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GİRİŞ 

Periodonsiyum; periodontal ligament, diĢeti, sement ve alveol kemiğinden oluĢan, diĢi 

destekleyen yapıların bütününe ver len  s md r. Per odons yumun temel görev  d Ģ  çene 

kem ğ n n  ç nde tutmaktır. Çiğneme sonucunda gelen kuvvetlerin çene kemiğine iletiminden 

sorumludur. Ayrıca ağız içerisinde bulunan mikroorganizma gibi yabancı etkenlere karĢı 

koruyucu bariyer görevi görmektedir. 

Periodontal hastalıklar ise; diĢ ve çevresindeki dokularda geliĢen, ilk olarak diĢeti daha 

sonra ise periodontal ligament ve alveolar kemiğini etkileyerek diĢin destek dokularında 

yıkıma sebep olabilen ve sonuçta diĢ kaybı ile sonuçlanan spesifik hastalıklardır (Kinane ve 

ark., 2005). Bakteriyel kaynaklı hastalıklar arasında en yaygın görünen hastalıklar periodontal 

hastalıklardır. (Oliver ve ark., 1998). 

Periodontitis temel olarak dört ana grupta incelenmektedir. Bunlar kronik 

periodontitis, agresif periodontitis, nekrotizan ülseratif periodontitis ve sistemik hastalıklar ile 

birlikte görülen periodontal hastalıklar Ģeklinde belirlenmiĢtir (Armitage, 1999). 

Kronik periodontitis, mikrobiyal dental plak (MDP) içerisindeki patojen 

mikroorganizmalara konak savunma s stem n n verd ğ  cevapla oluĢan d Ģ destek dokularının 

inflamatuar bir hastalığıdır (Flemmig, 1999). Klinik olarak ataĢman kaybı, periodontal cep 

varlığı ve diĢeti kenarında iltihabi değiĢimler gözlenirken radyolojik olarak ise alveolar 

kemikte dikey ve yatay kemik kaybıyla seyreden iltihabi bir hastalıktır (Newman ve ark., 

2002). 

Periodontal tedavide amaç; hastalığın durdurularak kaybedilen periodontal dokuların 

hastalık öncesi normal yapısına benzer Ģekilde rejenere edilmesidir (Lindhe, 2009). Ġltihabın 

ortadan kaldırılması ve peridontal floranın sağlıklı hale gelmesi hedeflenmektedir (Mosques 

ve ark 1980). Bu amaçla periodontal tedavi üç ana baĢlık altında uygulanır. Bunlar; cerrahi 

olmayan periodontal tedavi, cerrahi tedavi ve idame tedavisidir. BaĢlangıç periodontal tedavi 

hastaya ağız hijyen eğitiminin verildiği diĢ yüzey temizliği ve kök yüzey düzleĢtirilmesi 

(S/RP) iĢlemlerinin uygulandığı cerrahi olmayan periodontal tedavileri kapsar. Oral hijyen 

eğitimleri verilerek tam bir plak kontrolünün sağlanması amaçlanır. 

Teknolojideki geliĢmelere paralel olarak cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek 

olarak uygulanan ve bu tedavinin etkinliğini arttırarak cerrahi tedaviye olan ihtiyacı azaltan 

yeni tedavi seçenekleri geliĢtirilmiĢtir. Bu geliĢmelerden bir taneside lazer uygulamalarıdır. 
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Periodontal tedavi uygulanırken çok fazla basamakta lazer sistemlerinden faydalanılmaya 

baĢlanmıĢtır. ÇeĢitli çalıĢmalarda lazerin ağrıyı ve ödemi azalttığı, yara iyileĢmesini 

hızlandırdığı ve uygulandığı dokuda bakterisidal etki gösterdiği ispatlanmıĢtır. Periodontal 

tedavide kullanılan Er,Cr:YSGG ve diyot lazer hedef dokuda bakterisit etki gösteren lazer 

sistemlerindendir (Cobb ve ark., 2010). Lazer sistemleri farklı dalga boylarında ve farklı 

değerlerde periodontal tedavi amacıyla kullanılmaya baĢlanmıĢ olmasına karĢın henüz nasıl 

kullanılacağı hakkında tam olarak bir fikir birliği yoktur ve konu ile ilgili araĢtırmalar devam 

etmektedir. Bu amaçla biz de çalıĢmamızda periodontal tedavilerde yeni kullanmaya baĢlanan 

ve umut vadeden Er,Cr:YSGG lazerin baĢlangıç periodontal tedaviye olan katkısını ve klinik 

etkinliğini değerlendirdik.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Periodontal Hastalıklar 

           Periodontal hastalıklar; diĢlerin üzerinde biriken mikrobiyal dental plağa karĢı konak 

cevabının neden olduğu kronik enflamatuvar hastalıklardır. Genel olarak bu hastalıklar, 

yalnızca gingival dokuları ilgilendiren ve mikrobiyal dental plak sonucunda oluĢan 

gingivitisler ve diĢi destekleyen dokularda yıkım ile karakterize periodontitisler olarak 

sınıflandırılmaktadır (Carranza ve ark., 1996). G ng v t s, d Ģet nde kanama, er tem ve ödem 

gibi klinik belirtiler gösterirken; periodontitis, patojen mikroorgan zmaların yer aldığı ve d Ģi 

çevreleyen dokuları etkileyen enflamatuvar hastalık olarak tanımlanmaktadır. Kl n k bel rt ler 

her  k  hastalıkda da ortak olmasının yanında, per odont t ste, g ng v t sten farklı olarak 

patoloj k cep oluĢumu, kl n k ataĢman kaybı ve alveol kem k kaybı mevcuttur (Ranney ve 

ark., 1993). 

2.1.1. Periodontal hastalıkların tanımı 

            Periodonsiyum; periodontal ligament, diĢeti, sement ve alveol kemiğinden oluĢan, diĢi 

destekleyen yapıların bütününe verilen isimdir. Per odons yumun temel görev  d Ģ  çene 

kem ğ n n  ç nde tutmaktır. Çiğneme sonucunda gelen kuvvetlerin çene kemiğine iletiminden 

sorumludur. Ayrıca ağız içerisinde bulunan mikroorganizma gibi yabancı etkenlere karĢı 

koruyucu bariyer görevi görmektedir. Peridonsiyum yaĢla birlikte geliĢim ve değiĢim 

göstermektedir. Doku yıkımı ve tamiri sağlıklı periodonsiyumda dengededir ve bu Ģekilde 

periodontal dokular bütünlüğünü korur ve devam ettirir. Sağlıksız periodonsiyumda ise denge, 

yıkım lehine değiĢir. 

          Periodontal hastalıklar ise; diĢ ve çevresindeki dokularda geliĢen, ilk olarak diĢeti daha 

sonra ise periodontal ligament ve alveolar kemiğini etkileyerek diĢin destek dokularında 

yıkıma sebep olabilen ve sonuçta diĢ kaybı ile sonuçlanan spesifik hastalıklardır (Kinane ve 

ark., 2005). Bakteriyel kaynaklı hastalıklar arasında en yaygın görünen hastalıklar periodontal 

hastalıklardır. (Oliver ve ark., 1998). Yapılan araĢtırmalarda her dört kiĢ den üçünde 

per odontal hastalık varlığı tesp t edilirken yine dört kiĢiden ikisinde periodontitis geliĢt ğ  

gözlenmiĢtir (Gursoy ve ark., 2006).  
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2.1.2. Periodontal hastalıkların etyolojisi: 

Oral kavitede 700’ den fazla bakteri türü bulunmaktadır. Periodontal hastalığın 

meydana gelebilmesi için ortamda hastalığa neden olan patojen mikroorganizmaların 

bulunması gerekmektedir (Bartold ve ark., 2009).  Bu bakteri türleri ile konak savunması 

arasındaki etkileĢim sonucunda dengede olan sistem bozulmakta ve hastalık ortaya 

çıkmaktadır. DiĢin kök yüzeyinde bulunan ve dental plak içerisinde kolonize olan spesifik 

mikroorganizmalar tarafından periodontal enfeksiyon baĢlatılmaktadır. Bu patojenler n kron k 

saldırısı, alveol kem ğ , sement ve per odontal l gament g b  per odontal ün ten n sert ve 

yumuĢak dokularında yıkımla sonuçlanmaktadır. Periodontal enfeksiyon neticesinde meydana 

gelen bu hastalık tedavi edilmediği takdirde ortamdaki patojen mikroorganizma sayısında 

artıĢ yaĢanarak konak savunması devreye girmekte ve bunun sonucunda ise periodontal 

dokularda ataçman kaybı, cep oluĢumu, kemik kaybı ve en nihayetinde diĢ kaybıyla 

sonuçlanan bir süreç yaĢanmaktadır. (Newman ve ark., 2002).           

Patojen mikroorganizmaların neden olduğu bu hastalıklara karĢı cevabı periodontal 

dokular ilk olarak bölgesel bazı sitokin ve mediyatörlerin salınımı ile göstermektedir ki bu 

durum periodontal hastalığın seyrini belirler (Cochran ve ark., 2008). Hastalığa duyarlı 

konakta, mikrobiyal virulans faktörleri, periodontal dokuların yıkımına neden olabilecek 

konak kaynaklı enzimlerin ve proenflamatuvar sitokinlerin salınmasını tetiklemektedir  

Periodontitis, subgingival mikrobiyota tarafından baĢlatılmakta ancak bağ dokusu 

yıkımı mediyatörleri, patojenlere karĢı konak doku cevabı sonucunda üretilmektedir (Berezow 

ve ark., 2011). 

Savunma sistemi ile patojen mikroorganizmalar arasındaki dengenin bozulması 

sonucu periodontal doku yıkımı veya kaybı gerçekleĢmektedir. Meydana gelen kayıp 

periodontal dokularda inflamatuar hastalıklara sebep olmaktadır (American Academy of 

Periodontology, 1990). Periodontal hastalıkların oluĢumunda genetik ve çevresel faktörler de 

etkili olabilmektedir (Nunn ve ark., 2003). Periodontal hastalıklar sonucunda meydana gelen 

doku yıkımı bakterilerin direk olarak dokuya invaze olmasıyla veya bakterilerden salınan 

toksik ürünlerin dokuyu etkilemesiyle, indirek olarak ise dokunun bakterilere karĢı gösterdiği 

inflamatuar cevap neticesinde gerçekleĢmektedir. (Williams, 1990). 

Periodontal cep içerisinde 500’den fazla mikroorganizma türü bulunmakla birlikte 

bunlardan yalnızca % 5’i periodontal hastalığa sebep olmaktadır (Paster ve ark., 2001). 

Sağlıklı florada gram pozitif aerop mikroorganizmalar baskın durumdayken, periodontal 

hastalık oluĢtuğunda ise gram negatif anaerop bakterilerin oranlarında artıĢ olduğu tespit 
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edilmiĢtir (Socransky ve ark., 2005). Subgingival plaktan izole edilen, gram negatif çomak ve 

hareketli bakterilerin periodontal hastalığın baĢlaması,  lerlemes  ve akt f doku yıkımı  le 

yakından  l Ģk l  olduğu b ld r lm Ģt r (Page ve ark., 1991). Per odontal hastalığın 

patogenez nde rol oynayan baĢlıca patojen m kroorgan zmalar, Agregat bacter 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis 

(P.gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia) ve Treponema denticola (T. denticola)’ dır. 

Prevotella intermedia (P. intermedia), Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum), Eikenella 

corrodens (E. corrodens), Campylobacter rectus (C. rectus), Eubacter um nodatum (E. 

nodatum) ve Peptostreptococcus m cros (P. m cros) per odontal hastalığın etyoloj s nde rol 

oynayan diğer m kroorgan zmalardır (Slots ve ark., 1999). Bazı mikroorganizmların sayıca 

artıĢı gingivitise bazıları ise kronik periodontitise sebep olurken (nospesifik plak hipotezi), 

bazı mikroorganizmalar ise virülans özelliklerinden dolayı daha yıkıcı olan agresif tip 

periodontal hastalıklara yol açmaktadır (spesifik plak hipotezi) (Walker ve ark., 2004) 

Subgingival plaktan izole edilen periodontal patojenleri belirlemek amacı ile, 

mikroskobik yöntemler, enzimatik testler, kültür, immünofloresan yöntem, nükleik asit 

probları ve polimeraz zincir reaksiyonu (polymerase chain reaction - PCR) gibi çok sayıda 

mikrobiyal tanı yönteminden faydalanılmaktadır (Riggio ve ark., 1996). Bu tanı yöntemleri 

arasında kültür altın standart olarak kabul edilmekle birlikte yöntemin zorluğu nedeniyle pek 

fazla tercih edilemeyerek rutin uygulamalar arasına girememiĢtir (Loomer ve ark., 2004). 

Per odontal hastalıklara neden olan subg ng val m krofloradak  bakter  çeĢ tl l ğ  ve 

çoğu m kroorgan zmanın standart yöntemlerle kültüre edilememesinden dolayı oldukça hızlı 

ve duyarlı olan real-time PCR periodontal patojenlerin kantitatif olarak tayinininde 

kullanılmaktadır, ayrıca PCR kültür yöntem   le kıyaslandığında oldukça hızlı ve duyarlı b r 

tekniktir (Lau ve ark., 2004). 
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2.1.3.Periodontal hastalıkların sınıflandırılması 

Amerikan Periodontoloji Derneğinin 1986 yılında yaptığı çalıĢmada periodontal 

hastalıklar; 

1. Jüvenil periodontitis 

- Prepubertal 

- Lokalize juvenil periodontitis 

- Generalize juvenil periodontitis 

2. EriĢkin periodontitis 

3. Nekrotizan ülseratif periodontitis 

4. Dirençli periodontitis olarak sınıflandırılmıĢtır. 

1989 yılında Dünya Periodontoloji çalıĢma toplantısında periodontal hastalıkları ise; 

1. EriĢkin Periodontitis 

2. Erken BaĢlayan Periodontitisler 

- Prepubertal Periodontitis 

- Juvenil Periodontitis 

- Hızlı Ġlerleyen Periodontitis 

3. Sistemik Hastalıklarla ĠliĢkili Periodontitisler 

4. Nekrotizan Ülseratif Periodontitis 

5. Dirençli Periodontitis olarak sınıflandırımıĢtır (Çağlayan, 2010). 
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Günümüzdeki en geçerli sınıflandırma ise 1999 yılında (International Workshop for 

the Classification of Periodontal Diseases and Conditions) ortaya konulmuĢtur (Armitage ve 

ark., 2000). Buna göre periodontal hastalıklar etyolojilerine, loklizasyonlarına, büyüklüğüne, 

Ģiddetine, öykülerine, klinik olarak görüntülerine, yaĢa, immün sistem yanıtlarına ve sistemik 

olarak etkilerine göre sınıflandırılmıĢtır. (American Academy of Periodontology, 1999). Bu 

sınıflandırmaya göre periodontal hastalıklar; 

1) Gingival Hastalıklar 

- Plağa bağlı gingival hastalıklar 

- Plağa bağlı olmayan gingival hastalıklar 

2) Kronik Periodontitis 
- Lokalize kronik periodontitis 

- Generalize kronik periodontitis 

3) Agresif Periodontitis 
- Lokalize agresif periodontitis 

- Generalize agresif periodontitis 

4) Sistemik Hastalıkların Bulgusu Olarak Periodontitisler 
5) Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 
- Nekrotizan ülseratif gingivitis 

- Nekrotizan ülseratif periodontitis 

6) Periodonsiyum Apseleri 
- Gingival apseler 

- Periodontal apseler 

- Perikoronal apseler 

7) Endodontik Lezyonlarla İlişkili Periodontitisler 
- Endodontik-periodontal lezyon 

- Periodontal-endodontik lezyon 

- Kombine lezyon 

8) Gelişimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar 
- Plağa bağlı gingival hastalıkları veya periodontitisi predispoze eden, diĢ ile iliĢkili 

- Lokalize faktörler 

- DiĢler etrafındaki mukogingival deformiteler ve durumlar 

- DiĢsiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar 

- Oklüzal travma 
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Agresif ve kronik periodontitisin teĢhisi için uzun dönem takibe ihtiyaç olduğu 

düĢüncesi bu sınıflandırmanın eksiği olarak düĢünülmektedir. (Çağlayan, 2010). Bu 

sınıflandırmaya göre en sık görülen periodontal hastalık gingivitis (Armitage ve ark., 2000) en 

sık görülen periodontitis ise kronik periodontitistir. (Page ve ark., 1985) 

  2.1.3.1. Gingival hastalıklar 

Kl n k olarak sağlıklı d Ģet  açık pembe renkte, sıkı kıvamlı, yüzey  mat ve portakal 

kabuğu görünümünded r. Sondlamada kanama ve ödem gözlenmez (Kinane ve ark., 2001).
 
 

Sağlıklı diĢetinde interdental alandaki dokular sıkıdır sonlama ile kanamaz ve kontak 

noktaları arasındaki boĢluğu tamamen doldurur (Kinane ve ark., 2001).  

DiĢi çevreleyen ve koruyan dokularda plak birikimi sonucunda meydana gelen iltihabi 

hastalık ise gingivitis olarak adlandırılır. Gingivitisin klinik bulguları; renk değiĢikliği, ödem, 

sondlamada kanama ve diĢeti formunda meydana gelen bozukluk olarak kendini gösterir 

(Armitage ve ark., 1999). Ataçman kaybı ve kemik kaybının olmaması hastalığın geri 

dönüĢümünün olmasına olanak sağlar (Lindhe ve ark., 2003). Gingivitiste doku yıkımı 

diĢetiyle sınırlıdır (Brown ve Löe, 1993). Radyolojik olarak ise periodontal dokularda yıkım 

gözlenmemektedir (Mariotti, 1999). 

Toplumun yaklaĢık %90’nı hayatının b r evres nde mutlaka gingivitisten 

etkilenmektedir. (Albandar ve Rams, 2002). Gingivitise neden olan lokal faktör öncelikli 

olarak mikrobiyal dental plaktır (Lindhe ve ark., 2003). Ayrıca sistemik hastalıklar sonucunda 

meydana gelen hormonal değiĢimler ve yaĢam tarzıyla iliĢkili değiĢimlerde hastalık riskini 

arttırmaktadır (Cope ve ark., 2011)  

Plak birikimini takip eden 10-20’nci günde gingivitisin klinik belirtileri gözlenmeye 

baĢlamaktadır (Van der Weijden ve ark., 1994). Eğer plak uzaklaĢtırılır ve kontrol altına 

alınırsa bu aĢamada g ng val enflamasyon ger  dönüĢümlüdür (Löe ve ark.,1965). Gingivitisin 

erken aĢamasında klinik belirtiler oldukça hafif görülmekle birlikte histopatolojik 

incelemelerde bu değiĢimler belirgin bir Ģekilde tespit edilebilmektedir (Kinane, 2001).  

MDP’nin miktarı arttıkça gingivitis daha belirgin hale gelmektedir. Oral hijyenin 

yeterince sağlanamadığı bireylerde çok kısa süre içerisinde gingival dokularda değiĢimler 

gözlenmektedir (Page ve ark., 1997). 

Gingival hastalıklar kendi içlerinde MDP’ye bağlı geliĢen gingival hastalıklar ve 

MDP’ye bağlı olmadan geliĢen gingival hastalıklar olarak ikiye ayrılmaktadır. MDP’ye bağlı 
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olan gingivitiste epitel tabakada hücre proliferasyonu gözlenirken kollojen liflerde yıkım ve 

bağlantı epiteline komĢu damarlarda vaskülit gözlenir (Lindhe ve ark., 2003).  

 MDP’nin gingivitis sebebi olduğu 1960’larda Löe ve arkadaĢları tarafından kes n olarak 

doğrulanmıĢtır (Löe ve ark., 1965). Plağın mekanik yollarla veya birtakım kimyasal ajanlarla 

ortadan kaldırılması hastalığın gerilemesine neden olmaktadır (Tatakis v ark., 2004).  

Gingivitisin oluĢmasına her ne kadar MDP sebep olsa da MDP dıĢında sistemik 

faktörler, genetik ve çevresel faktörler de gingivitis oluĢmasını etkilemektedir (Armitage, 

1999). 

Armitage
 tarafından 1999 yılında yapılan per odontal hastalıkların sınıflandırması, 

plağa bağlı g ng v t s n s stem k faktörler tarafından etk lend ğ n  göstermekted r (Armitage, 

1999).
 Plağa bağlı g ng v t s  etk leyen metabol k faktörler arasında ham lel k, puberta, d abet 

ve menstruasyon yer alırken, Down Sendromu ve Papillon-Lefevre sendromu en çok 

incelenen genetik faktörlerdir (Reuland ve ark., 1986). Gingivitis oluĢumunu tetikleyen 

çevresel faktörler içerisinde en iyi bilineni sigara kullanımıdır. Ayrıca vitamin C eksikliği ve 

beslenme problemleride gingivitis oluĢumuna neden olabilmektedir. Tüm bunlara ilave olarak 

immün yetersizlik, lösemi, AIDS 
ve fiziksel stres durumlarıda g ng v t s oluĢumunu 

tetikleyebilmektedir (Glick ve ark., 1990). 

