1p3, TNF-a ve CTX-
ICTP markerlart ve bu belirteclerin degisimleri incelendi. Bu belirteglerin ¢alisma

gruplarindaki degisimleri tablo 8” de belirtildi.

Tablo 8: IL-1B, TNF-a ve CTX-ICTP seviyeleri (ng/L)

KONTROL LAZER
Ort. Std. Sap. Ort. Std. Sap.
CTXITO 162 a +0,025 a 163 a 0,028 a
CTXI TS 151 a +0,026 a 138 a 0,023 a
CTXI 1.AY 148 a +0,025 a 155 a 0,022 a
CTXI 3.AY 154 a +0,024 a 161 a 0,022 a
IL-1p TO 2.68689 a +128,095 2.76182 a  [232,518
IL-1p TS 2.76167 a +173,086 281827 a  |176,958
IL-1p 1.AY 2.87217 a +161,578 293348 a  [274,947
IL-1p 3.AY 2.83982 a +189,400 2.84840 a  [227,464
TNF-a TO 69.749 a 49,636 71.405 a 7,322
TNF-a TS 77.764 b +13,594 69.118 a 7,136
TNF-a 1.AY 83.533b +9,6766 78.905 b 8,179
TNF-a 3AY 67.990 a +6,998 75.157 a,b 8,152

#: — Grup 1’den olan farki 6nemlidir (p<0,05).

a, b, c: { Grup icinde farkli harfi alan zamanlar arasi fark 6nemlidir (p<0.05).

4.3.1. interlokin 1p (IL 1p)

Gruplardaki veriler incelendiginde IL-1B degeri kontrol grubunda tedavi Oncesi
2,68+128,095° den tedavi sonras1 2,76+128,095° e, 1. ayda 2,87+161,578’ a yiikseldi. 3. ayda
ise bu deger 2,83+189,400 olarak bulundu. Degerler arasindaki bu fark istatiksel olarak
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anlamlt bulunmadi. Lazer grubunda tedavi Oncesinde 2,76+232,518 olan deger tedavi
sonrasinda 2,81+176,958 a yiikseldi. 1. ayda ise 2,93+274,947 olarak bulundu. 3. ayda
2,84+227,464 olarak bulundu. Grup igerisindeki bu degisimler istatiksel olarak anlamli
bulunmadi. Kontrol ve lazer grubu karsilastirildiginda ise yine istatiksel olarak anlamli bir

fark bulunamadi.

KONROL

56
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B KONTROL m LAZER

9000
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8200
8000
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TO TS 1. AY 3.AY

Sekil 11: IL-1f verilerinin ¢aligmada olusturulan gruplardaki diizeyleri

4.3.2. Tiimor Nekrotizan Faktor Alfa (TNF-a) Verilerinin Degerlendirilmesi

Gruplardaki veriler incelendiginde TNF-a degeri kontrol grubunda tedavi Oncesi
69,7419,636° den tedavi sonrast 77,76+13,594° a, 1. ayda ise 83,53 +£9,6766° a yiikseldi. 3.
ayda bu deger 67,99+6,998 olarak bulundu. TNF-a’ nin 1. ay degeri ile TO degeri arasindaki
fark istatiksel olarak anlamli bulundu. Yine 3. ay degeri ile TS degeri arasindaki fark da
istatiksel olarak anlamli bulundu. Lazer grubunda ise TO 71,40+7,322 olan deger TS
69,117,136 a distii, 1. ayda ise bu deger 78,90+ 8,179’ a yiikseldi. 3. ayda tekrar
75,1548,152° ye diistii. 1. ay degeri ile TO ve TS degeri arasindaki fark istatiksel olarak
anlamli bulundu. Diger degerler arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamada.
Lazer ve kontrol gruplari karsilastirildiginda ise iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark bulunamadi.
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m KONTROL m LAZER

70 TS 1. AY 3. AY

Sekil 12: TNF-a verilerinin ¢aligmada olusturulan gruplardaki diizeyleri
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4.3.3. Tip-I Kollajen Capraz Bagh Telopeptitler C-Terminal (ICTP Veya CTX)

Verilerinin Degerlendirilmesi

Gruplardaki veriler incelendiginde kontrol grubunda ICTP degeri TO 16240,025° dan
TS 151£0,026° a 1. ayda 148+0,025" a diistii. 3. ayda ise bu deger 154+0,024 olarak bulundu.
Degerler arasindaki bu degisimler istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Lazer grubuna
baktigimizda ise TO 16340,028 olan deger TS 138+0,023 e diistii. 1. ayda ise 155+0,022” ye
yiikseldi. 3. ayda 151+0,022 olarak bulundu. Grup igindeki bu degisimler istatiksel olarak
anlamli bulunmadi. Lazer ve kontrol gruplari karsilastirildiginda ise degerler arasindaki fark

yine istatiksel olarak anlamli bulunmada.

CTX-ICTP

KONTROL
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CTX-ICTP

m KONTROL m LAZER

0,5

0,48
0,46
0,44
0,42

0,4
0,38
0,36

70 TS 1. AY 3. AY

Sekil 13: CTX-ICTP verilerinin ¢aligmada olusturulan gruplardaki diizeyleri
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TARTISMA

Periodontal hastaliklar; dislerin lizerinde biriken mikrobiyal dental plaga kars1 konak
cevabinin neden oldugu kronik enflamatuvar hastaliklardir. Genel olarak bu hastaliklar,
yalnizca gingival dokular ilgilendiren ve dental plak sonucunda olusan gingivitisler ve disi
destekleyen dokularda yikim ile karakterize periodontitisler olarak siniflandirilmaktadir
(Carranza ve ark., 1996). Periodontitisler igerisinde ise en sik goriileni kronik periodontitistir.

Kronik periodontitis, MDP igerisindeki patojen mikroorganizmalara konak savunma
sisteminin verdigi cevapla olusan dis destek dokularmin inflamatuar bir hastaligidir
(Flemmig, 1999). Klinik olarak atasman kaybi, periodontal cep varligi ve diseti kenarinda
iltihabi degisimler gozlenirken radyolojik olarak ise alveolar kemikte dikey ve yatay kemik
kaybiyla seyreden bir hastaliktir (Newman ve ark., 2002). Kronik periodontitiste atagsman
kayb1 yavas ilerler (Flemmig, 1999). Genellikle 35 yas iistii bireylerde goriiliir. Ancak MDP
birikimine bagli olarak daha erken yaslarda da bu hastaliga rastlanabilir (Jenkins ve ark.,
2000).

