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1. TESEKKUR

Calismamin baindan beri ilgi ve desgni esirgemeyen, bilgi ve tecribelerinden
istifade ettgim degerli hocam Prof. Dr. Recep ORBAK’a, tez gatamda dgerli
fikirlerinden yararlandiim hocalarim Prof. Dr. Varol CANAKCI ve Prof. Dr.dfhan
TEZEL’e, biyokimya cakmalarinda yardimlarini esirgemeyen Yrd. Dog. Dr.

Abdulkadir YILDIRIM’a ve emegi gecen bitln arkadarima tgekkir ederim.

Bu sure zarfinda beni sabir ve 6zveri ile destediegileme desiikranlarimi

sunarim.



2. OZET

Bu calsmanin amaci; kronik periodontitisli hastalardeonvansiyonel
periodontal tedavi ile birlikte Nd:YAG lazer uygula@asi sonrasinda periodontal
indekslerdeki ve deti olusu sivisi IL-B ve MMP-8 seviyelerindeki d@simi
saptayarak, lazerin periodontal igilee potansiyeli Uzerine etkilerinin

deserlendirilmesidir.

Calsmaya, Atatirk Universitesi Bi Hekimligi Fakiltesi Periodontoloji
Anabilim Dalina periodontal problemleri nedeniyles\uran 20 kronik periodontitis
hastasi dahil edildi. Camamiza dahil edilen tim bireylere gatianin amaci ve
yontemi hakkinda bilgi verildi ve imzali onaylarirali. Hasta seciminde, en az Ug¢
bbdlgede 4 — 6 mm arasi periodontal cep deyiiméi sahip olan dierin bulunmasi kriter
olarak alindi. Cajma protokolt ger@ hastalarin tedavi edilen bdlgeleri t¢ farkli gaub
ayrildi. 1. gruptaki dilere konvansiyonel periodontal tedaviye ilavete@ W lazer
uygulamasi, Il. gruptaki gliere konvansiyonel periodontal tedaviye ilavetemn\W. lazer
uygulamasi, Ill. gruptaki diere yani kontrol bdlgesine ise sadece konvansiyone
periodontal tedavi yapildi. Asarma kapsamina alinan bireylerin tedaviden &nce,
tedaviden 3 ay ve 9 ay sonra olmak Uzere Klinikeksd6lctimleri yapildi ve DOS
numuneleri alindi. Her bdlgenin periodontal duruonwaptamak amaciyla Silness ve
Loe'nin plak indeksi (B, Loe ve Silness’in gingival indeksi {§ klinik atasman
seviyesi (KAS) ve sondalama cep derinlikleri (SCBIguldi. Elde edilen DOS
numunelerinde IL- B ve MMP — 8 miktarlarinin tespiti icin Ataturk Urdvsitesi Tip
Fakulltesi Biyokimya Anabilim Dali Laboratuarinda ISIA yontemi kullanilarak

calisildi. Klinik ve laboratuar bulgularinin grup ici isdastirmalarinda Friedman ve



Wilcoxon testleri kullanilirken, gruplar arasi kdastirmalarda Kruskal Wallis ve Mann

Whitney U testleri kullanildi.

Bu calsmada; tum gruplarda klinik ve laboratuar parametmel tedaviden
sonraki hem 3. hem de 9. ayda tedavi 6ncesineigitestiksel olarak anlamli derecede
azaldgl goruldii (p<0.001 ). Tedaviden sonra DOS miktari, SCD ve KAS lazer
uygulanan gruplarda kontrol grubuna gore istatsgtikolarak anlamli derecede azaldi
(p<0.05 p<0.01, p<0.001). Periodontal hastaliklardaki doku yikiminda oneroli
oynayan MMP — 8 ve IL - A molekullerinin miktarlar lazer uygulanan gruplard
kontrol grubuna nazaran numerik olarak daha azablmasina rgmen istatistiksel
olarak aradaki bu fark anlaml gkl (p>0.05). Lazer uygulanan gruplar arasinda

istatistiksel olarak dnemli fark bulunmadi (p>0.05)

Sonu¢ olarak; konvansiyonel tedavi metodlari pendd tedavide en dnemli
roli oynamaktadir. Lazer uygulamalarinin iyitee potansiyeli tGzerine olumlu etkileri
vardir. Bakteriyal patojenler ve biyolojik dokuléeerine lazerin etkisinin tam olarak

aciklanabilmesi igin ileri cagmalara ihtiyac vardir.
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3. SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the effedildfYAG laser on periodontal
healing potential in chronic periodontitis patiebhysdetermining the periodontal indices
and IL-13 and MMP-8 levels of the gingival crevicular fluadter laser application in
conjunction with traditional periodontal treatment.