 

2.1.3.2. Kronik periodontitis 
Periodontitis dört ana gruba ayrılmıĢtır. Bunlar kronik periodontitis, agresif 

periodontitis, nekrotizan periodontitis, ülseratif periodontitis ve sistemik hastalıklar ile birlikte 

görülen periodontal hastalıklar Ģeklinde belirlenmiĢtir (Armitage, 1999). 

Kronik periodontitis, MDP içerisindeki patojen mikroorganizmalara konak savunma 

s stem n n verd ğ  cevapla oluĢan d Ģ destek dokularının inflamatuar bir hastalığıdır 

(Flemmig, 1999). Klinik olarak ataĢman kaybı, periodontal cep varlığı ve diĢeti kenarında 

iltihabi değiĢimler gözlenirken radyolojik olarak ise alveolar kemikte dikey ve yatay kemik 

kaybıyla seyreden iltihabi bir hastalıktır (Newman ve ark., 2002). Kronik periodontitiste 

ataĢman kaybı yavaĢ  lerler (Flemm g, 1999). Periodontal hastalıklar içerisinde en sık görüleni 

kronik periodontitis olmakla birlikte genellikle 35 yaĢ üstü bireylerde görülür. Ancak MDP 

birikimine bağlı olarak daha erken yaĢlardada bu hastalığa rastlanabilir (Jenkins ve ark., 

2000). Yapılan Ep dem yoloj k çalıĢmalarda toplumun %80-90’nında geç r lm Ģ veya akt f 

per odont t s görüldüğü, ancak  ler  ve yaygın per odont t s oranının %7-15 olduğu 

bildirilmektedir (Griffits ve ark., 1988). 
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Her kronik periodontitis gingivitisin sonucu oluĢurken, her gingivitisten kronik 

periodontitis geliĢmemektedir (Brown ve Löe, 1993). Periodontal hastalıkların geliĢiminde 

MDP’ye karĢı ilk cevap diĢeti ile sınırlı kalmaktadır. Ġleriki aĢamalarda konak cevabı bağ 

dokusu ve sert dokulara kadar yayılarak bu bölgelerde yıkıma neden olur (Cochran ve ark., 

2008).  

         Kronik periodontitisin seyri akut ve kronik Ģekilde devam etmektedir. (Goodson ve ark., 
1982). Hastalığın  lerlemes  genell kle yavaĢ veya orta hızlıdır ancak konak savunması ve 
bakter yel plak arasındak  denge herhang  b r sebepten bozulursa hastalığın gel Ģ m  
hızlanabilir. Kronik periodontitisin aktif dönemlerinde doku yıkımı meydana gelirken, pasif 
dönemlerde ise yıkım azalmakta hatta kimi zaman rejenerasyon oluĢabilmektedir (Marakoğlu 
ve ark., 1998). Hastalığın aktif dönemlerinde epitelyal ataçmanın apikale göçü, cebe komĢu 
alanlarda iltihabi hücre elemanlarının toplanması, periodontal ligament ve kemik yıkımı 
sonucunda diĢ kayıpları gözlenmektedir (Newman ve ark., 2002)  

Yapılan çalıĢmalar sonucunda kronik periodontitis oluĢumunda yalnızca patojen 

bakterilerin ortamda bulunması fikri geçerliliğini yitirmiĢtir. Konak yanıtı, genetik ve çevresel 

faktörlerin de hastalığın oluĢumunda etkili olduğu ortaya çıkmıĢtır (Bartold ve ark., 2010). 

Kronik periodontitis klinik olarak da birçok bulgu vermektedir. Bunlar diĢetinde 

stripling kaybolması, spontan kanamalar ve renk değiĢimi olarak gözlenmektedir. (Flemmig, 

1999). Ağrı nadir olarak görülmektedir. Genellikle periodontal apse varlığında ağrı 

gözlenirken diĢeti çekilmesine bağlı olarak hasssasiyet veya kaĢıntı Ģeklinde hastayı rahatsız 

eden bir durum ortaya çıkınca hastalığın farkına varılmaktadır. Bu durumlar yapılacak olan 

tedavilerde aksaklıklara neden olmaktadır (Newman ve ark., 2002). 

Kronik periodontitis radyolojik olarak değerlendirildirildiğinde ise inflamasyonun 

artıĢına bağlı olarak vaskülarizasyon artmakta ve buna bağlı olarak alveol kemiğin ilgili 

bölgesinde kalsifikasyon azalmaktadır. Septal kemikte kama Ģeklinde radyolusent alanlar 

ilgili bölgenin mesial ve distalinde oluĢmaktadır. Kemiğin içine doğru yönlenen radyolusent 

çizgiler iltihabın kemik içine doğru ilerlediğini göstermektedir. Alveol kretteki rezorpsiyon 

horizontal ve vertikal Ģekilde kendini gösterirken horizontal rezorpsiyonlar birden fazla diĢi 

etkilemektedir (Novak ve ark., 2002).  

Kronik priodontitis Ģiddetine ve ataçman kaybı miktarına göre sınıflandırılmaktadır. 

Hastalığın Ģ ddet  kl n k ataçman kaybı (KAK) m ktarına göre bel rlen r. Buna göre 1-2 mm. 

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

ise Ģiddetli olarak tanımlanır. Ayrıca kronik periodontitisi yayılım miktarına göre lokalize 

veya generalize olarak sınıflandırmak mümkündür.  Etkilenen bölgeler %30 veya %30’un 
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altında ise lokalize, %30’un üzerinde ise generalize olarak tanımlanmaktadır (Lindhe ve ark., 

1999). 

KP dönemsel olarak farklı Ģekillerde seyredebilir. Hastalık aynı bireyde ağzın bir 
bölgesinde uzun dönem pasif kalabilirken diğer bölgesinde aktif yıkımlara neden 
olabilmektedir. (Williams, 1990).  

2.1.3.2.1. Kronik Periodontitisin Etyopatogenezi ve Risk Faktörleri  

Periodontitis oluĢumunun majör etyolojik faktörü diĢ yüzeyinde biriken ve biyofilm 
tabakasını oluĢturan mikrobiyal dental plak olmakla birlikte hastalığın patogenezini oluĢturan 
aĢamalar sırasıyla; kolonizasyon, invazyon ve doku yıkımı aĢamalarıdır. Bu evrelerin 
ardından da iyileĢme ve fibrozis meydana gelir (Offenbacher, 1996).  

a) Kolonizasyon: DiĢ minesi üzerinde ve sementte pelikıl birikimini takiben 
mikroorganizmalar bölgeye kolonize olmaya baĢlarlar. Gram (-) anaerob bakterilerin 
sayısında artıĢ olur. Bu bakterilerin periodontal dokulara geçiĢini engellemek amacıyla 3 
farklı doğal savunma sistemi bulunmaktadır. Bunlar;  

1. DiĢi çevreleyen gingival epitel, sulkuler epitel ve birleĢim epiteli  

2. Lokal immün yanıt: DiĢeti serumu, içeriğindeki maddeler sayesinde subgingival plakta 
bulunan mikroorganizmalara bakterisit etki gösterir.  

3.DOS (DiĢeti Oluğu Sıvısı) ve tükürüktür.  

DOS esas olarak kökenini kan plazmasından alır ve periodontal yıkım alanlarından 

geçerken buralardaki değiĢimlerden etkilenerek gingival sulkusa dökülür. Görevleri arasında 

diĢetinin diĢi daha sıkı kavraması, diĢeti oluğunu yıkayarak temizlemesi, antibiyotikleri ve 

konak kaynaklı antibakteriyel ürünleri diĢeti oluğu bölgesine taĢıması vardır. Ancak asıl 

görevi yıkama fonksiyonudur (Pashley, 1976; Goodson, 2003). DOS’un içeriğinde, sitokinler, 

enzimler, bakteriler, periodonsiyum hücreleri, antikorlar, enflamatuar mediatörler bulunur. 

DOS miktarı eflamasyon ile artıĢ gösterdiğinden periodontal hastalıkların teĢhisinde önemli 

bir kriterdir. Periodontal tedaviyi takiben DOS sıvı miktarında azalma olduğu tespit edilmiĢtir 

(Bhardwaj ve ark., 2013). Yani DOS içeriği yara yeri iyileĢmesinde belirteç olarak 

kullanılmaktadır. Bu amaçla DOS’da  ncelenen kriterlerin bazıları Ģunlardır:  

1-Kompleman ve Ig ler n varlığı ve akt vasyonu  le  lg l  mekan zmalar  

2-Kollajenolitik enzimler ve  nh b törler n saptanması  
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3-Lizozomal enzimlerin incelenmesi  

4-Aspartat aminotransferaz ve laktat dehidrojenaz g b  hücre l z s  ve doku yıkımının 
belirleyicisi olan enzimlerin tayini  

5-Lizozim, peroksidaz, laktoferrin gibi antibakter yel faktörler n  ncelenmes   

6-PGE2,  nterlök n ve tümör nekroz s faktör g b  s totoks nler n varlığı ve düzeyler n n 
belirlenmesi  

7-Hidroksipirolin gib  son yıkım ürünler n n  ncelenmesi  

DOS a t çalıĢmalar  le varlığı bel rlenen 40 ın üzer nde komponent n per odontal 

hastalıkla olan il Ģk s  tesp t ed lm Ģt r (Page ve ark., 1992). DOS toplamak için üç farklı 

yöntem bulunmaktadır. Bunlar; diĢeti oluğu yıkama yöntemi, mikropipetler ve kağıt Ģer t 

yöntem d r. ÇalıĢmalarda sıklıkla kağıt Ģer t yöntem  kullanılmaktadır. Enz m bağlı 

immünoabsorbant assay (ELISA), florometri, immunoassay, direkt ya da indirekt immunodot 

gibi yöntemler  le de değerlend r l r (Griffiths, 2003).  

b) Ġnvazyon: Bakteriler diĢeti oluğu veya cep epteli yoluyla ya da direk olarak konak 

dokulara invaze olabilir. Ġnvaze olan bateriler diğer bakterilerinde ortama gelmesini sağlar. Bu 

bakteriler; Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), 

Tannerella forsythia (Tf), Fusobacterium nucleatum (Fn), Treponema denticola (Td) ve 

Prevotella intermedia (Pi)’ dır. (Holt ve ark., 1999).  

c) Doku yıkımı: Mikroorganizma veya ürünleri dokuya penetre olarak direk veya 

indirek Ģekilde doku yıkımına neden olurlar. Histolitik enzimler, endotoksinler, ekzotoksinler 

ve toksik olmayan ama hücre fonksiyonlarını engelleyen bakteri ürünleri direkt yolla doku 

yıkımına neden olurlar. Mukopeptidler, amonyak, hidrojen sülfit, indol, formik ve bütirik 

asitler de konak için toksik ve yıkıcı etkiye sahiptir (Kuyucuklu, 2013).  

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

eder bunu sonucu olarak konak doku; sitokinler, prostanoidler, kininler, matriks 

metalloproteinaz (MMPs) lar üretir ve kompleman sistemini aktif hale getirir (Ishikawa, 

2007). Bu esnada oluĢan immün yanıt neticesinde indirek olarak yıkım meydana gelir.-  

Periodontitisin etyopatogenezi Ģekil 1’de özetlenmiĢtir.  
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Şekil 1: Periodontitis-patogenez (Preshaw ve Taylor, 2012’dan uyarlanmıĢtır)  

Periodontal hastalık patogenezinde etk s  bulunan d ğer unsurlar  se Ģunlardır (Genco, 1996); 

- Risk faktörleri: Hastalık oluĢma ihtimalini arttıran çevresel, davranıĢsal veya biyolojik 

unsurlar olarak adlandırılabilirler. Uzun dönem çalıĢmalar sonucunda ortaya 

çıkmıĢlardır ve modifiye edilebilirler. Bir unsurun periodontal hastalık 

etyopatogenezinde risk faktörü olarak tanımlanabilmesi için hastalık baĢlamadan önce 

var olması gerekmektedir. Bunlar; patojen bakteriler, mikrobiyal dental plak, sigara, 

diyabet olarak sıralanabilir.  

- Risk determinantları: Modifiye edilemezler. YaĢ, ırk, cinsiyet, sosyoekonomik durum, 

stres, genetik olarak sıralanabilir.  

- Risk indikatörleri: Hastalıkla iliĢkili muhtemel risk faktörleri olsada kesin sonuçlarla 

kanıtlanmamıĢtır. Yetersiz diĢ hekimi kontrolleri, osteoporoz, AIDS örnek olarak 

verilebilir.  

- Risk markerleri: Gruplar arası ve uzun dönem çalıĢmalar sonucunda saptanmıĢlardır. 

Sondalamada kanama, önceden geç r lm Ģ per odont t s h k yes . Geleceğe  l Ģk n bu 

r sk  Ģaretler  artan hastalık r sk   le  l Ģk l  olmalarına rağmen hastalığa d rekt olarak 

neden olmazlar (Ebersole, 2003). 
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2.1.3.2.2. Per odontal Hastalıkların Gel ş m   

Plak b r k m  sonrası oluĢan d Ģet  lezyonları 4’e ayrılmıĢtır (Newman ve erk., 2014). 

Bunlar; 

- BaĢlangıç lezyonu 

- Erken lezyon 

- YerleĢik lezyon  

- ĠlerlemiĢ lezyon 

 

Başlangı  Lezyonu  

BaĢlangıç lezyonu daha önce temizlenmiĢ diĢler üzerinde plak birikimini takiben 2-4 

gün içerisinde oluĢur. Mikrobiyal ürünler, epitel hücreleri, monosit ve makrofajları aktive 

eder ve bu hücrelerden PGE2, interferon, TNFD ve IL-1 gibi vazoaktif maddelerin 

salgılanmasına neden olurlar. Antijenik maddelerin geldiğine dair mesajlar en erken iltihabi 

cevabı baĢlatmak için damarsal yapıya ulaĢırlar. Sonuç olarak baĢlangıç lezyonunun ilk 

bulgularından olan kapiller damarların geniĢlemesi ve kan akıĢının artması ile karakterize 

vasküler değiĢiklikler görülür. BaĢlangıç lezyonunda, birleĢim epitelinin bir kısmı, diĢeti cep 

epiteli ve bağ dokusunun en koronal kısmı etkilenir. Tüm bu değiĢiklikler klinik olarak 

gözlenemez bu yüzden subklinik gingivitis olarak adlandırılırlar (Newman ve ark., 2014).  

Erken Lezyon  

BaĢlangıç lezyonundan sonra geliĢir fakat ikisini birbirinden ayıran kesin bir çizgi 

yoktur. Plak birikiminin baĢlamasından 4-7 gün sonra ortaya çıkar. DiĢeti bağ dokusu 

içerisine yoğun lenfoid hücre infiltrasyonu oluĢması ve devam etmesidir. BirleĢim epiteli ve 

diĢeti cebinde lökosit sayısı artmıĢtır. Hücre infiltrasyonunun olduğu bölgelerde yoğun 

kollojen yıkımı vardır. En fazla etkilenen lif grubu dentogingival ve sirküler liflerdir. DOS 

miktarı ve DOS içindeki lökosit transmigrasyonu gingivitisin klinik belirtileri ortaya çıktıktan 

6-12 gün sonra maksimum seviyeye ulaĢır (Newman ve ark., 2014).  
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Yerleş k Lezyon  

Erken lezyonun daha ileri bir evresidir ve 2-3 haftalık plak birikimi sonrasında ortaya 

çıkar. Etkilenen bağ dokusununda dominant olan hücre plazma hücreleridir. Bu evrede halen 

peridodontal ligament ve alveol kemikte yıkım yoktur. Eğer plak birikimi devam ederse, 

gingivitisin klinik belirtileri görülmeye baĢlar ve erken lezyon yerleĢmiĢ lezyon haline gelir. 

Plak birikimi devam ettikçe iltihabi cevabın Ģiddeti artarak yoğun lenfosit ve makrofaj göçü 

gerçekleĢir. Lenfosit ve makrofajların sayısı arttıkça sitokin, kemokin, lenfokin, enzim ve 

diğer iltihabi ürünlerin yoğunluğunda da artma olur. Bu iltihabi ürünlerin en önemlileri ise; 

IL-1, TNF D, ĠL-8, INF J olarak sayılabilir. Matriks mettalloproteinaz (MMP-8) gibi kollojen 

yıkıcı mediyatörlerin konsantrasyonu artmıĢtır. Bu nedenle yerleĢik lezyonda bağ dokusunda 

önemli derecede yıkım söz konusudur. Ancak kemik kaybı olmadığından ve olay diĢetinde 

lokalize kaldığından bu safha kronik gingivitis olarak adlandırılır. Kan damarlarının 

geniĢlemesi ve venöz dolaĢımın bozulmasına bağlı olarak kan akıĢı yavaĢlar lokalize gingival 

anoksi meydana gelir. Bu durum klinik olarak diĢetinin mavimsi morumsu renk almasına 

neden olur.  Bu aĢamada lezyon baĢarılı bir Ģekilde tedavi edilirse geri dönüĢümü vardır. Kimi 

yerleĢik lezyonlar stabil kalıp ilerlemezken bazıları daha aktiftir ve ilerleyen yıkıcı lezyona 

dönüĢür (Newman ve ark., 2014).   

İlerlem ş Lezyon  

Lezyonun alveolar kemiğe yayılması ilerlemiĢ lezyon olarak ifade edilir. Bu aĢama, 

periodontal yıkımı ifade eder ve cep oluĢumu meydana gelir. Periodontal ligament ve kemikte 

meydana gelen yıkımın asıl sebebi matriks metalloproteinazlar ve aktif hale gelen osteoklastik 

hücrelerdir. Kollojen lif demetlerinde ve diĢetinde meydana gelen ileri derecede yıkımla 

beraber lezyon apikale ilerledikçe transseptal lifler rejenere olmaya devam eder. Bu aĢamada 

plazma hücreleri halen olaya hakim olan hücrelerdir. Vasküler kanal bölgesinde alveol kret 

rezorpsiyonu ortaya çıkmıĢtır (Newman ve ark., 2014).   

2.1.3.2.3. Kronik Periodontitiste Mikrobiyal Dental Pla a Karşı Gel şen 

İmm noloj k Yanıt  

Hastalık durumunda konak savunması harekete geçerek mikrobiyal komponentleri 

tanır ve inflamatuar mediatörlerin salgılanmasını sağlar. Bu aĢamada mikrobiyal 

komponentlere bağlanarak doğal immüniteyi harekete geçiren yapılar Toll-like reseptörlerdir 



 16 

(TLR) (Garlet, 2010). BaĢlangıçta diĢ yüzeyindeki biyofilm tabakasında var olan yapılar 

ağırlıklı olarak gram (+) koklardan oluĢurken geliĢen biyofilmle beraber ortamdaki gram (+) 

koklar yerini gram (-) anaeroblara bırakır (Socransky ve ark., 1997). Gram (-) bakter ler n 

hücre duvarında bulunan l popol sakkar tler TLR 4’ü akt ve ederek doğal  mmün tey  

baĢlatırken hücre membran prote nler  TLR-2’yi ve flagellaları TLR-5’i aktive edebilir (Akira 

ve ark., 2006). Ġnflamatuar sitokinlerin salınımı, doku yıkımı ve lökosit migrasyonu ise TLR 

sisteminin aktivasyonu sonucu harekete geçen intersellüler sinyal mekanizmasının 

transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonu ile gerçekleĢ r (Gelan  ve ark., 2009).  

Normalde per odontal dokular ve d Ģ et  oluğu sıvısı  çer s nde ağırlıklı olarak 

nötrofiller, T hücreleri, B hücreleri ve plazma hücreleri gibi inflamatuar hücreler bulunurken 

periodontal hastalık durumunda inflamatuardan sorumlu baskın hücre nötrofillerdir. Akut 

inflamasyon sırasında damarlardan epitele göç eden nötrofiller burada fagositik aktivitelerden 

sorumludur. Ayrıca salgıladıkları mediatörler ile immün sistemin önemli hücresel elemanı 

olarak kabul edilirler. Nötrofillerin yetersiz olduğu durumlarda fagositozdan sorumlu olan 

diğer hücre olan monositler ortaya çıkmaktadır (Newman ve ark., 2014). 

Periodontal hastalık durumunda geliĢen adaptif immün yanıtta dentritik hücreler ve 

langerhans hücreleri görev yaparlar. Bu hücrelerin asıl görevi antijen sunmaktır. Bu Ģekilde 

adaptif immün sistem mekanizmalaranın aktive olmasını sağlarlar (Newman ve ark., 2014). 

Bir diğer yapı olan T hücreleri adaptif immün sistem içerisinde çok önemli bir faktör 

olmasına karĢın doğal immün sisteminde elemanıdır (Preshaw ve ark., 2011). Antijen 

sunumundan sonra aktive olan CD4 T hücreleri proliferasyon aĢamasında içerdikleri 

sitokinler ve fonksiyonlarına göre T-helper 1 (Th1) ve T- helper 2 (Th2 ) olmak üzere ikiye 

ayrılırlar. Th1 hücreler pro-inflamatuar özellikte iken, Th2 hücreler anti-inflamatuar özellik 

gösterirler. Dolayısıyla konak cevabında Th1 ve Th2 hücrelerinden hangisinin daha aktif 

olduğu periodontal hastalığın gidiĢatını etkiler (Kornman, 2008).  