Kronik periodontitisin seyri akut ve kronik sekilde devam etmektedir. (Goodson ve
ark., 1982). Hastaligin ilerlemesi genellikle yavas veya orta hizlidir ancak konak savunmasi
ve bakteriyel plak arasindaki denge herhangi bir sebepten bozulursa hastaligin gelisimi
hizlanabilir. Kronik periodontitisin aktif donemlerinde doku yikimi meydana gelirken pasif
donemlerde yikim azalmakta hatta kimi zaman rejenerasyon olusabilmektedir (Marakoglu ve
ark., 1998).

Kronik priodontitis siddetine ve atagman kaybi miktarma goére siniflandirilmaktadir.
Hastaligin siddeti klinik atagman kayb1 (KAK) miktarina gore belirlenir. Buna gore 1-2 mm.
KAK var ise hafif siddetli, 3-4 mm. KAK var ise orta siddetli, 5 mm veya daha fazla KAK var
ise siddetli olarak tanimlanir. Ayrica kronik periodontitisi yayilim miktarina gore lokalize
veya generalize olarak siniflandirmak miimkiindiir. Etkilenen bolgeler %30 veya %30’un
altinda ise lokalize, %30’un iizerinde ise generalize olarak tanimlanir (Lindhe ve ark., 1999).

Kronik periodontitisin tedavisinde asil amag; hastaligin durdurularak kaybedilen
periodontal dokularin hastalik dncesi normal yapisina benzer sekilde rejenere edilmesidir
(Lindhe, 2009). iltihabin ortadan kaldirilmas1 ve peridontal floranin saglikli hale gelmesi
hedeflenmektedir (Mosques ve ark 1980). Bu da sebep olan etkenin ortadan kaldirilmasi ile
miimkiin olmaktadir. Bu amagla kronik peridontitisin tedavisi 3 fazda yapilmaktadir. Bunlar;

cerrahi faz, cerrahi olmayan faz ve destekleyici fazdir.
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Kronik periodontitis tedavisinde en Oonemli basamak distasi temizligi, oral hijyen
uygulamalar1 ve kok yiizey diizlestirmesini iceren cerrahi olmayan periodontal tedavi
basamagidir. S/RP tedaviside bu sathada yapilmaktadir. Kok ylizey diizlestirmesi olarak
gecen bu islem sayesinde bakteri ve endotoksinlerden armmmis temiz bir kok yilizeyi elde
etmek miimkiindiir. Bu islemin amaci subgingival distast ve dental plagi uzaklastirarak
patolojik olan cep derinligini saglikli hale getirmek ve yeni atagman olusumunun
saglanmasidir. Erken donem kronik periodontitis vakalarinda S/RP islemi etkin bir tedavi
saglarken ileri seviyedeki periodontitis vakalarinda cep miktarindaki artiga bagl olarak kok
yiizey diizlestirme islemi tam olarak yerine getirilememekte ve iyilesme tam olarak
saglanamamaktadir.

Cerrahi olmayan tedavi basamaginda S/RP islemlerinin tek seansta yapildigi yeni bir
protokol olan tiim agiz dezenfeksiyonu (TAD) uygulanmaya baslandi. TAD periodontal
tedavinin etkinligini arttirmak icin 1995 yilinda Quirynen ve ark. tarafindan Onerildi. Bu
islemle periodontal patojenlerin kisa bir siire icerisinde dil ylizeyinden, bademciklerden,
tiikkiiriikten dolayisiyla tiim orofaringeal floradan yok edilmesi amaglandi. TAD islemi tedavi
edilmemis periodontal ceplerdeki bakterilerin tedavi edilmis ceplere kontaminasyonunu
onlemek amaciyla yapilmaktadir. Baslangic periodontal tedavi ile 4-6 seans siiren distasi
temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesi tiim agiz dezenfeksiyonu islemi ile 24 saatte
tamamlanmaktadir. Bizde calismamizda TAD islemini uyguladik.

Literatiirde, split-mouth ve paralel dizaynda yapilmig birgok caligma vardir. Yas,
cinsiyet ve konak cevabiyla ilgili faktorlerin standardizasyonunu saglamada split-mouth
caligmalar daha giivenilir oldugundan bizde ¢calismamizi bu sekilde planladik.

Hastalarin periodontal durumlarin1 ve agiz hijyeni degisimlerini takip etmek amaci ile
plak indeksi (Sillness ve Loe, 1964) (PI), sondlama cep derinligi (SCD), gingival indeks (Loe
ve Silness, 1963) (GI) degerleri 6lciilerek kaydedildi. Bu indeksler diger calismalarda da
yaygin olarak kullanilmalar ve karsilastirma imkaninin olmasindan dolayi tercih edildi.

Tedavi sonras1 yeniden degerlendirme genel olarak baslangi¢ periodontal tedaviyi
takiben 1. ayda yapilmaktadir. Yapilan caligmalar periodontal dokularda meydana gelen
iyilesmenin BPT’ yi takiben 3. ayda tamamlandigimi gostermektedir (Badersten ver ark.,
1984). Bu dogrultuda bizde ¢alismamizda 6rnekleri TO, TS, 1. ay ve 3. ayda toplayarak 3
aylik takip yaptik.

Periodontal hastaliklarla bazi sistemik hastaliklar karsilikli etkilesim igerisindedirler.
(Erciyas ve ark., 2009). Hamile hastalarda ise hormonal degisimlerle birlikte periodontal

hastaliklara karsi konak cevabi siddetlenmektedir (Otomo-Corgel 2002). Yine sigara
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kullanim1 subgingival ekolojiyi direk olarak etkilemekte ve periodontal hastaligin siddetini
arttirmaktadir (Carranza FA, 1996). Ayrica agiz i¢i restorasyonlarda agiz hijyeninin
saglanmasini kotii yonde etkileyerek periodontal sagligi bozmaktadir (Hinrichs 2002).