The subject population was consisted of 20 patiemtsich attended
periodontology department of Atatirk University Mistry Faculty, due to periodontal
problems. All patients were informed about the gtadd given their informed consent.
In patient selection, the criterium was to havehesith periodontal pocket depth of
between 4-6 mm in at least 3 sides. According &diudy protocol, the patients were
randomly treated in a splint mouth design with anbmation of an 1.0 W laser plus
conventional periodontal therapy, 1.5 W laser plmsventional periodontal therapy and
as the third group; conventional periodontal thgralpne (control). The clinical indices
and GCF samples were obtained from all patientsrbdéfeatment, after 3 and 9 months
of treatment. To determine the periodontal stattissach side, plaque index (PI)
(Silness&L06e), gingival index (GI) (Loe&Silness)inical attachment level (CAL) and
probing pocket depth (PPD) were measured. All G&fides were investigated in the
laboratory of Biochemistry Department of Medicinacklty, Atatlrk University to
detect IL-1B and MMP-8 levels by using ELISA. Iratsstical analysis Friedman and
Wilcoxon tests were used within the groups whileisial Wallis and Mann Whitney
U-tests were used between the groups.

In this study, statistically significant decreasks clinical and laboratory
parameters of all groups were observed after 3%amubnth examination compared to

the baseline (p<0.001). After treatment visits; G@ffume, and GI, PPD and CAL
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scores were significantly lower in laser applicatigroups compared to the control
group (p<0.05 p<0.01, p<0.001). The levels of MBIRnNd IL-B which play an
important role in periodontal tissue destructionlaser application groups were more
lower than that of conventional therapy alone grobpt the difference was not
statistically significant(p>0.05). There is no s&atally significant difference between
laser application groups (p>0.05).

In conclusion the conventional treatment methods @ay essential role in
periodontal treatment. It is suggested that lapgti@ations have an additional effects
on healing potential. Further investigations aredee to clarify the effect of laser on

bacterial pathogens and biological tissues.



4. GIRIS VE AMAC

Periodontitis, oral kavitedeki artan firsat¢i badkeein disin destek dokularinin
kaybina sebep olgu enflamatuar hastaliktir. Periodontal tedaviremél amaci da
hastalgin ilerlemesini durdurmak ve kaybedilen dokularirejenarasyonunu
sgilamaktir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi yorie@marasinda geleneksel olarak
el aletleri ve ultrasonik aletlerle yapilan tedgiinimuze kadar kronik periodontitisin
tedavisinin en 6nemli bolimuni eturmus ve denenen géli yontem ve alternatifler
bunlarin yerini alamangtir. Ginimuzde ise teknolojik ilerlemelerle birkkicaitli,
lazer sistemleri Uretilgi ve bunlarla periodontal ceplerin tedavisi sardmaya

baslanmstir.

Calsmalarda en cok agarilan lazer tiplerinden biri olan Nd:YAG lazerler
Ozellikle kronik periodontitisin primer etiyolojiksebebi olan bakteriler tzerindeki
etkileri incelenmgtir. Ayrica bu sinlarin periodontal dokularin iyigenesi esnasinda da

etkili olarak rejenarasyonu artiraggyoniinde raporlar mevcuttur.

Periodontal sgligin dezerlendiriimesinde kullanilan Klinik indekslerin yiasira
guinimuzde sikhkla geti olugu sivisi (DOS) miktari ve DOS’un i¢gndeki birgok
enziminde hastaglin aktivitesinin dgerlendiriimesinde markir olarak kullaniimaktadir.
Bu enzimler icinde periodontal dokulardaki kemilkagbsiyonunda interlokin- 1 beta
(IL = 1B)’nin ¢cok dnemli rol oynarken, major kollajenazindatriks metalloproteinaz —

8 (MMP-8) oldigu bilinmektedir.