Th1hücreler; Ġnterlök n-12 (IL-12), Ġnterferon-gamma (IFN-γ), Tümör Nekroz s 

Faktör-alfa (TNF-α) Ġnterlök n-2 (IL-2), ve Tümör Nekrozis Faktör-beta (TNF- β) salgılar, 

bununla birlikte hücre içi patojenlerin yok edilmesinde önemli bir role sahiptir. T-helper 2 

hücreler  se Ġnterlök n-4 (IL-4), Ġnterlök n-5 (IL-5) ve Ġnterlök n-13 (IL-13) salgılar (Preshaw 

ve ark., 2011).   
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Normal dokularda az bulunan makrofajlar bakteri lipopolisakkaritleri ile karĢılaĢmaları 

durumunda aktifleĢerek fagositoz yapar ve antijene özgü immün yanıtı baĢlatırlar. Ayrıca 

sitokin ve yüzey reseptörü salgılarlar ve inflamasyonun Ģiddetinin artmasına neden olurlar 

(Van Dyke, 2008). 

2.1.4. Periodontal hastalıkta sitokinlerin önemi  

Sitokinler, immünite ve enflamasyonun baĢlangıç ve efektör safhalarında yer alarak 

immün yanıtın süresini ve Ģiddetini belirleyen düĢük molekül ağırlıklı prote nlerd r (Gemmell 

ve ark., 1997). Üretildikleri asıl yer T hücre ve makrofajlardır (Seymour ve ark., 2001). 

Ġmmünite ve inflamasyonun baĢlamasıyla iliĢkilidir ve konak yanıtının Ģiddetini ve süresini 

düzenler. Sitokinler birbirleriyle iletiĢim halindedir ve hücre yüzey reseptörlerini modüle 

ederler. Sitokinler farklı fonksiyonlara sahiptirler. Üretildiği hücreye bağlanarak otokrin, 

çevre hücreye bağlanarak parakrin ve üretildiği yerden uzaktaki hücreye bağlanarak endokrin 

fonksiyonunu yerine getirir (Gemmell ve ark., 2000).  

Hücre fonksiyonu üzerinde sinerjistik, aditif veya antagonistik etki gösterirler 

(Gemmell ve ark., 1997). Sitokinler proenflamatuvar ve anti enflamatuvar olarak ikiye 

ayrılırlar. Enflamasyonu baĢlatarak ilerlemesine sebep olan sitokinler proenflamatuvar 

sitokinlerdir. Ġnterlökin 1 (IL-1), IL-6, IL-8, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), interferon-

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

sitokinlerdir (Dinarello, 2000). Enflamasyona ve yıkıma sebep olan etkenleri baskılayarak 

ortadan kaldıran sitokinlere ise anti enflamatuvar sitokinler denir. BaĢlıca antienflamatuvar 

sitokinler IL 4, IL 10, IL 13, IL 11 ve transforme edici büyüme faktör beta (TGF-β) dır. 

Peridodontal sağlık durumunda proenflamatuvar ve anti enflamavuar sitokinler dengedeyken 

proenflamatuvar sitokinlerin baskın hale geçmesi sonucunda periodontal hastalık ve doku 

yıkımıyla sonuçlanır.  

 S tok nler baĢlıca Ģu ana gruplara ayrılmaktadır:  

1) Büyüme Faktörleri; Epidermal büyüme faktörü (EGF), Platelet or j nl  büyüme 

faktörü (PDGF), Ġnsül n benzer  büyüme faktörü-1 (IGF-1), Ġnsül n benzer  büyüme faktörü-2 

(IGF-2), Sinir büyüme faktörü (NGF), Asidik fibroblast büyüme faktörü (aFGF), Bazik 

fibroblast büyüme faktörü (bFGF), Neurolökin, Amfiregulin, Hepatosit büyüme faktörü 

(HGF) v.b.’dir.  
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2) Lenfok nler (Ġnterlök n-1, IL-1α, IL-1β, 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 sitimüle eden faktörler (Granülosit/makrofaj koloni sitimüle eden faktör 

(GM-CSF), Granülosit-CSF, Multi-CSF, Eritropoietin(EPO), Lösemi inhibitör faktör (LIF)  

4) Transforme edici büyüme faktörleri (TGF-α, TGF-β) 5) Tümör nekroz faktörleri 
(TNF-α, TNF-β) 6) Ġnterferonlar (IFN-α, IFN-β, IFN-γ)  

DOS içerisinde bulunan sitokinlerdeki artıĢ peridontal hastalığın Ģiddetiyle iliĢkili 

bulunmuĢtur (Rossomando ve ark., 1990). Birçok çalıĢmada periodontal hastalığı bulunan 

bireylerden alınan DOS örneklerinde IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8 ve TNF- α tesp t etm Ģt r 

(Periodontal Res., 1990). 

 
2.1.4.1. İnterlökin -1 beta (IL-1β) 

          IL-1 güçlü inflamatuar özellikleri olan ve birçok hücre çeĢidini aktive edebilen 

proinflamatuar bir sitokindir. Ġnflamasyonlu bölgede üretilen majör sitokindir. Genel olarak 

makrofaj ve monositlerden üretilsede aktive mononükleer fagositlerden, nötrofil, lenfosit, 

endotelyal hücreler, epitelyal hücreler, fibroblastlar, astrositler ve osteoblastlar tarafından da 

sentezlenebilir (Gemmel ve ark., 1997). IL 1 en fazla makrofajlar tarafından üretilir.  

 IL-1’lerin hedef hücre ve dokular üzerine olan etk ler  Ģöyle sıralanab l r:  

- Makrofajların ilgili bölgeye göçünü sağlayarak hücre öldürücü gücünü aktif 

hale getirir. Ayrıca prostoglandin üretimini arttırır.  

- Nötrof ller  akt fleĢt rerek  lg l  bölgeye göçünü sağlar. 

- B hücrelerini prolifere olmalarını sağlayarak antikor üretmeleri için stimüle 

eder.   

- T hücrelerinden lenfokin üretimini sağlar.   

- Fibroblastları prolifere eder, kollajenaz ve prostaglandin üretimine sebep olur. 

- Osteoklast formasyonunu sağlar, kemik ve kıkırdak rezorpsiyonunu stimüle 

eder.   

- Hepatositleri, amiloid, fibrinojen, C-reaktif protein, haptoglobin, alfa-1 

antitripsin ve seruloplazmin üretmeleri için stimüle eder. 

- Endotelyal hücrelerinin prolifere olmalarını sağlar ve prostaglandin üretmeleri 
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için stimüle eder.  

- Bey ne etk  ederek ateĢ, uyku hal  ve anoreks ye neden olur.   

- Epitelyal hücreleri prolifere olmaları ve kollajen üretmeleri için stimüle eder 

(Genco, 1992). 

IL-1’in 11 alt çeĢidi vardır (Dinarello, 2011). IL-1’in 2 farklı formu olan IL-1α ve IL-

1β agonist iken; IL-1Ra diğer ikisinin antigonisti olarak etki gösterir (Dinarello, 2009). IL-1α 

ve IL-1β biyolojik olarak %27 oranında benzerlik gösterse de bunlardan IL-1β, 10-50 kat 

daha fazla üretilir ve proinflamatuar etkisi çok daha güçlüdür (Rawlinson ve ark., 2000; 

Dinarello, 1988). Periodontal hastalık durumunda DOS’taki IL-1α, IL-1β ve IL-1Ra 

miktarlarının arttığı tespit edilmiĢtir (Smith ve ark., 1993).  

         IL-1β, IL-1’in sentezlenen ana formudur (Yılmaz, 2010). Yapılan deneysel çalıĢmalarda 

DOS’taki IL-1β miktarı gingivitiste ve periodontitiste 12 kata kadar arttığı görülmüĢtür 

(Smith ve ark. 1993). Bir baĢka çalıĢmada ise ödemli bölgelerdeki DOS’taki IL-1β miktarı, 

diğer sağlıklı bölgelerden 10 kat kadar fazla çıkmıĢtır (Rawlinson ve ark 2000). Yine yapılan 

baĢka bir çalıĢmada G ng val  ndeks, plak  ndeks  ve sondlama cep der nl ğ   le doku IL-1β 

konsantrasyonu arasında doğru orantı olduğu tesp t ed lm Ģt r. Buna göre,  lt haplı dokuda 

rastlanan IL-1β düzey , per odontal hastalığın Ģ ddet  ve histopatolojik bulgularıyla 

uyumludur (Hou ve ark., 2003; Mousques ve ark., 1980). Periodontal tedaviden sonra 

DOS’taki IL-1β miktarı azalmaktadır (Alexander ve ark., 1996; Gemmell ve ark., 1997). IL-

1β periodontal dokulardaki PGE2’nin miktarını arttırarak kemik yıkımına neden olduğundan 

periodontitisli bireylerde DOS’taki IL-1β miktarı ile inflamasyonun Ģiddeti arasında doğru 

orantı olduğu düĢünülmektedir. (Giannopoulou ve ark., 2003). 

2.1.4.2.T mör Nekrotizan Faktör Alfa (TNF α) 

Monosit ve makrofajlar tarafından üretilen proinflamatuar özellikte güçlü bir 

sitokindir. Nötrofillerin endotel hücrelerine tutunmalarını ve degranülasyonu, fagositik 

hücrelerin aktivasyonunu sağlar. TNF’nin infeksiyonlarda, organ transplantasyonunda ve 

otoimmün hastalıklarda sistemik olarak etkisinin olduğu bilinmektedir. (Yılmaz, 2010).  

TNF’nin α ve β olmak üzere iki formu vardır (Yılmaz, 2010). TNF-α makrofajlar ve T 

hücrelerinden sentezlenirken TNF-β ise sitotoksik hücrelerden sentezlenir (Yılmaz, 2010).

 Proinflamatuar sitokin grubunda olan TNF-α’ların çoğu makrofajlar tarafından 

üretilmektedir. Patojen mikroorganizmalara karĢı dirençte rol oynamaktadır. (Graves ve ark., 
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2003). Bakteri lipopolisakkaritleri TNF-α üretimini indüklediğinden hastalık durumunda ve 

bakteriyel enfeksiyonlarda görev alırlar. (Yılmaz, 2010).  

Doku hasarı durumunda vasküler yapılarda adezyon moleküllerinin ekspresyonunu 

arttırarak immün sistem hücrelerini serbest bırakırlar bunun sonucu olarak nötrofil ve 

makrofaj hücreleri hasarın bulunduğu bölgeye göç ederler. (Yılmaz, 2010).  

TNF alfa iltihabi uyaranlara cevap vermektedir. (Takashiba ve ark., 2003). Kan 

pıhtılaĢmasında görev alarak tümorisidal aktiviteyi arttırır. Birçok hastalığın patogenezinde 

rol almasının sebebi immün sistemdeki rolüdür. (Takashiba ve ark., 2003). Ayrıca TNF alfa 

monositleri uyararak IL-1 β’nın üretimini sitümüle eder (Sheikhi ve ark., 2000).  

Periodontal hastalık durumunda da görev alırlar. (Rossomondo ve ark., 1993). TNF-α, 

periodontal hastalıklarda DOS’ta yüksek seviyede tespit edilmiĢtir (Cochran ve ark., 2008). 

Fibroblastları etkileyerek kollejanaz enziminin üretimini sağlar ve doku yıkımına neden olur. 

(Baqui ve ark., 2000). DiĢetinden salgılanan kollejenaz sentezini tetikler (Meikle ve ark., 

1989). TNF-α, IL-1β ve PGE2 sentezini arttırarak osteoklastik aktiveyi arttırır ve bunun 

sonucunda kemik rezorbsiyonu geliĢir (Van Der Pluijm ve ark., 1991). IL-1β kemik 

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

2.1.4.3. Tip-I Kollajen Çapraz Ba lı Telopeptitler C-Terminal (ICTP veya CTX) 

ICTP’nin yapısı, üç polipeptid zincirinin trivalen çapraz bağlarla bağlanması sonucu 

oluĢmuĢtur. ICTP fragmanı kollajenin benzer iki a-1 zincirinin C-terminal telopeptitleriyle 

komĢu kollajen molekülünün helikal bölgesine bağlıdır (Atley ve ark., 2000; Eyre 1992). 

Tip-I kollajenin yıkımından sonra serumda ICTP seviyesi yükselir. ICTP’nin 

serumdaki konsantrasyonu osteomalasi ve hiperparatiroidizimde olduğu üzere metabolik 

kemik rahatsızlıklarında kemik yıkımının oranlarıyla oldukça iyi uyum göstermektedir Ayrıca 

rhematoit artirit, multiple myloma, karsinom kaynaklı kemik metaztazlarında da 

yükselmektedir. Diğer taraftan ICTP konsantrasyonları sistematik sklerozis ve karaciğer 

fibrozindeki gibi yumuĢak dokulardaki Tip-I kollajen döngüsü hızlandığı zaman da 

yükselmektedir (Garnero ve ark., 1994). 

Sert dokularda meydana gelen yıkımla birlikte, ICTP seviyesinde bir artıĢ meydana 

gelmektedir. Bu belirteç patolojik durumlar sonrası meydana gelen kollojen yıkımının bir 

göstergesi olarak kullanılabilir. Periodontal hastalık durumunda da aynı Ģekilde Tip 1 kollojen 

döngüsü hızlanarak yumuĢak doku ve sert dokularda yıkım meydana gelmektedir. Hastalık 



 21 

durumunda yıkımlardaki artıĢa paralel olarak DOS’daki CTX seviyesinde artıĢ meydana 

geldiği düĢünülmektedir. 

Tüm bunlara ek olarak menopoz öncesi durum, östrojen tedavisi gibi durumlarda 

fizyolojik kemik emilimindeki değiĢikliklerin ölçülmesinde uygun değildir (Adami, 1994).  

     

            2.1.5. Periodontal hastalıkların tedavisi: 

Periodontal tedavide amaç; hastalığın durdurularak kaybedilen periodontal dokuların 

hastalık öncesi normal yapısına benzer Ģekilde rejenere edilmesidir (Lindhe, 2009). Ġltihabın 

ortadan kaldırılması ve peridontal floranın sağlıklı hale gelmesi hedeflenmektedir (Mosques 

ve ark 1980).  Bu amaçla periodontal tedavi 3 ana baĢlık altında uygulanır (Ģekil ?) 

Bunlar; 

Faz 1: BaĢlangıç tedavi (cerrahi olmayan periodontal tedavi)  

Faz 2: Cerrahi tedavi (düzenleyici faz)  

Faz 3: Destekleyici tedavi (idame fazı)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2: Periodontal tedavi basamakları 

Cerrahi olmayan 
tedavi 

İdame fazı Cerrahi periodontal 
tedavi 
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2.1.5.1. Cerrahi olmayan peridontal tedavi (faz1 tedavi): 

Hastaya ağız hijyen eğitimin verildiği diĢ yüzey temizliği ve kök yüzey düzleĢtirilmesi 

(S/RP) iĢlemlerinin uygulandığı cerrahi olmayan periodontal tedavileri kapsar. Oral hijyen 

eğitimleri verilerek tam bir plak kontrolünün sağlanması amaçlanır. Gerek görüldüğü takdirde  

antimikrobiyal ajanlar verilir. Ayrıca taĢkın restorasyonlar uyumsuz dolgu ve protezler bu 

seansta düzeltilerek hastalığı tetikleyen unsurlar elemine edilir. Oklüzal uyumlamalar ve 

splintleme iĢlemeleri yine bu fazda yapılması gereken tedavilerdir. Tedavi sonrası hasta 4-6 

hafta sonra tekrar değerlendirilmelidir. Bu faz diğer tedavi basamaklarının temelini 

oluĢturmaktadır.  

Bu fazın uygulanması sırasında gerçekleĢtirilen; 

DiĢ yüzey temizliği: Suprag ng val ve subg ng val bölgedek  plak, kals f ye olmuĢ 

veya olmamıĢ eklent ler ve d Ģ taĢlarının manuel veya son k aletler n yardımıyla 

uzaklaĢtırılması  Ģlem d r (Newman ve ark., 2014).   

Kök yüzey  düzleĢt r lmes : Subgingival bölgede yerleĢm Ģ d Ģ taĢı, per odontal cep 

 çer s nde serbest halde bulunan m krob yal plak, enfekte sement ve dent n dokusunun kazıma 

 Ģlem yle uzaklaĢtırılması sayes nde daha düzgün, tem z ve sert b r yüzey elde etme  Ģlem d r 

(Newman ve ark., 2014).  

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası klinik semptomlarda iyileĢmeler 

gözlenmektedir. Ancak etkilenen bölgedeki anatomik ve morfolojik zorluklar uygulanan 

tedavinin baĢarısını etkilemektedir.  zellikle molar diĢlerin furkasyon bölgeleri, kök 

kankaviteleri gibi ulaĢılması güç alanlara uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavilerin 

sonuçları istenilen düzeyde değildir (Badersten ve ark., 1981;1984). Bu nedenlerden dolayı 

özell kle çok köklü d Ģlerde mevcut furkasyon tutulumları ve 6 mm’den der n cep varlığında 

cerrahi olmayan periodontal tedavinin yanında cerrahi periodontal tedavi de önerilmektedir 

(Drisko, 2014). 

Teknolojideki geliĢmelere paralel olarak cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek 

olarak uygulanan ve bu tedavinin etkinliğini arttırarak cerrahi tedaviye olan ihtiyacı azaltan 

yeni tedavi seçenekleri geliĢtirilmiĢtir. Bu geliĢmelerden bir taneside lazer sistemleridir. 

Periodontal tedavi uygulanırken çok fazla basamakta lazer sistemlerinden faydalanılmaya 

baĢlanmıĢtır. ÇeĢitli çalıĢmalarda lazerin ağrıyı ve ödemi azalttığı, yara iyileĢmesini 

hızlandırdığı ve uygulandığı dokuda bakterisidal etki gösterdiği ispatlanmıĢtır. Periodontal 

tedavide kullanılan Er,Cr:YSGG ve diyot lazer hedef dokuda bakterisit etki gösteren lazer 

uygulamalarındandır (Cobb ve ark., 2010). 
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2.2. Lazer 
L.A.S.E.R. ‘’Light Amplification By Stimulated Emission of Radiation’’ kelimelerinin 

baĢ harflerinden oluĢan radyasyonun uyarılmıĢ salınımıyla güçlendirilen ıĢık anlamına 

gelmektedir.  Tek renkli, düzenli, yoğun, aynı fazlı, paralel dalgalar halinde hareket eden ve 

genliği yüksek ıĢık demeti Ģeklindedir. (Ishikawa ve ark., 2009; Matthews, 2010).  

 Lazerin dalga boyu onun özelliklerini belirler ve lazerin kullanılağı yerler bu dalga 

boylarına göre belirlenir (Gupta ve ark., 1996). DüĢük doz lazerler yumuĢak dokulara penetre 

olurken lazer ıĢınının absorbsiyonu dokunun pigmentasyonuna ve sudaki emilim miktarına 

bağlıdır. (Cobb ve ark., 2010). 

2.2.1. Lazerin tarihi 

Lazerin tarihi ünlü fizikçi Albert Einstein’a dayanır. Einste n uyarılmıĢ salınımdan  lk 

defa 1916 yılında  IĢımanın Kuantum Teor s    s ml  b r makales nde bahsetm Ģt r. UyarılmıĢ 

salınıma sadece teorik anlamda bir açıklama getiren Einstein’ın makalesinden yıllar sonra 

Aleksandr Prokharov, Nikolay Basov ve Charles Townes  s ml  üç b l m  nsanı bu teor y  

prat ğe dökmek adına çalıĢmalar yapmıĢ ve lazere benzer b r alet olan Maser’ı (Microwave 

Amplification by Stimulated Emission of Rad at on)  cat etm Ģlerd r. Bu çalıĢmalarından 

dolayı ekip 1964 yılında Nobel  dülüne layık görülmüĢtür.  

1957 yılında Gordon Gould’da uyarılmıĢ salınım hakkında çalıĢmalar yapmıĢtır 

sonraları ise LASER kel mes n n kaynağı olarak kabul ed lecek teor k çalıĢmalarını notere 

onaylatmıĢtır. Bu çalıĢmalarından ötürü lazer n patentini uzun yıllar süren mücadelenin 

ardından Gould almıĢtır. 

Lazer, cihaz olarak ise ilk kez Theodore Maiman tarafından geliĢtirilmiĢtir (Maiman, 

1960). Theodore Maiman 1960 yılında yakut kristalini kullanarak kırmızı ıĢık demeti yayan 

lazeri geliĢtirmiĢtir. (Maiman, 1960).  

Gerçek anlamda kesintisiz ıĢın yayan lazer ilk olarak 1961 yılında Javan ve arkadaĢları 

tarafından geliĢtirilmiĢtir (Javan ve ark., 2004).  

Tıbbi tedavide lazerin kullanımı ilk olarak 1962 yılında Leon Goldman tarafından 

ciltteki bir dövmenin silinmesi amacıyla kullanılmıĢtır. (Goldman, 1965a).  

1964 yılında Neodymium-doped:Yttrium-Aluminum-Garnet (Nd:YAG) ve Argon Ion, 

Karbon dioksit (CO2) lazerler geliĢtirilmiĢtir. (Kinersly ve ark., 1965). 