Tiim bu nedenlerden dolayr bizde calismamiza sistemik olarak saglikli, sigara
kullanmayan, hamile veya laktasyon periodunda bulunmayan, arastirmaya dahil edilen
dislerde protetik restorasyonu bulunmayan ve son 6 ay igerisinde antibiyotik kullanmamus,
periodontal tedavi gérmemis kronik periodontitis tanis1 almis hastalar1 dahil ettik

Kronik periodontitis tedavisinde sadece cerrahi olmayan periodontal tedavinin
basamag1 olan baglangi¢ periodontal tedavi (B.P.T.) uygulamasiyla varolan iltihap ortadan
kaldirilmakta ve kanamanin olmadigi siki kivaml bir diseti olusturulmaktadir. Ancak bu
hastalarda derin periodontal ceplerin ve koklerde yer alan konkavitelerin varligi, furkasyon
bolgelerine ulagsma giicliigii ve mikroorganizmalarin diseti ve kok yiizeylerine invaze olmasi
gibi faktdrler nedeniyle cerrahi olmayan periodontal tedavinin basarisi olumsuz yonde
etkilenebilmektedir. Bu ylizden cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinligini arttirmak
amaciyla ek tedavi segenekleri giindeme gelmistir (Pourzarandian ve ark., 2005). Bu tedavi
secenekleri arasinda en popliler olani1 lazerdir.

Bizde calismamizda, destek dokunun yikimiyla karakterize, patolojik ceplere ve
subgingival mikrofloraya sahip kronik periodontitisli hastalarda, cerrahi olmayan periodontal
tedavinin etkinligini arttirmak amaci ile TAD’a ilave olarak uygulanan lazer tedavisini klinik
ve fizyolojik etkinliginin aragtirilmasi ve sadece TAD uygulanmas: ile karsilastirilmasi
amaclandi.

Lazerler periodontal tedavilerin bir¢ok basamaginda kullanilmaktadir. Yapilan
caligmalar lazer tedavisinin S/RP’ ye benzer etkiler gosterdigi ve periodontal tedavilerde
giivenle kullanilabilecegini ortaya g¢ikarmistir. (Roshna ve Nandakumar, 2013). Bununla
birlikte literatiirdeki c¢alismalar1 inceledigimizde lazer tedavisine yonelik c¢alismalarin
tartismal1 oldugu ve lazerin yararhi etkiler olusturabilecegi gibi herhangi bir ilave etkisinin
bulunmadig1 yoniinde de raporlar vardir (Damente ve ark., 2004).

Periodontal tedavide lazerin, daha az agriya ve 6deme neden oldugu, yara iyilesmesine
ise olumlu katkisinin oldugu konusunda bilgiler mevcuttur. Ayrica lazerler hedef dokuda
olusturduklar1 termal etkiden dolay1 bakterisit etkiye neden olmaktadir. (Cobb ve ark., 2010).
Yapilan bir ¢alismada Er,Cr:YSGG lazerin bakterilerin % 99.7’sini yok ettigi ve sodyum
hipokloritten daha etkili oldugu tespit edilmistir. (Gordon ve ark., 2007). Tiim bu nedenlerden
dolay1 lazerin periodontal tedavilerde kullanimi1 son yillarda artmistir. (Cobb ve ark., 2010).

Lazerler, biyofilm tabakasina etki gostererek periodontopatojenleri azaltmakta, kok
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yiizey artiklarini temizlemekte, sulkiiler epiteli kaldirarak yeni baglant1 epiteli olusumuyla cep
derinligini azaltmakta ve yara iyilesmesini hizlandirmaktadir. (Low ve ark., 2014).
Er,Cr:YSGG lazerler bu amagla kullanilan lazerlerdir. Yapilan literatiir incelemesine gore
cerrahisiz periodontal tedaviye ilave lazer uygulamasi ile ilgili bir ¢cok arasgtirma olsa da
Er,Cr:YSGG lazer ile yapilmis calisma sayisi olduk¢a smirhidir. (Dyer ve ark., 2012,
Kelbauskiene ve ark., 2011, Hakki ve ark., 2010 a, b).

Gutknecht ve arkadaslarmin yaptigi ve lazeri 30-120 mJ enerji miktart 20-100 Hz
atim orani, 1,5-3 W gii¢ ve 10-60 sn siireyle hiicre kiiltiirlerine uyguladigi bir calismada 1,5
ve 1,6 W’ lik uygulamalarda hiicre hasar1 gézlenmezken, bu degerin iistiine ¢ikildiginda hiicre
hasar1 meydana geldigi rapor edilmistir (Gutknecht ve ark., 1998)

Arnisu ve arkadaglarmin Nd:YAG lazer etkilerini non-kontakt modda inceledikleri in
vitro bir ¢aligmada 0.2-3.6 W arasinda degisen giiclerde osteoblast kiiltiir hiicrelerine lazer
uygulamiglar ve 0.2 W hari¢ diger tiim gruplarda enerji seviyesinin, atim oraninin ve giliciin
artmasinin hiicrelerin ¢ogalmasin1 ve yasam siirelerini olumsuz etkiledigini rapor etmislerdir
(Arisu ve ark., 2006).

Hakki ve arkadaslarinin ¢ekilmis disler iizerinde yaptiklari bir calismada ise kisa
atiml1 lazer uygulanan disler periodontal ligament atagmani agisindan saglikli kok ylizeyinden
daha uygun bulunmustur (Hakki ve ark., 2010). Bizde tiim bu sebeplerden dolayi
calismamizda diisiik gii¢ ve kisa atimli Er,Cr:YSGG lazer kullandik.