Lazerlerin periodontal tedavide her gecen giin kuita artmasina gmen bu

konu ile ilgili yapilan argtirmalarin sayilari hem yetersiz hem de sonuclasglgkdir.



Bu yuzden bizde ¢aimamizda klinik indeksleri ve biyokimyasal yontenleullanarak

Nd:YAG lazerin konvansiyonel cerrahi olmayan pedotal tedaviye etkisini inceledik.



5. GENEL BILGILER

Periodontal hastalik, insanlarda gortlen en yaymakteriyel enfeksiyonlardan
birisidir.> Periodontal hastalin ana etkeninin mikrobial dental plak ofgu
bilinmektedir. Periodontal hastalik; patojen baiker ve doku savunma sistemi
arasindaki etkilgm sonucu ortaya c¢ikan, doku yikimi ve bazen deudk&ybi ile
karakterize iltihabi bir hastaliktf* Diinyada sik goriilen ve toplumun her kesimini
degisik oranlarda etkileyebilen periodontal hastaliksididestek dokularina yayilarak
blyluk oranda di kayiplarina yol acabilir. Periodontal hastalik aeid edilmedgi
taktirde, mikrobiyal dental plaktaki patojen bakein kalitatif ve kantitatif olarak
gelismesi ve buna k@ olarak konak doku savunma mekanizmalarindalgisitaler
sonucu atgnan kaybi, alveol kemik yikimi, cep euumu ve d§ kaybiyla
sonuclanabilif® Perodontal dokularda geri désiinstiz doku kayiplarinin en genel
sebebi periodontitistir. Periodontitisler 1999 nda yapilan workshop siniflamasina
gore dort farkh alt gruba ayrilmiolup en yaygin olarak gorilen tipi ise kronik
periodontitistir*’

5.1. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis spesifik mikroorganizma gruptan periodontal ligament
ve alveoler ken@in yikiminin ilerlemesi sonucunda cep @lmu velveya deti
cekilmesine de sebep olabilers diestek dokularinin enflamatuar bir haggalir ®

Kronik periodontitis; gingivitis ile bgdayan ve tedavi edilmegii taktirde
hastalgin ilerlemesi sonucu afman kaybi ve alveol kemik yikimlari ile kendini
gosteren kronik iltihabi bir hastalikfiHer kronik periodontitisin dncesinde gingivitisin

varhgl zorunlu olmakla beraber, her gingivitis vakasumzillar tedavi edilmemngiolsa

bile kronik periodontitis ile sonuclanmaz.



Kronik periodontitis klinik olarak incelenginde; dsetinde renk dgsikligi,
stiplinglerin kaybolmasi, keskin olmayan yuvarlaktlh diseti kenari ile beraber;
kendiliginden balayan veya kolayca kkatilabilen dieti kanamasi siklikla goruld?
Cesitli derinliklerde dieti ceplerine rastlanilir ve hem yatay hem de dik@yde kemik
kaybi gozlenir. Kemik kaybininsal oldugu ilerlemi vakalarda siklikla mobil gliere
rastlanir*® Kronik periodontitis vakalarinda ga nadir gorilen bir belirtidir ve
periodontal apse ofumu ile ortaya cikar. Bu durum hastalarin tedauiyati
duymalarina buyik bir engelstel eder. Genellikle aga cikms kdk ylzeyleri veya
kok yuzeylerinde curik gozlenmesi nedeniyle, hagt&a veya sguga kagl hassasiyet
sikayeti bildirir. Disetinde 6dem ve kanti hissi vardif®