1965 yılında Lazerin diĢ hekimliğinde ilk kullanımı UCLA, School of Dentistry’de diĢ 

sert dokuları üzerinde denenmesiyle olmuĢtur. (Sognnaes ve Stern, 1965). Ġnsan diĢinde ise ilk 
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kullanımı 1965 yılında Leon Goldman tarafından, diĢ hekimi olan kardeĢine uygulanmasıyla 

olmuĢtur (Goldman, 1965b).  

1965 yılında Stern lazerin çürükten korunmada rol alabileceğini söylemiĢtir (Sognnaes 

ve Stern, 1965).  

1965 yılında lazerler pulpa dokusu üzerinde denenmiĢtir (Taylor ve ark., 1965).  

1970 yılında CO2 lazer deneylerde ve klinik olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır (Polanyi 

ve ark., 1970).  

1974 yılında Nd:YAG lazerler in vitro ve in vivo çalıĢmalarda kullanılmıĢtır 

(Yamamoto ve Ooya, 1974).  

1974 yılında Zharikov tarafından Erbium-doped:Yttrium-Aluminum-Garnet (Er:YAG) 

lazer geliĢtirilmiĢtir (Zharikov ve ark., 1975).  

1985 yılında CO2 lazerin pit ve fissür örtmede kullanılabilirliği araĢtırılmıĢtır (Stewart 

ve ark., 1985).  

1987 yılında CO2 lazerin sekonder dentin oluĢumunda etkili olduğu ve dentinde 

sterilizasyon etkisi yaptığı öne sürülmüĢtür (Melcer ve ark., 1987).  

1987 de Pfizer Laser Company’nin 10 W’lık taĢınabilir CO2 lazeri FDA tarafından 

oral cerrahide kullanılabilir onayı almıĢtır.  

1989 yılında Myers ve ark. Nd:YAG Lazerlerin yumuĢak doku cerrahisinde 

kullanılabileceğini belirtmiĢtir (Myers ve ark., 1987).  

1990 yılında Er:YAG lazerin mineralize doku üzerinde etkin olduğu ve sert dokularda 

gelecek vadettiği öne sürülmüĢtür (Frentzen ve Koort, 1990). 

Ġlk lazerin icadından itibaren çok çeĢitli lazer sistemleri geliĢtirlerek ağız içerisinde 

farklı alanlarda kullanılmıĢtır ve halen günümüzde kullanılmaya devam edilmektedir. ġu an 

kullanılmaya devam eden lazerler ise Neodymium:yttrium-aluminum-garnet (Nd:YAG) lazer, 

Diyot (gallium-aluminum-arsenid) lazer, Erbium:yttrium-aluminum-garnet (Er:YAG) lazer, 

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

lazerlerdir.  

            2.2.2. Lazerin oluşum mekanizması 

IĢın üreten asıl madde lazer materyalidir. Lazerler ilk kullanılmaya baĢlandığında katı 

fazlı materyaller denenmiĢ ancak bu maddelerin yeterince uyarılmadığı ve hasara uğradığı 

görülünce gaz fazlı malzemeler kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Zamanla daha fazla enerji 

gereksiniminden dolayı akıcı gaz lazerler kullanılmaya baĢlanmıĢtır. (Waynant, 2001). 
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  Atoma dıĢardan bir enerji verildiğinde yörüngedeki elektronlar bir üst enerji 

seviyesine çıkmaktadır. Bu elektronlar eski konumuna dönme eğilimindedir. Elektronlar üst 

yörüngeden alt yörüngeye dönüĢ sırasında enerjilerini foton olarak yayarlar. Buna spontan 

yayınım denir (emisyon). Bu olaydaki fotonların dalga boyları aynı değildir. Daha sonra 

verilen enerji arttırılınca bir üst seviyeye çıkmıĢ olan elektronlar baĢka fotonlarla çarpıĢarak 

erken foton oluĢtururlar ve beraber tek fazda hareket ederler. Buna da uyarılmıĢ yayınım denir 

(Reza ve ark., 2011). 

Farklı lazer tiplerinin oluĢmasını sağlayan durum lazer kaynağının katı, sıvı, gaz, yarı 

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

2.2.3.Lazer Işınının  zell kler   

Sab t b r noktadan san yede geçen dalga sayısına frekans den r. Lazer ıĢını  ç n bu 

değer Hertz’t r (Hz). Ġk  ıĢın dalgası arasındak  mesafeye  se ‘dalga boyu’ den r. Dalga boyu 

uzun  se ıĢın düĢük enerj l , dalga boyu kısa  se ıĢın yüksek enerj l d r. Lazer ıĢını parlaklık, 

kohorentl k, doğrusallık ve monokromat kl k olmak üzere 4 temel özell ğe sah pt r.  

Parlaklık: Lazer ıĢınının parlaklık özell ğ  dokuyu kontrolsüz Ģek lde kaldıracağından 

yüksek değerlerde zararlıdır. Lazer ıĢınının parlaklığı doğrusallık özell ğ nden kaynaklanır. 

Parlaklığın yüksek olması lazer n çok küçük noktalara odaklanmasına sebep olacağından 

kontrollü çalıĢmayı engeller.  

Kohorent: Lazer ıĢını  lerlerken dalga yüksekl ğ n , der nl ğ n  ve Ģekl n  korur. Bu 

özell ğ  neden yle de uzun mesafeler boyunca lazer ıĢınının doğrusallığı korunur ve bu da 

lazer ıĢınının çok  y  b r Ģek lde odaklanmasını sağlar.  

 o r  allık: Lazer ıĢını boĢlukta  lerlerken çok az sapma göster r ve paralell ğ n  

korur. Bu özell k sayes nde ıĢının yoğunluğu uzun mesafelerde korunur.  

Monokromatiklik: Monokromat k tek renk demekt r. Lazer ıĢınları tek b r dalga 

boyundadır, dolayısıyla monokromat kl k sayes nde dokulara karĢı seç c  olma özell ğ  vardır.  

            2.2.4. Lazer-Doku Etk leş m   

Lazer uygulandığı bölgede, dokunun sıcaklığını arttırarak koagülasyonuna ve 

buharlaĢmasına neden olur. Doku 60-100 qC
  de koagüle olmaya baĢlar. Sıcaklık 100 qC

  y  

aĢtığında  se doku buharlaĢmaya baĢlar. Dokuların buharlaĢmasıyla da doku kes lm Ģ olur. 

Lazer  le doku 4 farklı Ģek lde etk leĢ me g rer. Bunlar; absorbs yon, transm syon, yansıma ve 

saçılmadır.  
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Absorbsiyon: Lazer ıĢınının doku tarafından em lmes  anlamına gel r. Lazer ıĢınının 

em l m ; dokunun kalınlığına, p gmentasyonuna, su  çer ğ ne ve lazer n dalga boyuna bağlıdır. 

Dalga boyu kısa olan yan  yüksek enerj l  ıĢınlar p gmente doku tarafından daha  y  em l r. 

Uzun dalga boylu ıĢınlar  se su ve h droks apat t tarafından daha  y  em l r.  

Transmisyon: Lazer ıĢınının hedef doku  çer s nden doğrudan geçmes d r.  

Yan ıma: Lazer ıĢının hedef dokudan baĢka b r tarafa doğru yön değ Ģt rmes d r. 

Yansıyan lazer ıĢını göz veya baĢka b r bölgeye etk  ed p  stenmeyen hasarlara sebep olab l r.  

Saçılma: Lazer ıĢınının doku  çer s nde enerj s n  kaybed p farklı yönlere dağılmasıdır. 

Saçılma sonucunda çevredek  dokularda  stenmeyen ısı artıĢı ve yaralanmalar oluĢabilir. 

2.2.5. Lazerin Biyolojik Dokuda Etki Mekanizması  

Lazerin dokular üzerindeki etkisi hedef dokunun optik özelliklerine, ıĢının dalga 

boyuna ve birim zamanda yüzeye düĢen enerji yoğunluğuna bağlı olarak değiĢiklik 

göstetermektedir. Bu etkiler 6 farklı Ģekilde olmaktadır.  

2.2.5.1. Fotokimyasal etki 

Lazer ıĢığının herhang  b r termal etk s  olmadan absorbs yonu  le meydana gelen 

etkidir. Molekül ve atomların f z ksel ve k myasal özell kler n  değ Ģt rmes  olarak 

tanımlanabilir. Dokuların  y leĢme ve tam r g b  durumlarında bu etk den yararlanılır. Enerj  

yoğunluğunun arttırlımasına bağlı olarak, fotok myasal etk ler fototermal etk ye dönüĢeb l r.  

Biyostimülasyon: DüĢük dozda lazer uygulamaları sonucu ağrıların azaltılması, yara 

yeri iyileĢmesinin uyarılması veya diğer birtakım biyolojik etkilere neden olmaktadır. Akut 

durumlarda daha etkin olmasına karĢın durum kronikleĢince cevap almak daha uzun sürer. 

Bu olaylar tam olarak anlaĢılamamıĢ olsada dokular üzerinde etkilerinin olduğu 

kanıtlanmıĢtır. Dokular arasındak  sıvı alıĢver Ģ n n uyarılması sonucu arter ol kap llerde 

vazod latasyon gerçekleĢerek kan akımı düzenlen r ve bu yolla ödem g der l r. Hücreler n 

protoplazmalarındak  elektrol t alıĢver Ģ  uyarılır ve metabol k akt v te hızlandırılır. 

Vazodilatasyon sonucu ATP sentezi ile oksijenin, kullanımı artar, nükleik asitlerle 

sitoplazmik enzimlerin aktivitesi sonucu hücre mitozu uyarılır. Yaraların temizlenmesi ise 

lenfosit, granulosit yoluyla kemotaksisin uyarılması sonucu nekrot k dokuların yaradan 

uzaklaĢtırılması sayes nde olmaktadır. F broblast akt v tes n n bel rg n artıĢı sonucu kollajen 

ve ret kulum l fler n n üret m nde hızlanma görülür. Kap ller düzey ndek  yen  damarların 

oluĢumundak  artıĢ sonucu onarım sürec  uyarılır, granülasyon dokusunun arttığı görülür. 
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Ep tel hücre prol ferasyonunun uyarılması sonucunda yara yavaĢ yavaĢ  y leĢmeye baĢlar. 

Tüm bu etk ler sonucunda lazer ıĢınının yara  y leĢmes  üzer ne olumlu etk s  tüm kaynaklarca 

kabul edilmektedir.  

DüĢük doz lazer tedavisinin biyostimulasyon etkisi birçok çalıĢmada incelenmiĢtir. 

Bazı çalıĢmalar kemik iyileĢmesi üzerine olan etkisini incelemiĢ ve iyileĢmeyi arttırdığı 

kanısına varmıĢlardır ( zbayrak ve ark., 1999; Carvalho ve ark., 2006).  

2.2.5.2. Termal Etki 

Lazer enerj s n n ısıya dönüĢerek dokuyu tahr p etmes d r. Doku üzer nde koagülasyon 

ve buharlaĢmaya neden olur. OluĢan ısının dereces  ve uygulama süres ne göre değ Ģ k term k 

etk ler oluĢur. Isının 300   C’den fazla olduğu durumlarda doku buharlaĢır ve buharlaĢan 

kısmın altında 150   C’den fazla ısı  çeren b r bölge karbon ze olur. B r sonrak  tabakada da 

doku koagüle olur. Daha alt tabakada  se doku sıcaklığının daha az artması neden yle ger  

dönüĢümü olan haf f değ Ģ kl kler meydana gel r ( zbayrak ve ark., 1999). 

2.2.5.3.Fotodekompozisyonel etki  

Fotodisrüpsiyon: Yüksek enerj l  lazerler n kullanılması sonucu sekonder Ģok dalgası 

oluĢumu ile mekanik olarak dokuyu tahrip etmesidir (Yazıcı ve ark., 1998).  
Fotoablasyon: Lazer ıĢını komĢu dokulara zarar vermeden ilgili dokunun atomik ve 

moleküler bağlarını kırar. OluĢan ısı dokunun sıcaklığından fazla ise enerjinin büyük bir 

miktarı absorbe edilerek buharlaĢır. Bu olaya fotoablasyon denir. DiĢ sert dokularında kavite 

açılması bu etkiden yararlanılarak gerçekleĢmektedir ( zbayrak, 1999).  

 
2.2.5.4. Fotoakustik etki 

Lazer enerjisinin hedef dokunun kesilmesine neden olacak dalgalar halindeki akustik 

enerjisiye dönüĢümüdür.  

2.2.5.5. Fotodinamik etki:  

Bu özellik daha fazla kanserli hücreler için kullanılmaktadır. IĢığa duyarlı molekülleri 

kullanarak oksijenin reaktif olan serbest oksijenini oluĢturmasını sağlarlar. Bu radikal 

sitotoksiktir ve dokudaki bazı bölgeleri okside ederek yıkıma neden olurlar.  
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Lazerin dokulardaki etkisini belirleyen faktörler; lazerin dalga boyu, dokunun absorbe 

etme yeteneği, kullanılan güç miktarı, ıĢının odaklandığı alandak  kesk nl ğ  ve lazer ucunun 

dokuya olan uzaklığıdır.  

2.2.5.6. Analjezik etki  

C ve A sinir liflerinin depolarizasyonunun engeller ve duyu nöronlarında meydana 

gelen ısı artıĢıyla membran geç rgenl ğ  değ Ģ r. Na pompası mekanizmasının inhibe 

edilmesinin lazer enerj s n n dalga boylarından kaynaklandığı düĢünülmektedir. Myel ns z 

s n rler n uçlarında oluĢan blokaj sonucu duyulan ağrıda bel rg n azalma (analjez k etk ) 

vardır  

  

2.2.6. Diş hekimli inde lazer 

Ağız içi yumuĢak ve sert doku tedavilerinde lazerler, güvenilir bir yöntem olarak 

kullanılmakla birlikte kimi zaman alternatif bazı durumlarda ise destekleyici bir tedavi olarak 

yöntem olarak görülmektedir. Lazerin tedavi edici özelliğinin yeterli olduğu görüĢünü 

savunan araĢtırmalar olmakla birlikte etkisinin çok az olduğu yönündeki araĢtırma raporlarıda 

mevcuttur.  

Günümüzde lazerler diĢ hekimliğinde; 

- Gingivektomide 

- Frenektomide  

- Gingivoplastide 

- Ġmplant cerrahisinde 

- Flep operasyonlarınde 

- Kron boyu uzatmada 

- Depigmentasyon tedavisinde 

- Deepitelizasyonda 

- Oral lezyonların tedavisinde kullanılmaktadır. 

Ayrıca lazerlerin biyostimülan etkisinden faydalanılarak aĢağdaki durumların 

tedavisinde baĢarıyla kullanılmaktadır; 

- Dentin hassasiyeti  

- DiĢ çekim soketi ve travma bölgeleri  

- Viral enfeksiyonlar: herpes labialis, herpes simplex  



 29 

- Nöropatiler: trigeminal nevralji, parestezi  

- Aftöz ülserler  

- TME disfonksiyonu sendromu  

- Post-onkoloji: dermatit, mukosit, cerrahi sonrası iyileĢme  

- BozulmuĢ mikro sirkülasyonun tedavisi 

- Yara iyileĢmesi  

- Ağrının azaltılması  

- Kırıkların iyileĢmesi  

- Periodontal enflamasyon ve ödemin azaltılması (Obradov   ve ark., 2012). 

2.2.6.1. Lazer Kullanımının Avantajları  

- Hemostaz etkisi   

- Daha az skarlı  y leĢme   

- Cerrahi alanın sterilizasyonu   

- Postoperat f ağrıyı azaltması   

- Operasyon kolaylığı   

- Malign tümör eksizyonlarında metaztazın azaltılması   

- Çoğu zaman der n anestez ye  ht yaç duyulmaması   

2.2.6.2. Lazer Kullanımının Dezavantajları  

- Cerrah  dokunma duyusunun eks kl ğ    

- Ek güvenlik ekipmanlarına gereksinim   

- Hasta, hek m ve yardımcı personelde yaralanma olasılığı   

-  zel eğ t m gerekt rmes    

- Oldukça pahalı bir tedavi olması   

- Sert doku  Ģlemler n n konvans yonel yöntemlere göre daha uzun olması   

2.2.6.3.Periodontal tedavide lazerler 

Periodontolojide de lazerler doğru dozda ve sürede kullanıldığında minimal invaziv bir 

yöntem olduğundan güvenli bir biçimde kullanılmaktadır. Bu özelliğinden dolayı diĢeti 
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tedavilerinde etkin bir yöntem olarak karĢımıza çıkmaktadır. Periodontolojide lazerler cerrahi 

ve cerrahi olmayan tedavilerde ve antimikrobiyal tedavilerde kullanılabilir. Tedavi sonrası ise 

bölgedeki enfeksiyonun giderilmesi, kanama kontrolü ve idame fazında bölgedeki patojen 

mikroorganizmların uzaklaĢtırılması amacıylada kullanılabilir (Lasers in Periodontics, 2002). 

 Yine yapılan bazı çalıĢmalarda, lazerin yara yeri üzerindeki etkinliği değerlendirilmiĢ 

ve olumlu sonuçlar alınmıĢtır. (Cobb, 2006). Lazerlerin hemostaz ve koagülasyon etkisinden 

yararlanmak amacıyla zamanla yumuĢak doku cerrahisinde de kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 

(Ishikawa ve ark., 2009). 

Lazerin bakterisidal etkisi göz önünde bulundurulduğunda geleneksel yöntemlerle 

uygulanan peridodontal tedaviye ek olarak kullanılabileceği düĢüncesi ortaya çıkmıĢtır. Tüm 

lazerler termal etki gösterirler, periodontopatojen bakteriler 50 0C kolaylıkla etkisiz hale 

gelmektedir. Isı 60 0C ulaĢıldığında ise koagülsayon meydana gelmektedir. (Cobb ve ark., 

2010). 

Lazerler periodontal tedavide genel itibariyle birçok kullanım alanına sahiptir.  

Bunlar; 

- D staĢı tem zl ğ   

- Gingivektomi  

- Frenektomi   

- Kron yükseltme   

- Ġk nc  aĢama  mplant üstü cerrah s    

- YumuĢak doku eks zyonlar 

- Benign ve malign lezyonların eksizyonu   

- Biyopsi   

- Dental implant uygulamaları   

- Periimplantitis tedavisi   

- Otojen kemik grefti elde edilmesinde kullanılmaktadır.   

 

Lazerin periodontal tedavide avantajları sıralandığında; 

-Koagülasyon sağlaması 

-Daha kuru cerrahi bölge ve iyi görüĢ açısı 

-Yüzey dezenfeksiyonunu sağlaması 
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-Daha hızlı yara iyileĢmesi 

-Hasta konforunun artması 

- dem ve ağrının azlığı 

-Düzenli yara kenarlarının oluĢması olarak sayılabilir (Ishikawa ve ark., 2009; Cobb, 

2006). 

Lazerin konvaniyonel tedaviye ek olarak kullanımı konusunda net sonuçlar olmamakla 

birlikte klinik ataçman seviyesine olumlu etki gösterdiği, kanamayı azalttığı ve subgingival 

floradaki patojen mikroorganizma sayısında azalmaya neden olduğu belirlenmiĢtir. (Cobb ve 

ark., 2010).  

 

Lazerler özelliklerine göre; 

-Gaz Lazerleri: Helyum-Neon lazer, Argon lazer, Kripton lazer, Xenon iyon lazer, Azot lazer, 

Karbondioksit lazer, Karbon monoksit lazer, Ekzimer lazer. 

-Kimyasal Lazerler: Hidrojen florür lazer, Döteryum florür lazer. 

-Boya Lazerler: Dye lazerler. 

-Metal Buhar Lazerleri: Helyum - Kadmiyum (HeCd), Helyum - Civa (HeHg), Helyum - 

selenyum (HeSe), Helyum - gümüĢ (HeAg), Stronsiyum Vapor lazer, Neon -Bakır (NeCu), 

Bakır buharı lazeri, Altın buharı lazeri. 

-Katı hal Lazerleri: Yakut lazer, Nd:YAG lazer, Erbiyum grubu lazerler, Neodymium cam 

(Nd:Cam) lazer, Titanyum safir (Ti: safir) lazer, Tülyum YAG (Tm:YAG) lazer, Holmium 

YAG (Ho:YAG) lazer. 

-Yarı iletken Lazerler: Diyot lazer, AlGaAs lazer, InGaAsP lazer (Cobb ve ark., 2010). 

DiĢ hekimliğinde en çok kullanılan lazer türlerinden bazıları Ģunlardır;  
- Diyot lazer 

- CO2 lazer 

- Nd:YAG lazer 

- Er:YAG lazer 

- Er,Cr:YSGG lazer 
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2.2.6.4. Er,Cr:YSGG  lazer  

  Erbium, Chromium: Yittrium, Scandium, Gallium, Garnet (Er,Cr:YSGG) lazerler. 

2780 nm dalga boyuna sahiptir ve suda emilebilirliği sayesinde dental dokularda 

kullanılabilmektedir (Ting ve ark., 2007). Er,Cr:YSGG hidroksiapatite yüksek afinetesi 

vardır. Bu lazerler atılımlı dalga boyuna sahiptirler ve sert dokularda kullanılan lazerler 

grubundadır. (Coluzzi,  2000).  Ancak daha çok diĢ sert dokularında kullanılmaktadır. Bunun 

yanında endodontik ve periodontal tedavide de güvenle kullanılmaya baĢlanmıĢlardır. 