Hakki ve arkadaglarinin 2010 yilinda 32 dis ilizerinde yaptig1 in vitro bir ¢alismada el
aletlerinin ve Er,Cr:YSGG lazerin kok yiizeyindeki distas1 lizerine etkisi karsilastirilmistir.
Calismada disler 4 gruba ayrilarak birinci gruba sadece el aletleri ile miidahele edilmis, ikinci
gruba el aletleri ile birlikte tetrasiklin hidroklorid (Tet-HCl) uygulanmus, {igiincii gruba kisa
atiml1 (140 us) Er,Cr:YSGG lazer uygulanmis, dordiincii gruba ise uzun atimli (400 us)
Er,Cr:YSGG lazer tatbik edilmistir. Ortodontik amagla ¢ekilen ii¢ dis ise kontrol grubu olarak
kullanilmigtir. Tiim gruplarda uygulanan tedavi basarili olmustur ve distaglar1 bolgeden
uzaklastirilmigtir. Ancak uzun atiml lazerde kok yiizeyindeki piiriizliiliik kisa atimlidan daha
fazla bulunmustur. Kisa atimhi lazer uygulanan kok ylizeyleri ise el aletleri ve tetrasiklin
hidroklorid grubundan fazla piriizlii bulunmustur. Bu sonuglara goére uzun atimh
Er,Cr:YSGG lazer uygulamalar1 dis yiizeyine zarar verebilmektedir. Bu yiizden biz de
calismamizda Er,Cr:YSGG lazeri destekleyici tedavi olarak kullandik fakat kisa atimli lazer
uygulamalarini tercih ettik. (Hakki ve ark., 2010a)
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Hakki ve arkadaslarmin yaptigi bir bagka in vitro calismada ise el aletleri ile
Er,Cr:YSGG lazerin kok yilizeyine olan etkisi karsilastirilmis ve periodontal ligament
hiicrelerinin kdk ylizeyine tutunma kapasiteleri aragtirilmistir. Periodontal sebeplerden dolay1
cekilmis 24 tek kokli dis ve ortodontik sebeplerden ¢ekilmis 6 adet premolar dis iizerinde
caligma planlanmistir. Bes gruba ayrilan ¢alismada higbir tedavi uygulanmayan ve periodontal
acidan saglikli olan disler kontrol grubu olarak se¢ilmis, ikinci grup ise periodontal agidan
sagliksiz olan ve hicbir tedavi uygulanmayan dislerden olusturulan kontrol grubu olarak
belirlenmistir. Ugiincii grup el aletleriyle tedavi uygulanmis olup ¢alisma grubuna dahil
edilmistir. Dordiincii grup ise Er,Cr:YSGG ile kisa atimli (10 Hz, 1.5 W, 65% hava, 55% su)
olarak caligma grubuna alinmistir. Besinci grup Er,Cr:YSGG ile uzun atimli olarak tedavi
edilen calisma grubu olarak segilmistir. Daha sonra tiim gruplar uygun yontemlerle hiicre
kiiltiiriine birakilmis ve 12. saat, 3. gin ve 7. gilinde elektron mikroskobu ile
degerlendirilmistir. Cikan sonuca gore fibroblast olusumu en fazla dordiincii grupta gézlenmis
hatta saglikli kok yilizeyinden bile daha iyi bulunmustur. Bu sonuglara gore periodontal
tedavilerde lazer kullanimi periodontal ligament olusumuna olumlu katki saglamakta ve
cerrahisiz periodontal tedavilerde umut vaadetmektedir. (Hakki ve ark., 2010b).

Bu bilgiler 15181nda, bu ¢alismada Er,Cr:YSGG lazer generalize kronik periodontitis
tedavisindeki etkisinin Olgiilmesi amaciyla kullanilmistir. Calismamizda Er,Cr:YSGG lazer
1.5 W, 30 Hz % 40 hava, % 60 su, degerlerinde RFPT 5 fiber u¢ ile uygulamalar yapilmistir.

Calismaya dahil edilen bireylerin SCD miktar1 hakkinda literatiire baktigimizda farkl
bilgiler mevcuttur. Dyer ve arkadaglarinin yaptigi calismada bu deger 4-9 mm olarak
alinmigken (Dyer ve ark., 2012), Kelbauskiene ve arkadaslart bu degeri 3-6 mm olarak
belirlemislerdir (Kelbauskiene ve ark., 2011). Alves ve arkadaslar1 ise SCD miktar1 5 mm ve
5 mm’den fazla olarak se¢mislerdir (Alves ve ark., 2013). Bu bilgiler 1s1ginda bizde SCD
miktar1 4-8 mm olan bireyler dahil ederek tedavi sonrasi gerekli bolgelere periodontal cerrahi
tedavi uyguladik.

Kronik periodontitis hastalarina uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavinin
ardindan periodontal indekslerdeki azalma bir¢ok ¢alismada ortaya konmustur (Apatzidou ve
ark., 2004). Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki sonuglarla uyumlu olarak SCD, KAS, GI, Pi
degerlerinde cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra baslangic degerlerine gore 1. Ay ve
3. ay kontrollerindeki diisiisiin her kontrol periodu icin istatiksel olarak anlamli oldugu
goriildi. (p< 0.05).

Kelbauskine ve arkadaslarinin 30 kronik periodontitis hastasiyla yaptig1 bir calismada

hastalarin agizlar1 split-mouth olarak rastgele iki gruba ayrilmis, bir tarafa yalnizca S/RP
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islemi uygulanirken diger tarafa S/RP ve Er,Cr:YSGG lazer tatbik edilmistir. 30 hasta
iizerinde cep derinligi 3 ile 6 mm arasinda degisen 278 dis calismaya dahil edilmistir.
Hastalarin periodontal indeks olgiimleri baslangicta, 2, 3, 6 ve 12. aylarda yapilarak
kaydedilmistir. 2. ay kontrollerinde SCD her iki grupta azalsa da lazer grubunda kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diizeldigi ve bu durumun 12. ay kontrollerinde
de devam ettigi goriilmiistir. PI degerinde ise gruplar arasmnda anlamli bir fark
bulunamamistir. (Kelbauskiene ve ark., 2011). Bizim ¢alismamizda ise bu ¢alismadan farkli
olarak SDC ve KAS miktarinda 1. ay ve 3. ay degerlerinde baslangi¢c degerine gore her iki
grupta da istatiksel olarak anlamli bir azalma meydana gelmis olsa da gruplar arasinda bir fark
bulunamadi. Ancak lazer grubundaki azalma kontrol grubuna gore 1. ay ve 3. ayda daha fazla
bulundu. Pi degerlerlerine baktigimizda ise her iki grupta da 1. ay ve 3. ay kontrollerinde
meydana gelen diizelme baslangi¢ degerlerine gore istatiksel olarak anlamli bulundu. Lazer ve
kontrol grubu karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Bu durum
Kelbauskiene ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile uyum gostermektedir.

2015 yilinda 40 hastayla yapilan bir ¢alismada 20 hastaya S/RP islemi uygulanmis
diger hastalara ise S/RP isleminden sonra ikinci seans Er:YAG lazer tatbik edilmistir. Calisma
sonucuna gore tim hastalarda SCD ve KAS degerlerinde baslangica gore belirgin azalma
meydana gelirken gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Bizim
calismamizda uygulama ve sonucglar bakimindan yapilan bu calismaya ¢ok benzemektedir
(Sanz-Sanchez ve ark., 2015).

Slot ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢caligmada baglangic periodontal tedaviyi takiben bir
gruba NdYAG lazer uygulanmis ve diger grup kontrol olarak belirlenmistir. ki grubun
karsilastirildigi calismada 3. ayin sonunda yapilan klinik incelemeler sonucunda klinik
parametrelerde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Bu ¢alisma
bizim yaptigimiz ¢alismayla sonuglar agisindan benzerlik gostersede uygulanan lazerin farklh
olusu ve uygulama seklindeki farkliliktan dolayr yapilan c¢alimalar arasinda tutarli bir
karsilagtirma imkan1 bulunmamastir (Slot ve ark., 2015).