(Schoop, 2007). Periodontal tedavi amacıyla Er,Cr:YSGG lazerler mukokutanöz dokularda 

kullanılabilmektedir (Gordon ve ark., 2007). Fotoakustik özelliğe sahip olan bu lazerler sert 

dokularda ısınmaya neden olmadan mikropartiküllerine ayırarak iĢlem yapmaktadır. Bu 

özelliğinden dolayı ısı oluĢumu çok azdır. Bundan dolayı yapılan iĢlemlerde aneseziye ihtiyaç 

duyulmamaktadır. (Whitters ve ark., 2000). Er,Cr:YSGG lazerler sert dokularda abrazyona 

sebep olmaktadır ve mine, dentin gibi sert dokularda çatlak oluĢturmadan preparasyona 

olanak sağlar. (Coluzzi, 2004). Restoratif ve endodontik iĢlemlerde pıulpaya herhangi bir 

zararı etkisi olmadığından kullanımı güvenlidir. (Massad ve ark., 2001).  

The United States Food and Drug Administration (FDA)’ın 2001’deki onayına göre bu 

lazer ağız içi yumuĢak dokularda insizyon, eksizyon, vaporizasyon, ablasyon ve koagülasyon 

amacı ile kullanılabilir. 2002 yılında alınan onay sonrası ise sert dokular üzerinde kesme, 

konturlama, düzeltme ve rezeksiyon iĢlemlerinde kullanılabilir olduğu belirtilmiĢtir. Bu 

dönemden sonra bu lazerle periodontal tedavilerde kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Er,Cr:YSGG 

lazerler fiber ve safir uçlarla tatbik edilmektedir. DiĢtaĢlarının dentine benzer özellik 

göstermesi ve düĢük dozlarda bile diĢtaĢlarına etki göstermesi nedeniyle bu alanda kullanımı 

artmıĢtır. (Ting ve ark., 2007). 

Er,Cr:YSGG lazerler ile yapılan bir çalıĢmada periodontopatojenler üzerinde bakterisit 

etki gösterdiği ve klinik parametrelerde iyileĢme olduğu gözlenmiĢtir. (Dyer ve ark., 2012). 

Ayrıca tedavi sonra yumuĢak dokularda iyileĢmenin hızlı olduğu görülmüĢtür. (Coluzzi, 

2004). Hakki ve arkadaĢlarının 2010 yılında yaptığı in-vitro bir çalıĢmada ise sağlıklı diĢler 

ile periodontal harabiyet nedeniyle çekilmiĢ diĢler gruplara ayrılarak bir kısmına kök yüzy 

düzleĢtirmesi (S/RP) iĢlemi yapılmıĢ bir kısmına ise Er,Cr:YSGG lazerler çeĢitli atım 

değerlerinde uygulanmıĢtır. Çıkan sonuçlara göre düĢük dozlarda Er,Cr:YSGG lazer 

uygulanan yüzeyler periodontal ligament ataçmanı oluĢumu açısından sağlıklı kök yüzeyinden 

bile daha uygun çıkmıĢtır. Ayrıca lazer uygulanan kök yüzeylerinde sementoblast ve 
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osteoblast farklılaĢmasının daha etkin olduğu gözlenmiĢtir. (Hakki ve ark., 2010). 

OluĢturdukları ısı minimal düzeylerde kaldığından dolayı bu lazerler implant üstü açılmasında 

da güvenle kullanılabilmektedir. (Arnabat‐Dominguez, 2010). 
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 3. GEREÇ VE Y NTEM 

3.1. Araştırmanın İ eri i 

Hastaların seçimi 

Radyografilerin alınması ve klinik parametrelerin alınarak hesaplanması 

Hastalardan DOS örneklerinin toplanması 

Tedavi planının uygulanması 

ELĠSA yöntemi kullanılarak sitokinlerin değerlendirilmesi 

Sonuçların istatistiksel olarak analiz edilmesi ve verilerin elde edilmesi 

AraĢtırmamıza 2015 Aralık– 2017 Ocak tar hler  arasında Yüzüncü Yıl Ün vers tes  

D Ģ Hek ml ğ  Fakültes  Per odontoloj  Anab l m Dalı’na per odontal tedavi amacıyla 

baĢvurmuĢ b reylerden yapılan klinik ve radyografik muayenenin ardından  kronik 

periodontitis  teĢh s  konulmuĢ toplam 23 b rey dah l ed ld . ÇalıĢma random ze kontrollü 

split-mouth olarak tasarlandı. 

 3.1.1. Hasta se im kriterleri 

Kron k per odont t s teĢh s  almıĢ ve s metr k olarak en az 2 yarım çenede 

(mand bulada veya max llada) per odontal cep der nl ğ    5 mm olan ve en az 2’Ģer adet tek 

köklü d Ģ n bulunması ana kriter olarak belirlendi.  

  alı ma a  a  l    lm   r   rl ri  

1) Hastaların herhangi sistemik bir rahatsızlığının bulunmaması, 

2) Hastaların son 6 ay içinde periodontal tedavi görmemiĢ olması, 

3) Hastaların son 6 ay içinde sistemik veya lokal antibiyotik kullanmamıĢ olması, 

4) Hastaların hamile olmaması 

5) Ġlgili diĢte predispozan faktörlerin (dolgu, çürük v.b.) olmaması 

6) Hastaların 25-55 yaĢ aralığında olması 

7) Hastaların sigara içmemesi 

8) Devamlı kullandığı bir ilacın bulunmaması 
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3.1.2. Klinik ve radyolojik de erlendirmeler 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların tedaviye baĢlamadan önce, tedaviden sonraki 1. ay 

ve 3. ay ölçümleri alındı.  lçümlerde milimetrik olarak kalibre edilmiĢ Williams periodontal 

sondu (Hu-Fridey, Chicago, IL,USA) kullanıldı. Değerler arasında standardizasyon sağlamak 

için tüm ölçümler aynı hekim tarafından yapıldı. Hastaların baĢlangıçta, 1. ay ve 3. ayda 

klinik ölçümleri yapıldı. DiĢlerin mesio-buccal, disto-bukkal, mid-fasial ve mid-palatal 

bölgelerinden olmak üzere toplam 4 bölgeden ölçüm yapıldı. ĠĢlemler belirli bir sıraya göre 

gerçekleĢtirilerek bu sıraya uygun olarak hazırlanan indeks formlarına kaydedildi. 

Bütün değerler toplanarak, ölçüm yapılan bölge sayısına bölündü ve ortalama değerler elde 
edildi. 

3.1.3. Çalışmada kullanılan periodontal klinik indeksler 

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

- Löe ve Silness’in (1965) gingival indeksi (GI) 
- Sondlanabilir cep derinliği (SCD) 
- Klinik ataĢman seviyesi (KAS) 

3.1.3.1. Plak indeksi (PI) 

Plak indeksi tespitinde Silness ve Löe in modifiye plak indeksi kullanıldı (Silness ve 

Löe 1964).  rneklerin alınacağı diĢler pamuk tamponlarla izole edildi. Hava su spreyi ile 

kurutuldu. Plak skoru periodontal sond ile ve gözle tespit edildi. D Ģler n mez yo- bukkal, 

mid-bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual/palatinal nokta olmak üzere 4 yüzeyde 0-3 arasında 

 ndeks değerler  ver lerek değerlend rme yapıldı. 

         Derecelendirme; 

-Skor 0: Periodontal sond ile ve gözle muayane edildiğinde plak birikim yoktur 

-Skor 1: Gözle plak birikimi yok fakat periodontal sond ile muayene edildiğinde plak birikimi 

gözlenmektedir 

-Skor 2: Hem periodontal sond ile hem de gözle plak birikimi gözlenmektedir 

-Skor 3: Ġnterdental bölgede belirgin plak birikimi.  
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3.1.3.2. Gingival indeks (GI) 

Gingival indeksler Silness ve Löe gingival indeksi kullanılarak belirlenmiĢtir (Silness 

ve Löe 1963). DiĢlerin meziyo-bukkal mid-bukkal disto-bukkal ve mid-palatinal/lingual 

olmak üzere toplam 4 bölgeden ölçüm yapılarak diĢ etinin renk, kanama, kıvam ve ödem 

durumuna göre 0-3 arasında değerler verildi. 
-Skor 0: DiĢeti sağlıklı 

-Skor 1: Hafif iltihap ve renk değiĢimi, ödem ve sondalamada kanama yok 

-Skor 2: Orta düzeyde iltihap varlığı, ödem, sondalamada kanama varlığı 

-Skor 3: ġiddetli iltihap, ülsere yapı, hiperemi, spontan kanama  

 

3.1.3.3. Sondlanabilir cep derinli i (SCD) 

Periodontal cep içerisine yerleĢtirilen milimetrik olarak kalibre edilmiĢ periodontal 

sond ile cep tabanı ve diĢeti kenarındaki mesafe hafif kuvvetle ölçüldü.  lçümler diĢlerin 

meziyo-bukkal, disto-bukkal, mid bukkal ve mid-palatinal olmak üzere toplam dört bölgeden 

yapıldı.  lçümler sırasında sondun diĢin uzun aksına paralel olması ve her defasında aynı 

bölgeden ölçüm yapılabilmesi için hazırlanan akrilik stentler kullanıldı. 
 

3.1.3.4. Klinik ataşman seviyesi (KAS) 

Ġlgili diĢlerin bukkal, palatal, mezial ve distal olmak üzere toplam dört bölgeden 

ölçüldü. Periodontal sond ile hafif basınç uygulanarak, cep tabanı ile mine sement sınırı 

arasındaki mesafe ölçülerek bulundu.  lçümler yapılırken sondun diĢin uzun aksına paralel 

olmasına ve her defasında eĢit kuvvet uygulanmasına dikkat edildi. 
 

3.1.5. Tedavi planı 

Yüzüncü Yıl Üniversitesi Periodontoloji kliniğine baĢvuran Kronik Periodontitis tanısı 

almıĢ 23 hasta çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastalara Yüzüncü Yıl 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu onam formu okutularak sözlü ve yazılı onayları alındı. 

Kronik Periodontitis tanısı rutin olarak klinik ve radyolojik incelemeler sonucu kondu. 

Hastaların tedavi öncesi periodontal muayenesi yapılarak plak indeksi, gingival indeks, 
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sondlamada kanama, cep derinliği ve klinik ataĢman seviyesini içeren klinik periodontal 

parametreler kaydedildi. Her defasında aynı referans noktalarından ölçüm yapabilmek ve 

subjektif veriler elde edebilmek için akrilik stentler hazırlandı (resim ? ). Bu stentler her 

ölçümde hasta ağzına tekrar yerleĢtirilerek klinik parametrelerin ölçümü tekrarlandı. Klinik 

periodontal parametrelerin kaydedilmesinin ardından diĢeti oluğu sıvısı toplandı. Bütün bu 

ölçümler aynı araĢtırmacı tarafından yapıldı. ÇalıĢmamız split-mouth olarak planlandı.  

Buna göre çalıĢmamızda rastgele seçilen çenelerin bir tarafını test grubu oluĢtururken 

diğer tarafını kontrol grubu oluĢturdu. 

Kontrol grubu: Oral hijyen eğitimi, tüm ağız dezenfeksiyonu(TAD) 

Test grubu: Oral hijyen eğitimi, tüm ağız dezenfeksiyonu + Er,Cr:YSGG lazer terapi 

Tüm bölgelere konvansiyonel yöntemlerle diĢ yüzeyi temizleme ve SRP iĢlemleri 

uygulandı. Bu iĢlem sırasında gracey küretler (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 kullanıldı. Lastik ve 

polisaj patı kullanılarak politür gerçekleĢtirildi. 

Hastalara TAD’nun yapıldığı gün lazer terapi uygulandı, lazer terapi sırasında kontak 

ucu(RFPT5) diĢin aksına paralel olacak Ģekilde 10 derece açıyla tutuldu ve kontak uç cep 

tabanına hafif temas ettirilerek mesiodistal hareketlerle birlikte koronale doğru çekilerek, her 

patolojik cep için 10 sn lazer uygulandı (Er,Cr:YSGG laser 1,5W, 30Hz %40 hava %60 su 

RFPT5 uç).  
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Şekil 3: Er,Cr:YSGG lazerin uygulanıĢı 
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Hasta onayı alındıktan sonra hastalara sırasıyla; 

x BaĢlangıç klinik indeksler alındı ve kemik yıkımı olan bölgelerdeki patolojik ceplerin 

yerleri tespit edildi. 

x BaĢlangıçta tespit edilen bölgelerden DOS örnekleri alındı.  rneklerin 

kontaminasyonunu engellemek için DOS örnekleri ertesi gün toplandı.  

x Hastanın dört çenesine diĢtaĢı temizliği, kök yüzey düzleĢtirilmesi ve politür iĢlemi 

uygulanarak aynı seansta hastanın test grubundaki patolojik ceplere lazer uygulaması 

yapıldı. Kontrol grubu diĢlere ise lazer tedavisi uygulanmadı. 

x Bir hafta sonra test grubu diĢlere tekrar lazer tedavisi uygulandı. Aynı iĢlem bir ay 

boyunca her hafta tekrarlanarak toplamda dört kez lazer terapi sonrası lazer 

uygulamaları tamamlandı. Lazer uygulamaları esnasında cep derinliği kadar boyda 

ilerleyerek ilk lazer uygulaması gerçekleĢtirildi. Tekrarlayan uygulamalarda 

iyileĢmeyi olumsuz etkilememek için her defasında cep içerisine yerleĢtirilen lazer ucu 

(RFPT 5) 1mm kısaltılarak lazer uygulamaları gerçekleĢtirildi. 

Hastalardan DOS örnekleri ise baĢlangıçta, tüm ağız dezenfeksiyonunun bir gün 

sonrasında, 1.ay ve 3.ay olmak üzere toplam dört defa alındı. DiĢeti oluğu sıvısı periopaper 

(kağıt Ģerit) yardımıyla her gruptan (test ve kontrol) tek köklü diĢlerin en derin patolojik 

ceplerinden alındı. Periotron cihazı ile kağıt Ģerit üzerindeki total diĢeti oluğu sıvısı ölçüldü. 

Periopaper fosfat tamponlu solüsyon içeren eppendorflarda test gününe kadar -40 oC’ de 

saklandı. Seçilen örneklerin kan ile kontamine olmamasına dikkat edildi. Seçilen diĢeti oluğu 

sıvısı örneklerinde IL-1 beta, TNF alfa, CTX-ICTP düzeylerine bakıldı. Alınan DOS 

örneklerindeki IL-1 beta, TNF alfa, CTX-ICTP seviyelerinin analizleri ELISA yöntemiyle 

biyokimya laboratuarlarında okunarak değerlendirildi. Toplanan DOS örneklerinin 

sonuçlarına göre istatiksel analizler yapılarak iki grup (test ve kontrol) karĢılaĢtırıldı. 
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3.1.5.1. Çalışma şeması 

 

  

TEDAVİ PROTOKOLÜ AKIŞ ŞEMASI 
                                                 Test grubu      Kontrol grubu 
       Başlangıç x Klinik ölçümlerin 

yapılması 
x Oral h jyen eğ t m  

 

x Klinik ölçümlerin   
yapılması 

x Oral h jyen eğ t m  

 

0. Gün x DOS örneklerinin 
toplanması 

x Tüm ağız 
dezenfeksiyonu 

x Er,Cr:YSGG lazer 
uygulaması 

x DOS örneklerinin 

toplanması 

x Tüm ağız 

dezenfeksiyonu 

 
1. Gün x DOS örneklerinin 

toplanması 

x DOS örneklerinin 

toplanması 

1. Hafta x Er,Cr:YSGG lazer 

uygulaması 

x Kontrol 

2. Hafta 

 

x Er,Cr:YSGG lazer 

uygulaması 

x Kontrol 

3.  Hafta x Er,Cr:YSGG lazer 

uygulaması 

x Kontrol 

1. Ay x Klinik ölçümlerin 
yapılması 

x DOS örneklerinin 

toplanması 

x Klinik ölçümlerin 
yapılması 

x DOS örneklerinin 

toplanması 

3.   Ay x Klinik ölçümlerin 
yapılması 

x DOS örneklerinin 

toplanması 

x Klinik ölçümlerin 
yapılması 

x DOS örneklerinin 

toplanması 
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3.1.6. Hastalardan DOS örneklerinin alınması 

Bütün hastalardan tedavi öncesi, tedaviyi takip eden gün, tedaviden sonraki 1. ay ve 

tedaviden sonraki 3.ayda DOS örnekleri alındı. Hastaların randomize seçilen iki yarım 

çenedeki tek köklü diĢlerden örnekler alındı. DOS alımında Periopaperler (Periopaper 

Oraflow, NY, USA) kullanıldı.  ncelikli olarak seçilen bölgeler rulo pamuklarla izole edildi.  

DOS’un alınacağı diĢ hava su spreyi ile 10 saniye kurutuldu. Kağıt Ģeritler cep içerisine doğru 

hafif basınç hissedilinceye kadar ilerletildi ve cep içinde 30 saniye bekletildi. Alınan DOS 

örnekleri Periotron (Periotron 8000, Oraflow, NY, USA) cihazında ölçüldü. Her iĢlemden 

önce periotron cihazı kalibre edildi. Alınan örnekler eppendorf tüplerine yerleĢtirildi. Daha 

sonra bu örnekler -40 derecede saklandı.  

 

3.1.7. ELISA yöntemi ile örneklerin okunması 

TNF-α, IL-1β, CTX-ICTP düzeyleri Eczacılık Fakültesi Biyokimya Anabilim 

Dalı’nda ELISA kitler üret c  f rmanın bel rtt ğ  Ģekilde kullanılarak ölçüldü. 

 

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

 rneklerdeki CTX-I seviyesi analizi CTX-I ELISA Kit (Eastbıopharm Human ELISA 

Kit, E 2016042604-03) kullanılarak yapılmıĢtır. 

ELISA kitte kullanılan ajanlar: 
1. Standard(1.6ng/ml) 

2. Standard diluent 

3. Microelisa stripplate 

4. Str-HPR-Conjuge Reagent 

5. Wash solution 

6. Biotin  

7. Chromagen solution A 

8. Choromogen solution B 

9. Stop Solution 
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Şekil 4: Human ELISA Kit Prosedürünün uygulanması 

 
 
Test Prosed r : 

Tüm reaktifler, çalıĢmadan hemen önce hazırlandı ve oda sıcaklığına getirildi. 

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

Numune kuyucukların 40 numune ve 10 µl human CTX-I antibody eklendi. Daha sonra 

standart ve numune kuyucunkarına 50 µl streptavidin-HRP conjugate eklendi. 

60 dakika 37 C inkübe edildi. Ġnkübasyondan sonra playt ters çevrlerek içersindeki sıvı 

boĢaltıldı daha sonra wash solüsyonu(30x) ile 5 kez  manuel teknikle yıkama iĢlemi yapıldı. 

Her yıkamadan sonra playt içerisindeki sıvı boĢaltıldı. 

Her bir kuyucuğa 50 µl chromogen A ve chromogen B eklendi ve 10 dakika 37 inkübasyon 

yapıldı. 

Tüm kuyucuklara 50 µl stop solüsyonu eklenerek 450 nm’de otomatik ELISA okuyucu ELX 

800’de spektrofotometrik okuma yapıldı. 

Standartlar için Absorbans-konsantrasyon eğrisi lineer olarak çizildi. 

Bu eğri üzerinden numune konsantrasyonları hesaplandı. 

 



 43 

3.1.7.2. İnterlökin-1β (IL-1β) analizi 

 rneklerdeki Ġnterlökin-1β analizi IL-1β ELISA Kit (Eastbiopharm Human ELISA 

Kit, 2016042602-01) kullanılarak yapılmıĢtır. 

ELISA kitte kullanılan ajanlar: 
1. Standard(1.6ng/ml) 

2. Standard diluent 

3. Microelisa stripplate 

4. Str-HPR-Conjuge Reagent 

5. Wash solution 

6. Biotin  

7. Chromagen solution A 

8. Choromogen solution B 

9. Stop Solution 

Test Prosed r : 

Tüm reaktifler, çalıĢmadan hemen önce hazırlandı ve oda sıcaklığına getirildi. 

Human IL-1β standart ve numunelerden 50 µl kuyucuklara pipetlendi.  

Numune kuyucukların 40 numune ve 10 µl human IL-1β antibody eklendi. Daha sonra 

standart ve numune kuyucunkarına 50 µl streptavidin-HRP conjugate eklendi. 

60 dakika 37 C inkübe edildi. Ġnkübasyondan sonra playt ters çevrlerek içersindeki sıvı 

boĢaltıldı daha sonra wash solüsyonu (30x) ile 5 kez  manuel teknikle yıkama iĢlemi yapıldı. 

Her yıkamadan sonra playt içerisindeki sıvı boĢaltıldı. 

Her bir kuyucuğa 50 µl chromogen A ve chromogen B eklendi ve 10 dakika 37 inkübasyon 

yapıldı. 

Tüm kuyucuklara 50 µl stop solüsyonu eklenerek 450 nm’de otomatik ELISA okuyucu ELX 

800’de spektrofotometrik okuma yapıldı. 

Standartlar için Absorbans-konsantrasyon eğrisi lineer olarak çizildi. 