Gutknecht ve arkadaslarmin yaptigi bir c¢alismada Er,Cr:YSGG lazerin klinik
parametreler ve periodontal ceplerdeki patojen mikroorganizmalar {izerine etkisi
incelenmistir. Calismaya kronik ve agresif periodontitisli 12 hasta dahil edilmistir. Hastalara
el aletleri ve ultrasonik aletler ile baslangi¢c periodontal tedavi sonrasi rastgele secilen iki
yarim ¢enelerinede lazer ile ek tedavi uygulanmistir. Lazer kullanimi; RFPT 14-5, (Biolase)
1.5 W, 30 Hz, 11% hava, 20% su, atim miktar1 140 ps, 30 sn seklindeki parametrelerle

gerceklestirilmistir. Her dis i¢in lazer u¢ dise paralel bir sekilde tutularak ileri geri

66



hareketlerle apiko-koronal yonde uygulanmis ve bu islem 7 giin araliklarla tekrarlanmistir.
Ucgiincii uygulamadan sonra klinik indeksler ve mikrobiyal drnekler alinmaya baslanmistir.
Sonug olarak tiim ¢enede calisma sonrast klinik parametrelerde iyilesme gozlenmistir. Bu
caligmaya gore SCD agisindan lazer destekli tedavi uygulanan bolgede cep derinliginde daha
fazla azalma olmustur (Gutknecht ve ark., 2014). Tedavi protokolii bakimindan bu ¢alismayla
paralellik gosteren bizim ¢aligmamizda da klinik parametrelerde tedavi dncesine gore anlamli
bir iyilesme gozlendi. SCD ve KAS bakimindan ise 1. ay ve 3. ay degerleri lazer grubunda
kontrol grubuna gore daha diisiik bulunurken bu fark istatiksel olarak anlaml1 bulunmadi. GI
degeri ise yine 3. ayda lazer grubunda daha diisiik bulundu ancak bu fark yine istatiksel olarak
anlamli bulunamadi. Pi degerine baktigimizda ise 1. Ay lazer grubunda kontrol grubuna gore
daha diisiik bulundu ancak yine bu fark istatiksel olarak anlamli bulunamadi. Bu bulgulardan
yola ¢ikarak lazer uygulamalarinin periodontal tedavide etkili oldugunu sdylemek miimkiin
iken ne diizeyde etki gosterdigi konusunda soru isaretleri bulunmaktadir. Iki ¢aligma arasinda
farklilik ¢gikmasinin sebebinin uygulanan lazer parametrelerindeki farkliliktan kaynaklandigini
soylemek miimkiin olabilir. Yine lazer uygulama siiresindeki farkliliklarda, bolgedeki lazer
etkinliginin yeterli olmamasina neden olabilir.

Periodontal hastaligin siddetinin belirlenmesinde ve teshisinde DOS analizleri giivenle
kullanilan yontemlerdendir (Ozmeric, 2004). Bundan dolay: bizde ¢alismamizda kagit seritler
yardimiyla toplanan DOS igerisindeki sitokinleri analiz ettik.

Ozkavaf ve arkadaslarinin yaptii ¢aligmada DOS miktar: ile periodontal hastalik
arasindaki iligki arastirilmistir. DOS toplama islemi kagit seritler yardimiyla yapilmis olup,
bunlar cep igerisinde 30 sn bekletilerek 6rnekler alinmistir. Calisma sonucunda periodontal
klinik parametreler ile DOS o6rneklerinin birbirleriyle baglantili oldugu goriilmiistiir. Sonug
olarak total DOS Olglimiiniin periodontal hastalifin  seviyesinin  belirlenmesinde
kullanilabilecegi goriilmiistiir. (Ozkavaf ve ark., 2000). Bizde ¢alismamizda ayn1 sekilde kagit
seritlerden faydalandik ve DOS toplamak icin 30 sn cep igerisinde bekleterek ornekleri elde
ettik. Elde edilen verileri kendi icerisinde ve gruplar arasinda karsilastirdik. Cikan sonuglara
gore kontrol grubunda total DOS miktar1 TO degerine gore TS, 1. ay ve 3. ay degerlerinde
azaldig1 goriildii. Bu azalma TS degerinde ise TO degerine gore istatiksel olarak anlamli
bulundu. Lazer grubuna baktigimizda ise yine TO degerine gore TS, 1. ay ve 3. ay
degerlerinde azalma goriildii. TS ve 1. ay degerlerinde bu azalmanin TO degerine gore
istatiksel olarak anlamli derecede diistik oldugu goriildii. Gruplar kendi igerisinde
karsilagtirildiginda ise 1. ay ve 3. ay degerlerinde lazer grubunun istatiksel olarak anlamli

derecede fazla oldugu goriildii. Bu fazlahigin TO lazer grubunda total DOS miktarindaki
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yiiksek degerden kaynaklandigi soylenebilir. Cikan sonuglarin Ozkavaf ve arkadaslarmin
yaptig1 caligmayla uyumlu oldugu goriilmektedir. Total DOS miktar ile periodontal hastalik
arasinda bir iliski oldugu sdylenebilirken lazerin bu konudaki etkinligi hakkinda soru isaretleri
bulunmaktadir. Bunun tam olarak anlasilabilmesi i¢in daha ¢ok c¢alismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

DOS igerinde mevcut olan sitokinlerde periodontal hastalik patogenezinde 6nemli role
sahiptir. (Kelso ve ark., 1990). Periodontal hastaliklarin ilerlemesi inflamatuar hiicre aktivitesi
ve doku yikimiyla gergeklesmektedir. Bu durumda sitokin salimimi gerceklesmektedir.
Yapilan c¢alismalar sitokinler ile periodontal hastaliklar arasinda bir baglanti oldugu
yoniindedir. (Kjeldsen ve ark., 1993). Inflamatuar hastaliklarda IL-1B ve TNF-a degerlerinde
artis oldugu ¢aligmalarda ortaya konmustur. Bununla baglantili olarak ilerlemis periodontal
hastalik durumunda IL-1B ve TNF-o dokularda yiiksek oranlarda iiretilmektedir. (Soga ve
ark., 2003). Derin cepleri olan ve osteoklastik aktivitenin fazla oldugu hastalarda IL-1 degeri
yiiksek oranda bulunmustur. IL-1B sert doku yikimiyla direk olarak iligki igerisindedir.
(Ozmeric, 2004). Graves ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir ¢alismada periodontal dokulardaki
yikimdan sorumlu olan sitokinlerin IL-1 ve TNF-a oldugu tespit edilmistir. (Graves ve ark.,
2003). Yine son yillarda {izerinde ¢alisilmaya baglanan ve Tip 1 kollojen yikimidan sorumlu
oldugu diisiiniilen sitokinlerden biri olan ICTP’ nin periodontal hastaliklarin siddetinde
onemli bir role sahip oldugu disiiniilmektedir. Tiikriikteki ICTP diizeyinin periodontal
hastalik durumunda artt1g1 yapilan ¢alismalar sonucunda ortaya konmustur (Debasish ve ark.,
2015). Piridolin capraz bagli karboksi terminal telopeptit (ICTP), alveol kemiginin temel
bileseni olan Tip I kollajeninin pargalanma iiriiniidiir (Narayanan ve ark., 1983). Periodontal
hastalik durumunda osteoblastik rezorpsiyon ve kolajen matrisinde bozulma meydana gelir ve
bu da dolagima giren tip I kollajenin piridinolin, deoksi-piridinolin, amino ve karboksi
terminal capraz bagl telopeptidlerinin iiretimiyle sonuglanir (Eriksen ve ark., 1993). Bu
molekiiller, kollajen molekiillerinin translasyon sonrasi1 modifikasyonunun bir sonucu olarak
uiretilir. Periodontal hastaliklara yanit olarak kollajen matrisindeki bozulma nedeniyle, bu
molekiiller dolasima birakilir ve kollajen sentezinde bir daha kullanilamaz. Periodontal
hastaligin siddetinin artmasiyla birlikte, bu iirlinlerin kandaki konsantrasyonunda bir artis
meydana gelmektedir. Bu nedenle, ICTP periodontal doku pargalanmasinin spesifik bir
biyolojik belirteci olarak diisiiniilmektedir (Charles ve ark., 1994). Ciltte ve diger yumusak
dokularda, kollajenin histidin ¢apraz baglar1 daha yiiksek konsantrasyonda bulunur. Fakat
alveolar kemikte tip I kollajenin baskin sekli ICTP' dir (Giannobile ve ark., 1995). Boylelikle

ICTP, alveolar kemik kaybinda ve dolayisiyla periodontitisin teshisinde énemli bir markir
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olarak giindeme gelmistir.

Yine yapilan in vitro ¢alismalar sonucunda periodontal hastaligin tedavisinden sonra
dokulardaki alveol kemik hacmindeki degisimlere paralel olarak IL-1B, TNF- o, ICTP ve
osteokalsin diizeylerinde belirgin azalma oldugu tespit edilmistir.

Tim bu bilgiler 1s181nda bizde ¢alismamizda DOS igerisinde yer alan sitokinlerin
tespiti ve bu sitokinlerin periodontal tedavi sonrast dokulardaki degisimlerini
gozlemleyebilmek amaciyla doku yikiminda aktif rol alan IL-1B, TNF-a ve ICTP
seviyelerinin tedavi oncesi, tedavi sonrast, 1. ay ve 3. ay degerlerini karsilagtirdik.

Diode lazerin klinik etkinliginin degerlendirildigi 27 kronik periodontitis hastasinin
dahil edildigi bir ¢aliymada hastalar randomize gruplara ayrilarak bir tarafa S/RP islemi
uygulanmis diger gruba ise S/RP ile birlikte fotodinamik terapi uygulanmistir. S/RP islemi 24
saatte tamamlanmistir. Lazer uygulamasi S/RP isleminden bir giin sonra uygulanmaya
baslanmig ve 2 hafta boyunca toplamda bes kez lazer uygulanarak tedavi tamamlanmistir.
Calismada IL-1B ve TNF-o seviyeleri tedavi Oncesinde, 4. haftada ve 8. haftada
degerlendirilerek istatiksel analizler yapilmistir. Cikan sonuglara gore IL-1B diizeyi S/RP
grubunda tedavi Oncesi degerine gore 4. ve 8. haftalarda artmistir. Lazer grubunda ise 4. hafta
artan IL-1P diizeyi 8. Haftada ise tekrar diislise gecmistir. Ayni sekilde TNF-a diizeyinde ise
tedavi oncesi degerine gore S/RP uygulanan grupta 4. ve 8. haftalarada artis gézlenirken lazer
grubunda 4. haftada hafif artig goriilmiis 8. haftada ise diigmiistiir. Klinik parametrelerde ise
laboratuar bulgularindan bagimsiz olarak her iki gruptada azalma meydana gelmistir. Gruplar
arasinda ise istatiksel olarak bir farklilik bulunamamustir. (Saray ve ark., 2011) Bizim
calisgmamizda uygulama bakimindan bu g¢aligmayla benzerlik gostermektedir. Her iki grupta
da tedaviden hemen sonra artan ve 4 hafta boyunca artmaya devam eden IL-1p diizeyi 4.
haftadan sonra azalarak 3. ayda daha diisiik bulundu. Fakat bu azalma 3. ayda lazer grubunda
daha belirgindi. TNF-a diizeylerine baktigimizda ise lazer ve kontrol grubunda 1. aya kadar
artig gosterirken 3. ayda 1. aya gore daha diisiik bulundu. Lazer ve kontrol gruplar1 arasinda
bu calismayla paralel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Yapilan bu ¢alisma ile tekrarlayan
lazer uygulamalarimin sitokin seviyelerinde diislise neden oldugu gozlendi.