Bu eğri üzerinden numune konsantrasyonları hesaplandı 
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3.1.7.3. T mör nekrozitan faktör D (Tnf D) analizi 

 rneklerdeki Tümör nekrozitan faktör D analizi Tnf D ELISA Kit (Eastbiopharm 

Human ELISA Kit, 2014042605-06) kullanılarak yapılmıĢtır. 

ELISA kitte kullanılan ajanlar: 
1. Standard(1.6ng/ml) 

2. Standard diluent 

3. Microelisa stripplate 

4. Str-HPR-Conjuge Reagent 

5. Wash solution 

6. Biotin  

7. Chromagen solution A 

8. Choromogen solution B 

9. Stop Solution 

Test Prosed r : 
Tüm reaktifler, çalıĢmadan hemen önce hazırlandı ve oda sıcaklığına getirildi. 

Human Tnf D standart ve numunelerden 50 µl kuyucuklara pipetlendi.  

Numune kuyucukların 40 numune ve 10 µl human Tnf D antibody eklendi. Daha sonra 

standart ve numune kuyucunkarına 50 µl streptavidin-HRP conjugate eklendi. 

60 dakika 37 C inkübe edildi. Ġnkübasyondan sonra playt ters çevrlerek içersindeki sıvı 

boĢaltıldı daha sonra wash solüsyonu(30x) ile 5 kez  manuel teknikle yıkama iĢlemi yapıldı. 

Her yıkamadan sonra playt içerisindeki sıvı boĢaltıldı. 

Her bir kuyucuğa 50 µl chromogen A ve chromogen B eklendi ve 10 dakika 37 inkübasyon 

yapıldı. 

Tüm kuyucuklara 50 µl stop solüsyonu eklenerek 450 nm’de otomatik ELISA okuyucu ELX 

800’de spektrofotometrik okuma yapıldı. 

Standartlar için Absorbans-konsantrasyon eğrisi lineer olarak çizildi. 

Bu eğri üzerinden numune konsantrasyonları hesaplandı 
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3.1.8. İstatistiksel analiz 

Üzerinde durulan özellikler için tanımlayıcı istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, 

Minimum ve Maksimum değer olarak ifade edildi. Bu özellikler bakımından sağ ve sol 

çeneye yapılan uygulamalar arasında fark olup olmadığını belirlemek amacıyla Student t testi 

veya Wilcoxon testi yapıldı.  zellikler arası iliĢkileri belirlemede Pearson veya Spearman 

korelasyon katsayısı hesaplandı. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 olarak alındı 

ve hesaplamalar için SPSS istatistik paket programından yararlanıldı. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik bulgular 

ÇalıĢmamıza 25-55 yaĢlar arasında 8 erkek 15 kadın kronik periodontitis hastası dahil 

edildi. AraĢtırmamız 25 hastayla baĢlamıĢ olup 23 hastayla tamamlandı. Tedavi sonrası 

iyileĢmede baĢarılı sonuçlar elde edildi. 

4.2. Klinik Bulgular  

Tedaviye katılan tüm hastaların baĢlangıçta, BPT’den sonraki gün, 1. ayda ve 3. ayda 

Split-Mouth olarak ayrılan her iki gruptan da DOS, sondlama cep derinliği, klinik ataçman 

seviyesi, gingival indeks ve plak indeksi değerleri alındı. Alınan bu değerler tabloda belirtildi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda lazerin herhangi bir olumsuz etkisine rastlanmadı. 

4.2.1. Dişeti Olu u Sıvısı (DOS) hacim verilerinin de erlendirilmesi 

Tablo 1: T , TS, 1. ay ve 3. aydaki DOS hacminin değerlendirilmesi 

 Kontrol Lazer 

Medyan Ort. Std. Sap 
. 

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

DOS T  114,0 a 112,0 r39,6 35,0 189,0 # 154,0 
a  

154,0 ,0 154,0 154,0 

DOS TS 47,0 b 145,8 r34,2 77,0 191,0   # 127,0  127,0 ,0 127,0 127,0 

DOS 1AY 99,0 a 89,7 r51,6 14,0 185,0 86,0 c 80,1 r48,9 11,0 157,0 

DOS 3AY 81,0 a 88,1 r42,2 23,0 178,0 # 137,0  137,0 ,0 137,0 137,0 

#: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 
a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 

 Tedaviye katılan hastaların DOS miktarı kontrol ve lazer gruplarındaki tedavi öncesi 

1. ay ve 3. aydaki ortalama değerleri, fark ortalamaları ile standart sapma değerleri Tablo 1’ 

de sunuldu. 
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Bu veriler ıĢığında konrtol grubundaki DOS miktarı tedavi öncesi 114 r 39,6 iken 

tedavi sonrası bu değer 47 r 34,2 ye düĢtü. Bu farkın istatiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edildi. Diğer taraftan kontrol grubu DOS hacminin 1. ay 3. ay değerleri ile tedavi öncesi 

değeri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Lazer grubundaki DOS hacmine 

bakıldığında ise 154r0 olan tedavi öncesi değeri tedaviden sonra 127r0’ a düĢtüğü 1. ayda ise 

86r48,9’a düĢüĢ gösterdiği tespit edildi. Bu düĢüĢ tüm değerler için istatiksel olarak anlamlı 

bulundu. 3. ayda bu değer 127r0’ a yükseldi. 3. ay değerindeki bu artıĢ 1. ay değerine göre 

istatiksel olarak anlamlı iken tedavi sonrası değerine göre istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Tedavi öncesi değerine göre ise istatiksel olarak anlamlı bir azalma meydana geldi. 

Ġki grup karĢılaĢtırıldığında ise T , TS ve 3. aydaki lazer grubu DOS hacminin kontrol 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu gözlendi. Yalnızca 1. aydaki 

DOS hacmi arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı.  
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Şekil 5: DOS hacminin çalıĢma gruplarındaki düzeyleri 

4.2.2. Sondlama Cep Derinli i Verilerinin De erlendirilmesi 

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

 Kontrol Lazer 

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

SCD T  4,25 a 4,25 r1,24 2,50 7,00 3,50 a 3,75 r0,93 2,50 5,25 

SCD 1AY 2,50 b 2,60 r0,64 1,50 4,00 2,50 b 2,47 r0,49 1,75 3,25 

SCD 3AY 2,25 c 2,34 r0,62 1,50 3,75 2,25 c 2,30 r0,57 1,50 3,25 

#: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 

a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 

Veriler incelendiğinde sondlama cep derinliği (SCD) kontrol grubunda tedavi öncesi 

4,25r1,24’ den 1. ayda 2,60r0,64’ e 3. ayda ise 2,34r0,62’ ye düĢtü. Veriler arasındaki bu 

düĢüĢ istatiksel olarak anlamlı bulundu. Lazer grubunda ise tedavi öncesi 3,75r0,93’ den 1. 

ayda 2,47r0,49’ a, 3. ayda ise 2,30r0,57’ ye düĢtü. Yine bu düĢüĢ istatiksel olarak anlamlı 

bulundu. Kontrol ve lazer grupları karĢılaĢtırıldığında ise istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. 
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Şekil 6: SCD verilerinin çalıĢmada oluĢturulan gruplardaki düzeyleri 
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4.2.3. Klinik Ata man Seviyesi Verilerinin De erlendirilmesi 

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

 Kontrol Lazer 

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

KAS T  5,75 a 5,55 r1,54 3,5 7,74 5,54 a 5,75 r1,42 3,50 8,45 

KAS 1AY 3,75 b 3,86 r1,02 2,50 6,85 3,58 b 3,47 r0,87 2,85 7,25 

KAS 3AY 3,15 c 3,78 r0,84 2,75 6,45 3,25c 3,45 r1,05 3,57 6,56 

#: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 

a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 

Klinik ataçman seviyesi değeri gruplarda incelendiğinde kontrol grubunda tedavi 

öncesi 5,55r1,54’dan 1. ayda 3,86r1,02’ ye 3. ayda ise 3,78r0,84’ e düĢtü. Bu azalma 

istatiksel olarak anlamlı bulundu. Lazer grubuna bakıldığında ise tedavi öncesi 5,75r1,42’ 

den 1. ayda 3,47r0,87’ ye 3. ayda ise 3,45r1,05’ e düĢtüğü görüldü. Yine bu düĢüĢ istatiksel 

olarak anlamlı bulundu. Kontrol ve lazer grupları karĢılatırıldığında ise iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 
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Şekil 8: KAS verilerinin çalıĢmada oluĢturulan gruplardaki düzeyleri 

4.2.4. Plak İndeksi Verilerinin De erlendirilmesi 

Tablo 5: T , 1. ay ve 3. aydaki PĠ verileri 

 

 

KONTROL 

KONTROL 

LAZER 

LAZER Medyan Ort. Std. Sap. Min. Max. Medyan Ort. Std. Sap. Min. Max. 

PI T  3,00 2,48 a r0,59 1,00 3,00 3,00 2,52 a r0,51 2,00 3,00 

PI 1.AY 1,00 1,30 c r0,47 1,00 2,00 1,00 1,26 c r0,45 1,00 2,00 

PI 3.AY 2,00 1,65 b r0,65 1,00 3,00 2,00 1,83 b r0,58 1,00 3,00 

#: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 

a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 
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Plak indeksi değeri gruplarda incelendiğinde kontrol grubunda tedavi öncesi 

2,48r0,59’ dan 3. ayda 1,65r0,65’ e, 1. ayda ise 1,30r0,47’ ye düĢtü. Bu azalma istatiksel 

olarak anlamlı bulundu. Lazer grubuna bakıldığında ise tedavi öncesi 2,52r0,51’ den 3. ayda 

1,83r0,58’ e, 1. ayda ise 1,26r0,45’ e düĢtüğü görüldü. Yine bu düĢüĢ istatiksel olarak 

anlamlı bulundu. Kontrol ve lazer grupları karĢılatırıldığında ise iki grup arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

 

 

 

 

Şekil 9: PI verilerinin gruplardaki düzeyleri 
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4.2.5. Gingival İndeks Verilerinin De erlendirilmesi 

Tablo 6: T , 1. ay ve 3. aydaki GĠ verileri 

 

 

KONTROL LAZER 

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

GI.T  2,00 2,48 a r0,51 2,00 3,00 3,00 2,65 a r0,49 2,00 3,00 

GI.1.AY 1,00 1,26 c r0,45 1,00 2,00 1,00 1,35 b r0,49 1,00 2,00 

GI.3.AY 2,00 1,61 b r0,50 1,00 2,00 1,00 1,48 a r0,59 1,00 3,00 

#: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 
a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 

Gingival indeks değerleri incelendiğinde ise tedavi öncesi 2,48r0,51’ den 1. ayda 

1,26r0,45 düĢtü, 3. ayda ise 1,61r0,50’ ye yükseldi. Bu değiĢimler istatiksel olarak anlamlı 

bulundu. Lazer grubuna bakıldığında ise 2,65r0,49 olan tedavi öncesi değeri 1. ayda 

1,35r0,49’ e düĢtü, 3. ayda ise bu değer 1,48r0,59 olarak bulundu. 1. ay gingival indeks 

değeri ile tedavi öncesi ve 3. ay değerleri arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulundu. 

Kontrol ve lazer grupları arasında ise istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 
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Şekil 10: GĠ verilerinin çalıĢmada oluĢturulan gruplardaki düzeyleri 

Tablo 7: T , 1. ay ve 3. aydaki total SCD, GĠ ve PĠ verileri 

 Ortalama Standart Sapma Minimum Maksimum 

Total SCD T  3,52 a r0,91 2,39 5,26 

Total SCD 1.ay 2,51 b r0,53 1,80 3,64 

Total SCD 3.ay 2,44 c r0,52 1,64 3,56 

Total GĠ T  2,25 a r0,26 1,80 2,70 

Total GĠ.1.AY 1,15 b r0,35 0,50 1,80 

Total GĠ.3.AY 1,18 b r0,25 0,70 1,60 

Total PĠ T  1,87 a r0,53 0,80 2,80 

Total PĠ 1.AY 0,90 c r0,47 0,20 2,20 

Total PĠ 3.AY 1,02 b r0,44 0,40 2,40 

#: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 
a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 
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4.3. Laboratuar Bulguları 

ÇalıĢmamızda DOS örneklerinde Elisa yöntemi kullanılarak IL-1β, TNF-D ve CTX-

ICTP markerları ve bu belirteçlerin değiĢimleri incelendi. Bu belirteçlerin çalıĢma 

gruplarındaki değiĢimleri tablo 8’ de belirtildi. 

 
 

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

 KONTROL LAZER 

Ort. Std. Sap. Ort. Std. Sap. 

CTXI T  162 a r0,025 a 163 a 0,028 a 

CTXI TS 151 a r0,026 a 138 a 0,023 a 

CTXI 1.AY 148 a r0,025 a 155 a 0,022 a 

CTXI 3.AY 154 a r0,024 a 161 a  0,022 a 

IL-1β T  2.68689   a r128,095 
 

2.76182   a 
 

 232,518 
 

IL-1β TS 2.76167   a 
 

r173,086 
 

2.81827   a 
 

 176,958 
 

IL-1β 1.AY 2.87217   a 
 

r161,578 
 

2.93348   a 
 

 274,947 
 

IL-1β 3.AY 2.83982   a 
 

r189,400 
 

2.84840   a 
 

 227,464 
 

TNF-D T  69.749 a 
 
 

r9,636 
 

71.405 a 
 
 

 7,322 
 

TNF-D TS 77.764 b    
 
 

r13,594 
 

69.118 a 
 
 

 7,136 
 

TNF-D 1.AY 83.533 b 
 

r9,6766 
 

78.905 b 
 

 8,179 
 

TNF-D 3AY 67.990 a 
 

r6,998 
 

75.157 a,b 
 
 

 8,152 

 #: → Grup 1’den olan farkı önemlidir (p<0,05). 
a, b, c: p Grup içinde farklı harfi alan zamanlar arası fark önemlidir (p<0.05). 
 

4.3.1. İnterlökin 1β (IL 1β) 

Gruplardaki veriler incelendiğinde IL-1β değeri kontrol grubunda tedavi öncesi 

2,68r128,095’ den tedavi sonrası 2,76r128,095’ e, 1. ayda 2,87r161,578’ a yükseldi. 3. ayda 

ise bu değer 2,83r189,400 olarak bulundu. Değerler arasındaki bu fark istatiksel olarak 
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anlamlı bulunmadı. Lazer grubunda tedavi öncesinde 2,76r232,518 olan değer tedavi 

sonrasında 2,81r176,958’ a yükseldi. 1. ayda ise 2,93r274,947 olarak bulundu. 3. ayda 

2,84r227,464 olarak bulundu. Grup içerisindeki bu değiĢimler istatiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Kontrol ve lazer grubu karĢılaĢtırıldığında ise yine istatiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamadı. 
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Şekil 11: IL-1β verilerinin çalıĢmada oluĢturulan gruplardaki düzeyleri 

 

 

4.3.2. T mör Nekrotizan Faktör Alfa (TNF-D) Verilerinin De erlendirilmesi 

Gruplardaki veriler incelendiğinde TNF-D değeri kontrol grubunda tedavi öncesi 

69,74r9,636’ den tedavi sonrası 77,76r13,594’ a, 1. ayda ise 83,53 r9,6766’ a yükseldi. 3. 

ayda bu değer 67,99r6,998 olarak bulundu. TNF-D’ nın 1. ay değeri ile T  değeri arasındaki 

fark istatiksel olarak anlamlı bulundu. Yine 3. ay değeri ile TS değeri arasındaki fark da 

istatiksel olarak anlamlı bulundu. Lazer grubunda ise T  71,40r7,322 olan değer TS 

69,11r7,136’ a düĢtü, 1. ayda ise bu değer 78,90r 8,179’ a yükseldi. 3. ayda tekrar 

75,15r8,152’ ye düĢtü. 1. ay değeri ile T  ve TS değeri arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamlı bulundu. Diğer değerler arasında ise istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Lazer ve kontrol grupları karĢılaĢtırıldığında ise iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamadı. 
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Şekil 12: TNF-D  verilerinin çalıĢmada oluĢturulan gruplardaki düzeyleri 
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4.3.3. Tip-I Kollajen Çapraz Ba lı Telopeptitler C-Terminal (ICTP Veya CTX) 
Verilerinin De erlendirilmesi  

Gruplardaki veriler incelendiğinde kontrol grubunda ICTP değeri T  162r0,025’ dan 

TS 151r0,026’ a 1. ayda 148r0,025’ a düĢtü. 3. ayda ise bu değer 154r0,024 olarak bulundu. 

Değerler arasındaki bu değiĢimler istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. Lazer grubuna 

baktığımızda ise T  163r0,028 olan değer TS 138r0,023’ e düĢtü. 1. ayda ise 155r0,022’ ye 

yükseldi. 3. ayda 151r0,022 olarak bulundu. Grup içindeki bu değiĢimler istatiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. Lazer ve kontrol grupları karĢılaĢtırıldığında ise değerler arasındaki fark 

yine istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Şekil 13: CTX-ICTP verilerinin çalıĢmada oluĢturulan gruplardaki düzeyleri 
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TARTIŞMA 

Periodontal hastalıklar; diĢlerin üzerinde biriken mikrobiyal dental plağa karĢı konak 

cevabının neden olduğu kronik enflamatuvar hastalıklardır. Genel olarak bu hastalıklar, 

yalnızca gingival dokuları ilgilendiren ve dental plak sonucunda oluĢan gingivitisler ve diĢi 

destekleyen dokularda yıkım ile karakterize periodontitisler olarak sınıflandırılmaktadır 

(Carranza ve ark., 1996). Periodontitisler içerisinde ise en sık görüleni kronik periodontitistir. 

Kronik periodontitis, MDP içerisindeki patojen mikroorganizmalara konak savunma 

s stem n n verd ğ  cevapla oluĢan d Ģ destek dokularının inflamatuar bir hastalığıdır 

(Flemmig, 1999). Klinik olarak ataĢman kaybı, periodontal cep varlığı ve diĢeti kenarında 

iltihabi değiĢimler gözlenirken radyolojik olarak ise alveolar kemikte dikey ve yatay kemik 

kaybıyla seyreden bir hastalıktır (Newman ve ark., 2002). Kronik periodontitiste ataĢman 

kaybı yavaĢ  lerler (Flemm g, 1999). Genellikle 35 yaĢ üstü bireylerde görülür. Ancak MDP 

birikimine bağlı olarak daha erken yaĢlarda da bu hastalığa rastlanabilir (Jenkins ve ark., 

2000). 

Kronik periodontitisin seyri akut ve kronik Ģekilde devam etmektedir. (Goodson ve 

ark., 1982). Hastalığın  lerlemes  genell kle yavaĢ veya orta hızlıdır ancak konak savunması 

ve bakter yel plak arasındak  denge herhang  b r sebepten bozulursa hastalığın gel Ģ m  

hızlanabilir. Kronik periodontitisin aktif dönemlerinde doku yıkımı meydana gelirken pasif 

dönemlerde yıkım azalmakta hatta kimi zaman rejenerasyon oluĢabilmektedir (Marakoğlu ve 

ark., 1998). 

Kronik priodontitis Ģiddetine ve ataçman kaybı miktarına göre sınıflandırılmaktadır. 

Hastalığın Ģ ddet  kl n k ataçman kaybı (KAK) m ktarına göre bel rlen r. Buna göre 1-2 mm. 

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

ise Ģiddetli olarak tanımlanır. Ayrıca kronik periodontitisi yayılım miktarına göre lokalize 

veya generalize olarak sınıflandırmak mümkündür.  Etkilenen bölgeler %30 veya %30’un 

altında ise lokalize, %30’un üzerinde ise generalize olarak tanımlanır (Lindhe ve ark., 1999). 

Kronik periodontitisin tedavisinde asıl amaç; hastalığın durdurularak kaybedilen 

periodontal dokuların hastalık öncesi normal yapısına benzer Ģekilde rejenere edilmesidir 

(Lindhe, 2009). Ġltihabın ortadan kaldırılması ve peridontal floranın sağlıklı hale gelmesi 

hedeflenmektedir (Mosques ve ark 1980). Bu da sebep olan etkenin ortadan kaldırılması ile 

mümkün olmaktadır.  Bu amaçla kronik peridontitisin tedavisi 3 fazda yapılmaktadır. Bunlar; 

cerrahi faz, cerrahi olmayan faz ve destekleyici fazdır. 
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 Kronik periodontitis tedavisinde en önemli basamak diĢtaĢı temizliği, oral hijyen 

uygulamaları ve kök yüzey düzleĢtirmesini içeren cerrahi olmayan periodontal tedavi 

basamağıdır. S/RP tedaviside bu safhada yapılmaktadır. Kök yüzey düzleĢtirmesi olarak 

geçen bu iĢlem sayesinde bakteri ve endotoksinlerden arınmıĢ temiz bir kök yüzeyi elde 

etmek mümkündür. Bu iĢlemin amacı subgingival diĢtaĢı ve dental plağı uzaklaĢtırarak 

patolojik olan cep derinliğini sağlıklı hale getirmek ve yeni ataçman oluĢumunun 

sağlanmasıdır. Erken dönem kronik periodontitis vakalarında S/RP iĢlemi etkin bir tedavi 

sağlarken ileri seviyedeki periodontitis vakalarında cep miktarındaki artıĢa bağlı olarak kök 

yüzey düzleĢtirme iĢlemi tam olarak yerine getirilememekte ve iyileĢme tam olarak 

sağlanamamaktadır.  