30 kronik periodontitis hastasinin dahil edildigi bir baska calismada hastalar
randomize olarak iki gruba ayrilmis bir gruba S/RP uygulanmis diger gruba ise S/RP ve
Er:-YAG lazer tatbik edilmistir. Calisma icin cep derinlikleri 4-6 mm olan disler tercih
edilmistir. Yapilan ¢aligmada IL-1 ve TNF-a diizeylerine bakilmig ve her ikisinde de tedavi
sonrasinda ciddi bir artis gdézlenmistir. Klinik parametrelerde ise sitokin degerlerindeki

degisimden bagimsiz olarak azalma meydana gelmistir. Bu sebebinin periodontal hastaligin

69



erken donem iyilesme siirecindeki iltihabi durumla alakali oldugu diistiniilmiistiir. Ayrica
uygulanan tedavi yonteminin tam anlamiyla bakteri eleminasyonu saglayamadig: fikri ortaya
cikmistir (Arantza ve ark., 2010). Bu ¢alismayla paralel olarak bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde IL-1PB ve TNF-a degerleri tedaviden hemen sonra artis gosterdi ancak bu ¢alismadan
farkl1 olarak 3. ay degerlerinde diistiigii goriildii. Bu calismada oldugu gibi gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Yoshinari ve arkadaslarinin 7 hasta iizerinde yapmis oldugu bir baska ¢alismada S/RP
isleminin periodontal hastalik tedavisindeki etkinliginin degerlendirilmesi amaciyla IL-1
diizeyi tedaviden bir hafta dnce ve sonra Ol¢lilmiis, tedavi sonrasi IL-1p diizeyinde artig
oldugu gozlenmistir. IL-1B° mnin enflamatuar hiicreler etrafindaki lokalizasyonu
immiinohistokimyasal olarak isaretlenmis kesitlerde tedavi sonrasinda bile halen belirgin bir
sekilde var oldugu goriilmiistiir. Bu durumun periodontal hastaliklarin erken iyilesme
donemiyle iliskili oldugu disiiniilmektedir ve enflamasyon varliginin gostergesidir. Bu
caligmada yine klinik periodontal parametreler islemden Once, bir hafta sonra ve 1. ayda
Olciilerek kaydedilmis ve tedavi sonrasi degerlerde laboratuar bulgularindan farkli olarak
diisiis yasandig1 gozlenmistir (Yoshinari ve ark., 2004) Bizim c¢aligmamizin sonuglarida bu
caligmayla benzerlik gostermektedir. Bizim calismamizda 3. ay degerlendirmesi yapildi ve
sitokin degerlerinde bolgedeki enflamasyonun azalmasina bagli olarak diisiis gézlendi.

Tiikiirtikteki ICTP seviyelerinin degerlendirildigi ve 43 hastanin dahil edildigi bir
caligmada hastalar saglikli, gingivitis ve periodontitis olarak {i¢ gruba ayrilmistir. Her hasta
grubundan ayr ayr tiikiiriik 6rnekleri alinarak total ICTP konsantrasyonlarina bakilmis ve
kemik yikim belirteci olan sitokinin periodontal hastalikla ve bu hastaligin siddetiyle olan
iligkisi arastiritlmigtir. ICTP' nin tiikriikk 6rneklerindeki miktar1 periodontal hastaligr olan
grupta saglikli gruba gore belirgin olarak fazla oldugu goriilmistiir. Periodontitis
hastalarindan alinan 6rneklerde ise tiikiiriikdeki ICTP konsantrasyonunun maksimuma ulastigi
gozlenmistir. Dolayisiyla insan tiikiiriiglinde ICTP varliginin degerlendirilmesi, periodontal
saglik ve hastaligin genel durumunu degerlendiren bir gosterge olarak kullanilabilir diigiincesi
ortaya ¢ikmuistir. (Debasish ve ark., 2015). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismaya paralel olarak
periodontal hastaligin tedavi oncesi ve sonrasi aliman Orneklerdeki ICTP konsantrasyonlari
incelendi. Cikan sonuglarin yapilan bu calismayr destekler nitelikte oldugu goriildii.
Periodontal enflamasyondaki azalmaya bagli olarak ICTP konsantrasyonlar1 her iki grupta da
azaldi. Ancak lazer grubu ile kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi. Bu calismadan farkli olarak bizim c¢alismamizda 6rnekler tiikiiriikten degil DOS’

tan elde edildi. Bizim yaptigimiz bu calisma lazer tedavisinin etkinligini degerlendirirken
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ICTP markirinin degerlendirildigi ilk caligsmadir.

ICTP konsantrasyonu ile periodontal patojenlerin iligkilerinin incelendigi ve 36
hastanin dahil edildigi bagka bir ¢calismada 21 periodontitis hastasi, 8 gingivitis hastasi ve 7
periodontal olarak saglikli birey gruplara ayrilmis ve gruplar birbirleriyle karsilastirilmistir.
Yapilan calisma sonucunda DOS’ daki ICTP konsantrasyonu periodontal hastaliga sahip
bireylerde en fazla oldugu goriiliirken, en diisiik deger periodontal olarak saglikli bireylerde
bulunmustur. Periodontal hastalig1 bulunan bireylerde kendi arasinda cep derinligi degerlerine
gore gruplara ayrilmistir. Cep derinligi 4 mm den diisiik olanlar birinci grubu olustururken 4-6
mm arasinda olanlar ikini grubu, 6 mm den fazla cep derinligine sahip olanlar ise iiglincii
grubu olusturmustur. Yapilan istatiksel analizler sonucunda ICTP diizeyleri en fazla ikinci
grupta bulunmus, en diisilk degerin ise birinci grupta oldugu goriilmiistiir. Bu durum
periodontal hastaligin aktif doneminde meydana gelen sert doku yikimiyla ICTP diizeyi
arasinda paralel bir iliski oldugunu ortaya ¢ikarmaktadir. Yine ¢alismada periodontal hastaliga
sebep olan subgingival patojen bakterilerle ICTP diizeyleri arasinda ¢ok siki bir iligki oldugu
goriilmiistiir (Palys ve ark., 1998). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismayla uyumlu olarak DOS’
taki ICTP diizeyleri periodontal hastaliktaki iyilesmeye bagli olarak azalma goézlendi ancak bu
azalma istatiksel olarak anlamli bulunamadi. Bu ¢alismadan farkli olarak cep derinlikleri
bizim ¢alismamizda tam anlamiyla standardize edilemedi. Ancak cep derinligindeki azalmaya
bagli olarak ICTP miktarinda da diisiis oldugu goriildi. Yine ICTP miktarinin 3. ay
degerlerinde bir miktar yiikselise ge¢gmesinin bolgedeki patolojik cep miktarindaki dolayisiyla
sert doku yikimindaki degisimle iliskili oldugu sdylenebilir. Buna gére ICTP’ nin periodontal
hastaliklarda yikimla iliskili oldugu ancak bu iligkinin hangi diizeyde oldugunu anlayabilmek
icin hastaligin akut veya kronik fazda olusu 6nemlidir.