Cerrahi olmayan tedavi basamağında S/RP iĢlemlerinin tek seansta yapıldığı yeni bir 

protokol olan tüm ağız dezenfeksiyonu (TAD) uygulanmaya baĢlandı. TAD periodontal 

tedavinin etkinliğini arttırmak için 1995 yılında Quirynen ve ark. tarafından önerildi. Bu 

iĢlemle periodontal patojenlerin kısa bir süre içerisinde dil yüzeyinden, bademciklerden, 

tükürükten dolayısıyla tüm orofaringeal floradan yok edilmesi amaçlandı. TAD iĢlemi tedavi 

edilmemiĢ periodontal ceplerdeki bakterilerin tedavi edilmiĢ ceplere kontaminasyonunu 

önlemek amacıyla yapılmaktadır. BaĢlangıç periodontal tedavi ile 4-6 seans süren diĢtaĢı 

temizliği ve kök yüzeyi düzleĢtirilmesi tüm ağız dezenfeksiyonu iĢlemi ile 24 saatte 

tamamlanmaktadır. Bizde çalıĢmamızda TAD iĢlemini uyguladık.  

Literatürde, split-mouth ve paralel dizaynda yapılmıĢ birçok çalıĢma vardır. YaĢ, 

cinsiyet ve konak cevabıyla ilgili faktörlerin standardizasyonunu sağlamada split-mouth 

çalıĢmalar daha güvenilir olduğundan bizde çalıĢmamızı bu Ģekilde planladık. 

Hastaların periodontal durumlarını ve ağız hijyeni değiĢimler n  tak p etmek amacı  le 

plak  ndeks  (S llness ve Löe, 1964) (PĠ), sondlama cep der nl ğ  (SCD), g ng val  ndeks (Löe 

ve S lness, 1963) (GĠ) değerler  ölçülerek kayded ld . Bu  ndeksler d ğer çalıĢmalarda da 

yaygın olarak kullanılmaları ve karĢılaĢtırma imkanının olmasından dolayı tercih edildi.  

 Tedavi sonrası yeniden değerlendirme genel olarak baĢlangıç periodontal tedaviyi 

takiben 1. ayda yapılmaktadır. Yapılan çalıĢmalar periodontal dokularda meydana gelen 

iyileĢmenin BPT’ yi takiben 3. ayda tamamlandığını göstermektedir (Badersten ver ark., 

1984). Bu doğrultuda bizde çalıĢmamızda örnekleri T , TS, 1. ay ve 3. ayda toplayarak 3 

aylık takip yaptık. 

Per odontal hastalıklarla bazı s stem k hastalıklar karĢılıklı etk leĢ m  çer s nded rler. 

(Erciyas ve ark., 2009). Hamile hastalarda ise hormonal değiĢimlerle birlikte periodontal 

hastalıklara karĢı konak cevabı Ģiddetlenmektedir (Otomo-Corgel 2002). Yine sigara 
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kullanımı subgingival ekolojiyi direk olarak etkilemekte ve periodontal hastalığın Ģiddetini 

arttırmaktadır (Carranza FA, 1996). Ayrıca ağız içi restorasyonlarda ağız hijyeninin 

sağlanmasını kötü yönde etkileyerek periodontal sağlığı bozmaktadır (Hinrichs 2002). 

Tüm bu nedenlerden dolayı bizde çalıĢmamıza sistemik olarak sağlıklı, sigara 

kullanmayan, hamile veya laktasyon periodunda bulunmayan, araĢtırmaya dahil edilen 

diĢlerde protetik restorasyonu bulunmayan ve son 6 ay içerisinde antibiyotik kullanmamıĢ, 

periodontal tedavi görmemiĢ kronik periodontitis tanısı almıĢ hastaları dahil ettik 

Kronik periodontitis tedavisinde sadece cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

basamağı olan baĢlangıç periodontal tedavi (B.P.T.) uygulamasıyla varolan iltihap ortadan 

kaldırılmakta ve kanamanın olmadığı sıkı kıvamlı bir diĢeti oluĢturulmaktadır. Ancak bu 

hastalarda derin periodontal ceplerin ve köklerde yer alan konkavitelerin varlığı, furkasyon 

bölgelerine ulaĢma güçlüğü ve mikroorganizmaların diĢeti ve kök yüzeylerine invaze olması 

gibi faktörler nedeniyle cerrahi olmayan periodontal tedavinin baĢarısı olumsuz yönde 

etkilenebilmektedir. Bu yüzden cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinliğini arttırmak 

amacıyla ek tedavi seçenekleri gündeme gelmiĢtir (Pourzarandian ve ark., 2005). Bu tedavi 

seçenekleri arasında en popüler olanı lazerdir. 

Bizde çalıĢmamızda, destek dokunun yıkımıyla karakterize, patolojik ceplere ve 

subgingival mikrofloraya sahip kronik periodontitisli hastalarda, cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin etkinliğini arttırmak amacı ile TAD’a ilave olarak uygulanan lazer tedavisini klinik 

ve fizyolojik etkinliğinin araĢtırılması ve sadece TAD uygulanması ile karĢılaĢtırılması 

amaçlandı. 

Lazerler periodontal tedavilerin birçok basamağında kullanılmaktadır. Yapılan 

çalıĢmalar lazer tedavisinin S/RP’ ye benzer etkiler gösterdiği ve periodontal tedavilerde 

güvenle kullanılabileceğini ortaya çıkarmıĢtır. (Roshna ve Nandakumar, 2013). Bununla 

birlikte literatürdeki çalıĢmaları incelediğimizde lazer tedavisine yönelik çalıĢmaların 

tartıĢmalı olduğu ve lazerin yararlı etkiler oluĢturabileceği gibi herhangi bir ilave etkisinin 

bulunmadığı yönünde de raporlar vardır (Damente ve ark., 2004). 

Periodontal tedavide lazerin, daha az ağrıya ve ödeme neden olduğu, yara iyileĢmesine 

ise olumlu katkısının olduğu konusunda bilgiler mevcuttur. Ayrıca lazerler hedef dokuda 

oluĢturdukları termal etkiden dolayı bakterisit etkiye neden olmaktadır. (Cobb ve ark., 2010). 

Yapılan bir çalıĢmada Er,Cr:YSGG lazerin bakterilerin % 99.7’sini yok ettiği ve sodyum 

hipokloritten daha etkili olduğu tespit edilmiĢtir. (Gordon ve ark., 2007). Tüm bu nedenlerden 

dolayı lazerin periodontal tedavilerde kullanımı son yıllarda artmıĢtır. (Cobb ve ark., 2010). 

Lazerler, biyofilm tabakasına etki göstererek periodontopatojenleri azaltmakta, kök 
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yüzey artıklarını temizlemekte, sulküler epiteli kaldırarak yeni bağlantı epiteli oluĢumuyla cep 

derinliğini azaltmakta ve yara iyileĢmesini hızlandırmaktadır. (Low ve ark., 2014). 

Er,Cr:YSGG lazerler bu amaçla kullanılan lazerlerdir. Yapılan literatür incelemesine göre 

cerrahisiz periodontal tedaviye ilave lazer uygulaması ile ilgili bir çok araĢtırma olsa da 

Er,Cr:YSGG lazer  le yapılmıĢ çalıĢma sayısı oldukça sınırlıdır. (Dyer ve ark., 2012, 

Kelbauskiene ve ark., 2011, Hakki ve ark., 2010 a, b). 

Gutknecht ve arkadaĢlarının yaptığı ve lazeri 30-120 mJ enerji miktarı 20-100 Hz  

atım oranı, 1,5-3 W  güç ve 10-60 sn süreyle hücre kültürlerine uyguladığı bir çalıĢmada 1,5 

ve 1,6 W’ lik uygulamalarda hücre hasarı gözlenmezken, bu değerin üstüne çıkıldığında hücre 

hasarı meydana geldiği rapor edilmiĢtir (Gutknecht ve ark., 1998)  

Arısu ve arkadaĢlarının Nd:YAG lazer etkilerini non-kontakt modda inceledikleri in 

vitro b r çalıĢmada 0.2-3.6 W arasında değ Ģen güçlerde osteoblast kültür hücreler ne lazer 

uygulamıĢlar ve 0.2 W har ç d ğer tüm gruplarda enerj  sev yes n n, atım oranının ve gücün 

artmasının hücreler n çoğalmasını ve yaĢam süreler n  olumsuz etk led ğ n  rapor etm Ģlerd r 

(Arisu ve ark., 2006). 

Hakkı ve arkadaĢlarının çekilmiĢ diĢler üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada ise kısa 

atımlı lazer uygulanan diĢler periodontal ligament ataçmanı açısından sağlıklı kök yüzeyinden  

daha uygun bulunmuĢtur (Hakki ve ark., 2010). Bizde tüm bu sebeplerden dolayı 

çalıĢmamızda düĢük güç ve kısa atımlı Er,Cr:YSGG lazer kullandık. 

Hakkı ve arkadaĢlarının 2010 yılında 32 diĢ üzerinde yaptığı in vitro bir çalıĢmada el 

aletlerinin ve Er,Cr:YSGG lazerin kök yüzeyindeki diĢtaĢı üzerine etkisi karĢılaĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmada diĢler 4 gruba ayrılarak birinci gruba sadece el aletleri ile müdahele edilmiĢ, ikinci 

gruba el aletleri ile birlikte tetrasiklin hidroklorid (Tet-HCl)  uygulanmıĢ, üçüncü gruba kısa 

atımlı (140 us) Er,Cr:YSGG lazer uygulanmıĢ, dördüncü gruba ise uzun atımlı (400 us)  

Er,Cr:YSGG lazer tatbik edilmiĢtir. Ortodontik amaçla çekilen üç diĢ ise kontrol grubu olarak 

kullanılmıĢtır. Tüm gruplarda uygulanan tedavi baĢarılı olmuĢtur ve diĢtaĢları bölgeden 

uzaklaĢtırılmıĢtır. Ancak uzun atımlı lazerde kök yüzeyindeki pürüzlülük kısa atımlıdan daha 

fazla bulunmuĢtur. Kısa atımlı lazer uygulanan kök yüzeyleri ise el aletleri ve tetrasiklin 

hidroklorid grubundan fazla pürüzlü bulunmuĢtur. Bu sonuçlara göre uzun atımlı 

Er,Cr:YSGG lazer uygulamaları diĢ yüzeyine zarar verebilmektedir. Bu yüzden biz de 

çalıĢmamızda Er,Cr:YSGG lazeri destekleyici tedavi olarak kullandık fakat kısa atımlı lazer 

uygulamalarını tercih ettik. (Hakkı ve ark., 2010a) 
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Hakkı ve arkadaĢlarının yaptığı bir baĢka in vitro çalıĢmada ise el aletleri ile 

Er,Cr:YSGG lazerin kök yüzeyine olan etkisi karĢılaĢtırılmıĢ ve periodontal ligament 

hücrelerinin kök yüzeyine tutunma kapasiteleri araĢtırılmıĢtır. Periodontal sebeplerden dolayı 

çekilmiĢ 24 tek köklü diĢ ve ortodontik sebeplerden çekilmiĢ 6 adet premolar diĢ üzerinde 

çalıĢma planlanmıĢtır. BeĢ gruba ayrılan çalıĢmada hiçbir tedavi uygulanmayan ve periodontal 

açıdan sağlıklı olan diĢler kontrol grubu olarak seçilmiĢ, ikinci grup ise periodontal açıdan 

sağlıksız olan ve hiçbir tedavi uygulanmayan diĢlerden oluĢturulan kontrol grubu olarak 

belirlenmiĢtir. Üçüncü grup el aletleriyle tedavi uygulanmıĢ olup çalıĢma grubuna dahil 

edilmiĢtir. Dördüncü grup ise Er,Cr:YSGG ile kısa atımlı (10 Hz, 1.5 W, 65% hava, 55% su) 

olarak çalıĢma grubuna alınmıĢtır. BeĢinci grup  Er,Cr:YSGG ile uzun atımlı olarak tedavi 

edilen çalıĢma grubu olarak seçilmiĢtir. Daha sonra tüm gruplar uygun yöntemlerle hücre 

kültürüne bırakılmıĢ ve 12. saat, 3. gün ve 7. günde elektron mikroskobu ile 

değerlendirilmiĢtir. Çıkan sonuca göre fibroblast oluĢumu en fazla dördüncü grupta gözlenmiĢ 

hatta sağlıklı kök yüzeyinden bile daha iyi bulunmuĢtur.  Bu sonuçlara göre periodontal 

tedavilerde lazer kullanımı periodontal ligament oluĢumuna olumlu katkı sağlamakta ve 

cerrahisiz periodontal tedavilerde umut vaadetmektedir. (Hakki ve ark., 2010b). 

Bu bilgiler ıĢığında, bu çalıĢmada Er,Cr:YSGG lazer generalize kronik periodontitis 

tedavisindeki etkisinin ölçülmesi amacıyla kullanılmıĢtır. ÇalıĢmamızda Er,Cr:YSGG lazer 

1.5 W, 30 Hz % 40 hava,  % 60 su, değerlerinde  RFPT 5 fiber uç ile uygulamalar yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin SCD miktarı hakkında literatüre baktığımızda farklı 

bilgiler mevcuttur. Dyer ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada bu değer 4-9 mm olarak 

alınmıĢken (Dyer ve ark., 2012), Kelbauskiene ve arkadaĢları bu değeri 3-6 mm olarak 

belirlemiĢlerdir (Kelbauskiene ve ark., 2011). Alves ve arkadaĢları ise SCD miktarı 5 mm ve 

5 mm’den fazla olarak seçmiĢlerdir (Alves ve ark., 2013). Bu bilgiler ıĢığında bizde SCD 

miktarı 4-8 mm olan bireyler dahil ederek tedavi sonrası gerekli bölgelere periodontal cerrahi 

tedavi uyguladık.  

Kronik periodontitis hastalarına uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

ardından periodontal indekslerdeki azalma birçok çalıĢmada ortaya konmuĢtur (Apatzidou ve 

ark., 2004). Bizim çalıĢmamızda da literatürdeki sonuçlarla uyumlu olarak SCD, KAS, GĠ, PĠ 

değerlerinde cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra baĢlangıç değerlerine göre 1. Ay ve 

3. ay kontrollerindeki düĢüĢün her kontrol periodu için istatiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü. (p< 0.05).  

Kelbauskine ve arkadaĢlarının 30 kronik periodontitis hastasıyla yaptığı bir çalıĢmada 

hastaların ağızları split-mouth olarak rastgele iki gruba ayrılmıĢ, bir tarafa yalnızca S/RP 
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iĢlemi uygulanırken diğer tarafa S/RP ve Er,Cr:YSGG lazer tatbik edilmiĢtir. 30 hasta 

üzerinde cep derinliği 3 ile 6 mm arasında değiĢen 278 diĢ çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Hastaların periodontal indeks ölçümleri baĢlangıçta, 2, 3, 6 ve 12. aylarda yapılarak 

kaydedilmiĢtir. 2. ay kontrollerinde SCD her iki grupta azalsa da lazer grubunda kontrol 

grubuna göre istatiksel olarak anlamlı derecede düzeldiği ve bu durumun 12. ay kontrollerinde 

de devam ettiği görülmüĢtür. PĠ değerinde ise gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. (Kelbauskiene ve ark., 2011). Bizim çalıĢmamızda ise bu çalıĢmadan farklı 

olarak SDC ve KAS miktarında 1. ay ve 3. ay değerlerinde baĢlangıç değerine göre her iki 

grupta da istatiksel olarak anlamlı bir azalma meydana gelmiĢ olsa da gruplar arasında bir fark 

bulunamadı. Ancak lazer grubundaki azalma kontrol grubuna göre 1. ay ve 3. ayda daha fazla 

bulundu. PĠ değerlerlerine baktığımızda ise her iki grupta da 1. ay ve 3. ay kontrollerinde 

meydana gelen düzelme baĢlangıç değerlerine göre istatiksel olarak anlamlı bulundu. Lazer ve 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında ise istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Bu durum 

Kelbauskiene ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢma ile uyum göstermektedir.  

2015 yılında 40 hastayla yapılan bir çalıĢmada 20 hastaya S/RP iĢlemi uygulanmıĢ 

diğer hastalara ise S/RP iĢleminden sonra ikinci seans Er:YAG lazer tatbik edilmiĢtir. ÇalıĢma 

sonucuna göre tüm hastalarda SCD ve KAS değerlerinde baĢlangıca göre belirgin azalma 

meydana gelirken gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda uygulama ve sonuçlar bakımından yapılan bu çalıĢmaya çok benzemektedir 

(Sanz-Sanchez ve ark., 2015). 

Slot ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada baĢlangıç periodontal tedaviyi takiben bir 

gruba NdYAG lazer uygulanmıĢ ve diğer grup kontrol olarak belirlenmiĢtir. Ġki grubun 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada 3. ayın sonunda yapılan klinik incelemeler sonucunda klinik 

parametrelerde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Bu çalıĢma 

bizim yaptığımız çalıĢmayla sonuçlar açısından benzerlik göstersede uygulanan lazerin farklı 

oluĢu ve uygulama Ģeklindeki farklılıktan dolayı yapılan çalımalar arasında tutarlı bir 

karĢılaĢtırma imkanı bulunmamıĢtır (Slot ve ark., 2015). 

Gutknecht ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada Er,Cr:YSGG lazerin klinik 

parametreler ve periodontal ceplerdeki patojen mikroorganizmalar üzerine etkisi 

incelenmiĢtir. ÇalıĢmaya kronik ve agresif periodontitisli 12 hasta dahil edilmiĢtir. Hastalara 

el aletleri ve ultrasonik aletler ile baĢlangıç periodontal tedavi sonrası rastgele seçilen iki 

yarım çenelerinede lazer ile ek tedavi uygulanmıĢtır. Lazer kullanımı; RFPT 14-5, (Biolase) 

1.5 W, 30 Hz, 11% hava, 20% su, atım miktarı 140 μs, 30 sn Ģeklindeki parametrelerle 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Her diĢ için lazer uç diĢe paralel bir Ģekilde tutularak ileri geri 
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hareketlerle apiko-koronal yönde uygulanmıĢ ve bu iĢlem 7 gün aralıklarla tekrarlanmıĢtır. 

Üçüncü uygulamadan sonra klinik indeksler ve mikrobiyal örnekler alınmaya baĢlanmıĢtır. 

Sonuç olarak tüm çenede çalıĢma sonrası klinik parametrelerde iyileĢme gözlenmiĢtir. Bu 

çalıĢmaya göre SCD açısından lazer destekli tedavi uygulanan bölgede cep derinliğinde daha 

fazla azalma olmuĢtur (Gutknecht ve ark., 2014). Tedavi protokolü bakımından bu çalıĢmayla 

paralellik gösteren bizim çalıĢmamızda da klinik parametrelerde tedavi öncesine göre anlamlı 

bir iyileĢme gözlendi. SCD ve KAS bakımından ise 1. ay ve 3. ay değerleri lazer grubunda 

kontrol grubuna göre daha düĢük bulunurken bu fark istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. GĠ 

değeri ise yine 3. ayda lazer grubunda daha düĢük bulundu ancak bu fark yine istatiksel olarak 

anlamlı bulunamadı. PĠ değerine baktığımızda ise 1. Ay lazer grubunda kontrol grubuna göre 

daha düĢük bulundu ancak yine bu fark istatiksel olarak anlamlı bulunamadı. Bu bulgulardan 

yola çıkarak lazer uygulamalarının periodontal tedavide etkili olduğunu söylemek mümkün 

iken ne düzeyde etki gösterdiği konusunda soru iĢaretleri bulunmaktadır. Ġki çalıĢma arasında 

farklılık çıkmasının sebebinin uygulanan lazer parametrelerindeki farklılıktan kaynaklandığını 

söylemek mümkün olabilir. Yine lazer uygulama süresindeki farklılıklarda, bölgedeki lazer 

etkinliğinin yeterli olmamasına neden olabilir. 