Bu calismada kronik periodontitis hastasi bireylerde konvansiyonel mekanik tedaviye
ek olarak uygulanan lazer tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi. Calisma
sonuglarinin degerlendirilmesinde klinik ve biyokimyasal parametreler kullanildi. Caligma
sonuclarinin hipotezimizi desteklemedigi goriildii. Literatiirdeki caligmalarin tartismali
oldugu, lazerin yararh etkiler olusturabildigi ya da herhangi bir ilave etkisinin bulunmadigi
yoniindeydi (Damante ve ark., 2004). Yapilan ¢calismanin hipotezimizi desteklememe sebebi
genel olarak dogru parametreler hakkinda halen fikir birliginin bulunmamasiyla ilgili oldugu
diistintilebilir. Bu diisiinceden hareketle; tiim g¢aligmalarin degerlendirilmesinde, uygulama
dozu, farkli dalga boylarinda farkli doku etkilesimleri meydana geldigi gbz Oniinde
bulundurulmalidir. Lazer uygulamalar1 ile ilgili bilimsel arastirmalar halen tamamlanmis

degildir. Lazerin tipi, uygulama modu, temasli veya temas etmeden uygulanmasi, dozu, dalga
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boyu ve uygulama siklig1 gibi degiskenler calismalar arasinda karsilastirma yapmayi ve
etkinliginin degerlendirilmesini zorlagtirmaktadir. Bu parametrelerin degerlendirildigi ¢ok

sayida gelecek ¢alismaya ihtiyag duyulmaktadir.
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SONUC VE ONERILER

Klinik ve radyolojik degerlendirmeler sinucunda, generalize kronik periodontitis tanisi
almig bireylerde, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Er,Cr:YSGG
lazerin periodontal klinik indeksler (PI, SCD, KAS ve GI) ve biyokimyasal veriler (TNF-a,
IL-1B, ICTP) tizerindeki etkinliginin degerlendirildigi ¢calismamizin 3 aylik takibi sonucunda

asagidaki sonuglara ulasildi.

Basaril1 bir periodontal tedavi sonrasi generalize kronik periodontitis hastaligi kontrol
altina alinabilmektedir.

Cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulamalari ile kronik periodontitis hastaligi
basari ile tedavi edilmektedir

Yaptigimiz ¢alismada her iki grupta da tedavi oncesi degerlere gore tedavi sonrasi, 1.
ay ve 3. ay’ da klinik indekslerde (PI, SCD, KAS ve GI) istatiksel olarak anlamli bir azalma
meydana geldi. Gruplarlar aras1 degerlendirmede ise test ve kontrol grubu arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Calismamizda test ve kontrol grubundaki biyokimyasal markirlarin (TNF-a, IL-1,
ICTP) degisimini inceledigimizde her iki grupta da tedavi dncesi degerlere gore tedavi sonrasi
degerler arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunamadi. 3. Ay degerlerinde TNF-a, IL-
1B’ da diisiis gozlendi, ayn1 zamanda ICTP’ de ise tedaviden sonra azalma meydana geldigi
goriildii.

Er,Cr:YSGG lazerin etkinliginin degerlendirildigi bu ¢alismada sonuglar hipotezimizle
uyumlu c¢ikmamistir. Ancak lazer uygulamalari periodontal tedavide yeni kullanilmaya
baslanan bir yontem oldugundan farkli parametreler ve yontemlerin kullanildigi daha fazla

calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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OZET

YUNCU Y.Z. Generalize kronik periodontitis hastalarinda, konvansiyonel mekanik periodontal tedaviye
ek olarak kullanilan Er,Cr:YSGG lazer uygulamalarinin klinik ve biyokimyasal olarak degerlendirilmesi,
Y.Y.U. Saghk Bilimleri Enstitiisii Periodontoloji Anabilim Dah Uzmanhk Tezi, Van, 2017. Bu ¢alismanin
amact; klinik ve radyolojik degerlendirmeler 1s181nda, generalize kronik periodontitis tanis1 konulmus bireylerde,
kok ylizeyi diizlestirmesine ilave olarak kullanilan Er,Cr:YSGG lazerlerin periodontal tedavi etkinliginin,
periodontal klinik indekslerin (PI, SCD, KAS, GI) ve biyokimyasal verilerin (TNF-a, IL-1B, ICTP) degisimine
gore belirlemektir. Yaptigimiz ¢alismada tiim gruplarda tedavi Oncesine gore tedavi sonrast 3. ay klinik
indekslerde ve biyokimyasal markirlarda bir azalma belirlenmistir. Bu fark istatiksel olarak anlamli
bulunamamustir. Klinik periodontal indeksler ile biyokimyasal markirlardaki degisim birbirinden bagimsiz
olmustur. Yine kontrol ve lazer gruplar1 kendi arasinda kiyaslandiginda iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir. Yaptifimiz calismanin sonucu Er,Cr:YSGG lazer uygulamalarinin klinik ve
biyokimyasal veriler 1s1ginda periodontal tedaviye ek bir etkisinin olmadigini gostermektedir. Bu konu daha
fazla arastirilmaya ve lizerinde ¢alisma yapilmaya ihtiyag duymaktadir.

Anahtar sozciikler: Generalize kronik periodontitis, Er,Cr:YSGG lazer, TNF-a, IL-1p, ICTP
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SUMMARY

YUNCU Y.Z. Clinical and biochemical evaluation of Er, Cr: YSGG laser application with conventional
periodontal mechanical therapy in generalized chronic periodontitis patients Yuzuncu Yil University
Institute of Health Sciences Department of Periodontology, Speciality Thesis, Van 2017. The aim of this
study was to evaluate the effectiveness of Er, Cr: YSGG lasers as adjunct to conventional mechanical
periodontal treatment by assessment of periodontal clinical indexes (PI, PPD, CAL, GI) and biochemical
markers (TNF-a, IL-1B, ICTP). 23 patients who diagnosed with generalised chronic periodontitis were divided
into two groups; in the first group only scaling and root planning was performed. And in the second group
Er,Cr:YSGG lazer was applied as an adjunct to scaling and root planning treatment. The results have shown that
clinical periodontal index scores and biochemical markers decreased in both groups. However these differences
were not statistically significant. No association between clinical periodontal indexes and biochemical markers
were observed. No statistically significant differences were observed in the post treatment period between laser
and control groups. According to the results of this study adjuntive Er,Cr:YSGG laser treatment has no effect on
the treatment of chronic periodontitis compared to treatment with scaling and root planning alone. Further
studies are needed on the use of laser for the treatment of chronic periodontitis.

Keywords: Generalized chronic periodontitis, Er,Cr: YSGG laser, TNF-a, IL-1, ICTP.
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