Periodontal hastalığın Ģiddetinin belirlenmesinde ve teĢhisinde DOS analizleri güvenle 

kullanılan yöntemlerdendir ( zmeric, 2004). Bundan dolayı bizde çalıĢmamızda kağıt Ģeritler 

yardımıyla toplanan DOS içerisindeki sitokinleri analiz ettik. 

 zkavaf ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada DOS miktarı ile periodontal hastalık 

arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. DOS toplama iĢlemi kağıt Ģeritler yardımıyla yapılmıĢ olup, 

bunlar cep içerisinde 30 sn bekletilerek örnekler alınmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda periodontal 

klinik parametreler ile DOS örneklerinin birbirleriyle bağlantılı olduğu görülmüĢtür. Sonuç 

olarak total DOS ölçümünün periodontal hastalığın seviyesinin belirlenmesinde 

kullanılabileceği görülmüĢtür. ( zkavaf ve ark., 2000). Bizde çalıĢmamızda aynı Ģekilde kağıt 

Ģeritlerden faydalandık ve DOS toplamak için 30 sn cep içerisinde bekleterek örnekleri elde 

ettik. Elde edilen verileri kendi içerisinde ve gruplar arasında karĢılaĢtırdık. Çıkan sonuçlara 

göre kontrol grubunda total DOS miktarı T  değerine göre TS, 1. ay ve 3. ay değerlerinde 

azaldığı görüldü. Bu azalma TS değerinde ise T  değerine göre istatiksel olarak anlamlı 

bulundu. Lazer grubuna baktığımızda ise yine T  değerine göre TS, 1. ay ve 3. ay 

değerlerinde azalma görüldü. TS ve 1. ay değerlerinde bu azalmanın T  değerine göre 

istatiksel olarak anlamlı derecede düĢük olduğu görüldü. Gruplar kendi içerisinde 

karĢılaĢtırıldığında ise 1. ay ve 3. ay değerlerinde lazer grubunun istatiksel olarak anlamlı 

derecede fazla olduğu görüldü. Bu fazlalığın T  lazer grubunda total DOS miktarındaki 
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yüksek değerden kaynaklandığı söylenebilir. Çıkan sonuçların  zkavaf ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmayla uyumlu olduğu görülmektedir. Total DOS miktarı ile periodontal hastalık 

arasında bir iliĢki olduğu söylenebilirken lazerin bu konudaki etkinliği hakkında soru iĢaretleri 

bulunmaktadır. Bunun tam olarak anlaĢılabilmesi için daha çok çalıĢmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

DOS içerinde mevcut olan sitokinlerde periodontal hastalık patogenezinde önemli role 

sahiptir. (Kelso ve ark., 1990). Periodontal hastalıkların ilerlemesi inflamatuar hücre aktivitesi 

ve doku yıkımıyla gerçekleĢmektedir. Bu durumda sitokin salınımı gerçekleĢmektedir. 

Yapılan çalıĢmalar sitokinler ile periodontal hastalıklar arasında bir bağlantı olduğu 

yönündedir. (Kjeldsen ve ark., 1993). Ġnflamatuar hastalıklarda IL-1β ve TNF-α değerlerinde 

artıĢ olduğu çalıĢmalarda ortaya konmuĢtur. Bununla bağlantılı olarak ilerlemiĢ periodontal 

hastalık durumunda IL-1β ve TNF-α dokularda yüksek oranlarda üretilmektedir. (Soga ve 

ark., 2003). Derin cepleri olan ve osteoklastik aktivitenin fazla olduğu hastalarda IL-1β değeri 

yüksek oranda bulunmuĢtur. IL-1β sert doku yıkımıyla direk olarak iliĢki içerisindedir. 

( zmeric, 2004). Graves ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada periodontal dokulardaki 

yıkımdan sorumlu olan sitokinlerin IL-1 ve TNF-α olduğu tespit edilmiĢtir. (Graves ve ark., 

2003). Yine son yıllarda üzerinde çalıĢılmaya baĢlanan ve Tip 1 kollojen yıkımından sorumlu 

olduğu düĢünülen sitokinlerden biri olan ICTP’ nin periodontal hastalıkların Ģiddetinde 

önemli bir role sahip olduğu düĢünülmektedir. Tükrükteki ICTP düzeyinin periodontal 

hastalık durumunda arttığı yapılan çalıĢmalar sonucunda ortaya konmuĢtur (Debasish ve ark., 

2015). Piridolin çapraz bağlı karboksi terminal telopeptit (ICTP), alveol kemiğinin temel 

bileĢeni olan Tip I kollajeninin parçalanma ürünüdür (Narayanan ve ark., 1983). Periodontal 

hastalık durumunda osteoblastik rezorpsiyon ve kolajen matrisinde bozulma meydana gelir ve 

bu da dolaĢıma giren tip I kollajenin piridinolin, deoksi-piridinolin, amino ve karboksi 

terminal çapraz bağlı telopeptidlerinin üretimiyle sonuçlanır (Eriksen ve ark., 1993). Bu 

moleküller, kollajen moleküllerinin translasyon sonrası modifikasyonunun bir sonucu olarak 

üretilir. Periodontal hastalıklara yanıt olarak kollajen matrisindeki bozulma nedeniyle, bu 

moleküller dolaĢıma bırakılır ve kollajen sentezinde bir daha kullanılamaz. Periodontal 

hastalığın Ģiddetinin artmasıyla birlikte, bu ürünlerin kandaki konsantrasyonunda bir artıĢ 

meydana gelmektedir. Bu nedenle, ICTP periodontal doku parçalanmasının spesifik bir 

biyolojik belirteci olarak düĢünülmektedir (Charles ve ark., 1994). Ciltte ve diğer yumuĢak 

dokularda, kollajenin histidin çapraz bağları daha yüksek konsantrasyonda bulunur. Fakat 

alveolar kemikte tip I kollajenin baskın Ģekli ICTP  dir (Giannobile ve ark., 1995). Böylelikle 

ICTP, alveolar kemik kaybında ve dolayısıyla periodontitisin teĢhisinde önemli bir markır 
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olarak gündeme gelmiĢtir. 

 Yine yapılan in vitro çalıĢmalar sonucunda periodontal hastalığın tedavisinden sonra 

dokulardaki alveol kemik hacmindeki değiĢimlere paralel olarak IL-1β, TNF- α, ICTP ve 

osteokalsin düzeylerinde belirgin azalma olduğu tespit edilmiĢtir.  

Tüm bu bilgiler ıĢığında bizde çalıĢmamızda DOS içerisinde yer alan sitokinlerin 

tespiti ve bu sitokinlerin periodontal tedavi sonrası dokulardaki değiĢimlerini 

gözlemleyebilmek amacıyla doku yıkımında aktif rol alan IL-1β, TNF-α ve ICTP 

seviyelerinin tedavi öncesi, tedavi sonrası, 1. ay ve 3. ay değerlerini karĢılaĢtırdık. 
Diode lazerin klinik etkinliğinin değerlendirildiği 27 kronik periodontitis hastasının 

dahil edildiği bir çalıĢmada hastalar randomize gruplara ayrılarak bir tarafa S/RP iĢlemi 

uygulanmıĢ diğer gruba ise S/RP ile birlikte fotodinamik terapi uygulanmıĢtır. S/RP iĢlemi 24 

saatte tamamlanmıĢtır. Lazer uygulaması S/RP iĢleminden bir gün sonra uygulanmaya 

baĢlanmıĢ ve 2 hafta boyunca toplamda beĢ kez lazer uygulanarak tedavi tamamlanmıĢtır. 

ÇalıĢmada IL-1β ve TNF-α seviyeleri tedavi öncesinde, 4. haftada ve 8. haftada 

değerlendirilerek istatiksel analizler yapılmıĢtır. Çıkan sonuçlara göre IL-1β düzeyi S/RP 

grubunda tedavi öncesi değerine göre 4. ve 8. haftalarda artmıĢtır. Lazer grubunda ise 4. hafta 

artan IL-1β düzeyi 8. Haftada ise tekrar düĢüĢe geçmiĢtir. Aynı Ģekilde TNF-α düzeyinde ise 

tedavi öncesi değerine göre S/RP uygulanan grupta 4. ve 8. haftalarada artıĢ gözlenirken lazer 

grubunda 4. haftada hafif artıĢ görülmüĢ 8. haftada ise düĢmüĢtür. Klinik parametrelerde ise 

laboratuar bulgularından bağımsız olarak her iki gruptada azalma meydana gelmiĢtir. Gruplar 

arasında ise istatiksel olarak bir farklılık bulunamamıĢtır. (Saray ve ark., 2011) Bizim 

çalıĢmamızda uygulama bakımından bu çalıĢmayla benzerlik göstermektedir. Her iki grupta 

da tedaviden hemen sonra artan ve 4 hafta boyunca artmaya devam eden IL-1β düzeyi 4. 

haftadan sonra azalarak 3. ayda daha düĢük bulundu. Fakat bu azalma 3. ayda lazer grubunda 

daha belirgindi. TNF-α düzeylerine baktığımızda ise lazer ve kontrol grubunda 1. aya kadar 

artıĢ gösterirken 3. ayda 1. aya göre daha düĢük bulundu. Lazer ve kontrol grupları arasında 

bu çalıĢmayla paralel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. Yapılan bu çalıĢma ile tekrarlayan 

lazer uygulamalarının sitokin seviyelerinde düĢüĢe neden olduğu gözlendi. 

 30 kronik periodontitis hastasının dahil edildiği bir baĢka çalıĢmada hastalar 

randomize olarak iki gruba ayrılmıĢ bir gruba S/RP uygulanmıĢ diğer gruba ise S/RP ve 

Er:YAG lazer tatbik edilmiĢtir. ÇalıĢma için cep derinlikleri 4-6 mm olan diĢler tercih 

edilmiĢtir. Yapılan çalıĢmada IL-1β ve TNF-α düzeylerine bakılmıĢ ve her ikisinde de tedavi 

sonrasında ciddi bir artıĢ gözlenmiĢtir. Klinik parametrelerde ise sitokin değerlerindeki 

değiĢimden bağımsız olarak azalma meydana gelmiĢtir. Bu sebebinin periodontal hastalığın 
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erken dönem iyileĢme sürecindeki iltihabi durumla alakalı olduğu düĢünülmüĢtür. Ayrıca 

uygulanan tedavi yönteminin tam anlamıyla bakteri eleminasyonu sağlayamadığı fikri ortaya 

çıkmıĢtır (Arantza ve ark., 2010). Bu çalıĢmayla paralel olarak bizim çalıĢmamızda da benzer 

Ģekilde IL-1β ve TNF-α değerleri tedaviden hemen sonra artıĢ gösterdi ancak bu çalıĢmadan 

farklı olarak 3. ay değerlerinde düĢtüğü görüldü. Bu çalıĢmada olduğu gibi gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Yoshinari ve arkadaĢlarının 7 hasta üzerinde yapmıĢ olduğu bir baĢka çalıĢmada S/RP 

iĢleminin periodontal hastalık tedavisindeki etkinliğinin değerlendirilmesi amacıyla IL-1β 

düzeyi tedaviden bir hafta önce ve sonra ölçülmüĢ, tedavi sonrası IL-1β düzeyinde artıĢ 

olduğu gözlenmiĢtir. IL-1β’ nın enflamatuar hücreler etrafındaki lokalizasyonu 

immünohistokimyasal olarak iĢaretlenmiĢ kesitlerde tedavi sonrasında bile halen belirgin bir 

Ģekilde var olduğu görülmüĢtür. Bu durumun periodontal hastalıkların erken iyileĢme 

dönemiyle iliĢkili olduğu düĢünülmektedir ve enflamasyon varlığının göstergesidir. Bu 

çalıĢmada yine klinik periodontal parametreler iĢlemden önce, bir hafta sonra ve 1. ayda 

ölçülerek kaydedilmiĢ ve tedavi sonrasi değerlerde laboratuar bulgularından farklı olarak 

düĢüĢ yaĢandığı gözlenmiĢtir (Yoshinari ve ark., 2004) Bizim çalıĢmamızın sonuçlarıda bu 

çalıĢmayla benzerlik göstermektedir. Bizim çalıĢmamızda 3. ay değerlendirmesi yapıldı ve 

sitokin değerlerinde bölgedeki enflamasyonun azalmasına bağlı olarak düĢüĢ gözlendi. 

Tükürükteki ICTP seviyelerinin değerlendirildiği ve 43 hastanın dahil edildiği bir 

çalıĢmada hastalar sağlıklı, gingivitis ve periodontitis olarak üç gruba ayrılmıĢtır. Her hasta 

grubundan ayrı ayrı tükürük örnekleri alınarak total ICTP konsantrasyonlarına bakılmıĢ ve 

kemik yıkım belirteci olan sitokinin periodontal hastalıkla ve bu hastalığın Ģiddetiyle olan 

iliĢkisi araĢtırılmıĢtır. ICTP  nin tükrük örneklerindeki miktarı periodontal hastalığı olan 

grupta sağlıklı gruba göre belirgin olarak fazla olduğu görülmüĢtür. Periodontitis 

hastalarından alınan örneklerde ise tükürükdeki ICTP konsantrasyonunun maksimuma ulaĢtığı 

gözlenmiĢtir. Dolayısıyla insan tükürüğünde ICTP varlığının değerlendirilmesi, periodontal 

sağlık ve hastalığın genel durumunu değerlendiren bir gösterge olarak kullanılabilir düĢüncesi 

ortaya çıkmıĢtır. (Debasish ve ark., 2015). Bizim çalıĢmamızda da bu çalıĢmaya paralel olarak 

periodontal hastalığın tedavi öncesi ve sonrası alınan örneklerdeki ICTP konsantrasyonları 

incelendi. Çıkan sonuçların yapılan bu çalıĢmayı destekler nitelikte olduğu görüldü. 

Periodontal enflamasyondaki azalmaya bağlı olarak ICTP konsantrasyonları her iki grupta da 

azaldı. Ancak lazer grubu ile kontrol grubu arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmedi. Bu çalıĢmadan farklı olarak bizim çalıĢmamızda örnekler tükürükten değil DOS’ 

tan elde edildi. Bizim yaptığımız bu çalıĢma lazer tedavisinin etkinliğini değerlendirirken 



 71 

ICTP markırının değerlendirildiği ilk çalıĢmadır. 

 ICTP konsantrasyonu ile periodontal patojenlerin iliĢkilerinin incelendiği ve 36 

hastanın dahil edildiği baĢka bir çalıĢmada 21 periodontitis hastası, 8 gingivitis hastası ve 7 

periodontal olarak sağlıklı birey gruplara ayrılmıĢ ve gruplar birbirleriyle karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Yapılan çalıĢma sonucunda DOS’ daki ICTP konsantrasyonu periodontal hastalığa sahip 

bireylerde en fazla olduğu görülürken, en düĢük değer periodontal olarak sağlıklı bireylerde 

bulunmuĢtur. Periodontal hastalığı bulunan bireylerde kendi arasında cep derinliği değerlerine 

göre gruplara ayrılmıĢtır. Cep derinliği 4 mm den düĢük olanlar birinci grubu oluĢtururken 4-6 

mm arasında olanlar ikini grubu, 6 mm den fazla cep derinliğine sahip olanlar ise üçüncü 

grubu oluĢturmuĢtur. Yapılan istatiksel analizler sonucunda ICTP düzeyleri en fazla ikinci 

grupta bulunmuĢ, en düĢük değerin ise birinci grupta olduğu görülmüĢtür. Bu durum 

periodontal hastalığın aktif döneminde meydana gelen sert doku yıkımıyla ICTP düzeyi 

arasında paralel bir iliĢki olduğunu ortaya çıkarmaktadır. Yine çalıĢmada periodontal hastalığa 

sebep olan subgingival patojen bakterilerle ICTP düzeyleri arasında çok sıkı bir iliĢki olduğu 

görülmüĢtür (Palys ve ark., 1998). Bizim çalıĢmamızda da bu çalıĢmayla uyumlu olarak DOS’ 

taki ICTP düzeyleri periodontal hastalıktaki iyileĢmeye bağlı olarak azalma gözlendi ancak bu 

azalma istatiksel olarak anlamlı bulunamadı. Bu çalıĢmadan farklı olarak cep derinlikleri 

bizim çalıĢmamızda tam anlamıyla standardize edilemedi. Ancak cep derinliğindeki azalmaya 

bağlı olarak ICTP miktarında da düĢüĢ olduğu görüldü. Yine ICTP miktarının 3. ay 

değerlerinde bir miktar yükseliĢe geçmesinin bölgedeki patolojik cep miktarındaki dolayısıyla 

sert doku yıkımındaki değiĢimle iliĢkili olduğu söylenebilir. Buna göre ICTP’ nin periodontal 

hastalıklarda yıkımla iliĢkili olduğu ancak bu iliĢkinin hangi düzeyde olduğunu anlayabilmek 

için hastalığın akut veya kronik fazda oluĢu önemlidir. 

Bu çalıĢmada kronik periodontitis hastası bireylerde konvansiyonel mekanik tedaviye 

ek olarak uygulanan lazer tedavisinin etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlandı. ÇalıĢma 

sonuçlarının değerlendirilmesinde klinik ve biyokimyasal parametreler kullanıldı. ÇalıĢma 

sonuçlarının hipotezimizi desteklemediği görüldü. Literatürdeki çalıĢmaların tartıĢmalı 

olduğu, lazerin yararlı etkiler oluĢturabildiği ya da herhangi bir ilave etkisinin bulunmadığı 

yönündeydi (Damante ve ark., 2004). Yapılan çalıĢmanın hipotezimizi desteklememe sebebi 

genel olarak doğru parametreler hakkında halen fikir birliğinin bulunmamasıyla ilgili olduğu 

düĢünülebilir. Bu düĢünceden hareketle; tüm çalıĢmaların değerlendirilmesinde, uygulama 

dozu, farklı dalga boylarında farklı doku etkileĢimleri meydana geldiği göz önünde 

bulundurulmalıdır. Lazer uygulamaları ile ilgili bilimsel araĢtırmalar halen tamamlanmıĢ 

değildir. Lazerin tipi, uygulama modu, temaslı veya temas etmeden uygulanması, dozu, dalga 
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boyu ve uygulama sıklığı gibi değiĢkenler çalıĢmalar arasında karĢılaĢtırma yapmayı ve 

etkinliğinin değerlendirilmesini zorlaĢtırmaktadır. Bu parametrelerin değerlendirildiği çok 

sayıda gelecek çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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SONUÇ VE  NERİLER 

Klinik ve radyolojik değerlendirmeler sınucunda, generalize kronik periodontitis tanısı 

almıĢ bireylerde, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulanan Er,Cr:YSGG 

lazerin periodontal klinik indeksler (PI, SCD, KAS ve GI) ve biyokimyasal veriler (TNF-α, 

IL-1β, ICTP) üzerindeki etkinliğinin değerlendirildiği çalıĢmamızın 3 aylık takibi sonucunda 

aĢağıdaki sonuçlara ulaĢıldı. 

BaĢarılı bir periodontal tedavi sonrası generalize kronik periodontitis hastalığı kontrol 

altına alınabilmektedir. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulamaları ile kronik periodontitis hastalığı 

baĢarı ile tedavi edilmektedir 

Yaptığımız çalıĢmada her iki grupta da tedavi öncesi değerlere göre tedavi sonrası, 1. 

ay ve 3. ay’ da klinik indekslerde (PI, SCD, KAS ve GI) istatiksel olarak anlamlı bir azalma 

meydana geldi. Gruplarlar arası değerlendirmede ise test ve kontrol grubu arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

ÇalıĢmamızda test ve kontrol grubundaki biyokimyasal markırların (TNF-α, IL-1β, 

ICTP) değiĢimini incelediğimizde her iki grupta da tedavi öncesi değerlere göre tedavi sonrası 

değerler arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunamadı. 3. Ay değerlerinde TNF-α, IL-

1β’ da düĢüĢ gözlendi, aynı zamanda ICTP’ de ise tedaviden sonra azalma meydana geldiği 

görüldü. 

Er,Cr:YSGG lazerin etkinliğinin değerlendirildiği bu çalıĢmada sonuçlar hipotezimizle 

uyumlu çıkmamıĢtır. Ancak lazer uygulamaları periodontal tedavide yeni kullanılmaya 

baĢlanan bir yöntem olduğundan farklı parametreler ve yöntemlerin kullanıldığı daha fazla 

çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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 ZET 

YÜNCÜ Y.Z. Generalize kronik periodontitis hastalarında, konvansiyonel mekanik periodontal tedaviye 
ek olarak kullanılan Er,Cr:YSGG lazer uygulamalarının klinik ve biyokimyasal olarak de erlendirilmesi, 
Y.Y.Ü. Sa lık Bilimleri Enstit s  Periodontoloji Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Van, 2017. Bu çalıĢmanın 
amacı; klinik ve radyolojik değerlendirmeler ıĢığında, generalize kronik periodontitis tanısı konulmuĢ bireylerde, 
kök yüzeyi düzleĢtirmesine ilave olarak kullanılan Er,Cr:YSGG lazerlerin periodontal tedavi etkinliğinin, 
periodontal klinik indekslerin (PI, SCD, KAS, GI) ve biyokimyasal verilerin (TNF-α, IL-1β, ICTP) değiĢimine 
göre belirlemektir. Yaptığımız çalıĢmada tüm gruplarda tedavi öncesine göre tedavi sonrası 3. ay klinik 
indekslerde ve biyokimyasal markırlarda bir azalma belirlenmiĢtir. Bu fark istatiksel olarak anlamlı 
bulunamamıĢtır. Klinik periodontal indeksler ile biyokimyasal markırlardaki değiĢim birbirinden bağımsız 
olmuĢtur. Yine kontrol ve lazer grupları kendi arasında kıyaslandığında iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı 
bir fark bulunamamıĢtır. Yaptığımız çalıĢmanın sonucu Er,Cr:YSGG lazer uygulamalarının klinik ve 
biyokimyasal veriler ıĢığında periodontal tedaviye ek bir etkisinin olmadığını göstermektedir. Bu konu daha 
fazla araĢtırılmaya ve üzerinde çalıĢma yapılmaya ihtiyaç duymaktadır. 
 
 
Anahtar sözc kler: Generalize kronik periodontitis, Er,Cr:YSGG lazer, TNF-α, IL-1β, ICTP 
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SUMMARY 

YÜNCÜ 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-α, IL-1β, 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-α, IL-1β, ICTP. 
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