Kronik periodontitis, etkiledii bélgenin buydklgine bgl olarak lokalize ve
generalize olmak Uzere iki grupta tanimlaritkilenmis dislerin sayisi tim diere
oranla<30% ise lokalize;>30% ise generalizedf® Hastalik genellikle generalize
seyirlidir. Lokalize ve generalize form klinik gtaan kaybinin miktarina gore ¢ alt
gruba ayrilir; klinik ataman kaybi 1-3 mm. arasinda ise haiifdetli, 3-5 mm. arasinda
ise ortasiddetli, 5 mm veya daha fazla iseddetli olarak isimlendirilir. Kronik
periodontitisin hafifsiddetli formu bilyuk azilar bélgesinde minimal fusian girki ile
karakterizedif™® Subgingival ve supragingival bolgelerde plak birik ve desisik
miktarlarda ¢ tasi mevcuttur. Sondalamada kanama ve radyografikaklaninimal
kemik kaybi gozlenir. Ortgiddetli formda azdan orta dereceye kadagige mobil
dislere rastlanir. Radyografik olarak kemik kaybi dikle yatay yonde olup ataan
kaybi %40 civarindadir. Furkasyon bdolgesindeki ragil artmg ve radyografide
radyolusent bir gorinim vardir. Sondalamada kanareecuttur.Siddetli formda ise

atgman kaybi 5 mm ve Uzerindedir. Belirgin furkasyoafetti ve ilerlemg dis



mobilitesine siklikla rastlanilir. Radyografik inemede kemik kayiplart %40’in
Uzerindedir ve yatay yonde kemik kayiplarina ilavetlikey yonde kemik kayiplari da
gozlenebilir.

Kronik periodontitisin ilerleme hizi vakadan vakaysyni vakada dénemden
doneme ve hatta ayni vakada bolgeden boélgeye addd&gskenlik gosterebilmesine
ragmen hastalik genellikle yayaseyirlidir*® Hastalgin ilerleme hizi gzin farkl
bdlgelerinde farkli oranlarda gorilebilir. Bazi gélerde uzun stre pasif kalirken bazi
bolgelerde hizli bir aktivite gosterebifirPeriodontal hastain aktif olarak tespit
edildigi bolgelerde; plak birikiminin fazla oldiw ve biriken plgin uzaklatirilmasinin
guic oldgu rapor edilmitir.* Konakci savunma faktorlerinin etkipii de bolgedeki
hastalgin siddetinde 6nemli bir rol oyndf® Diseti dokusundaki mikroorganizmalar ile
konak savunma mekanizmasi arasinda her zaman rige deevcuttur. Bu dengger
mikroorganizmalar lehine bozulacak olursa, hastaiddetlenerek daha fazla kemik
yikimina ve nihayetinde glkaybina sebep oldf®

Kronik periodontitisin gérilme siki farkli populasyonlarda gesik oranlarda
goriulebilmektedif®° Epidemiolojik incelemeler periodontal hastalik periodontal
doku kaybinin kadinlara oranla erkeklerde daha yaygdusunu gostermektedir:
Ayrica irksal farkliliklarinda periodontitisin alumunda etkili oldgu ve periodontitisin
gorilme siklginin siyah irkta beyaz irka oranla daha fazla gidwapor edilmitir.*?
Kronik periodontitis genellikle yegkinlerde cok gortulmesine gmen nadir olsa da
cocuk ve adolesentlerde de gorulebilir.

Kronik periodontitisin ana etkeninin mikrobial dahplak oldgu bilinmektedir.
#% Ana faktor olarak bakteri pim en 6nemli etken iken; restorasyonlasimianatomik

yapisl, ¢urik ve kok rezorbsiyonlari gibi gl birikmesini kolaylatiran veya etkisini



artiran dgisik lokal faktorlerinde periodontal hastalik icininkil 6nem arz etfi
vurgulanmstir. Diabetes Mellitu$®*® osteoporoz®!’ Down’s Sendromti*°ve AIDS

2021 gibi hastaliklarda periodontal hasgah balamasi ve ilerlemesinde etkili olan

sistemik faktorlerdir. Bununla beraber sigara kulia gibi koti algkanhklar???3

genetik faktorlef** stre§’ ve beslenme akanlig®®?°

gibi etkenlerin periodontal
hastalgin balamasi ve ilerlemesinde risk faktort olarak rol agg distintlmektedir.

5.2. Kronik Periodontitisin Tedavisi

Bakteriyel endotoksinler ve giér antijenik bilgenler konak cevabini uyararak
enflamasyon ve periodontal doku yikimina sebeplaift Bu yiizden subgingival
plagin uzaklatiriimasi enflamatuar periodontal hastaliklarinatgdindeki esas amac
olmalidir® Bircok calsmada plgin uzaklatirimasinin enflamasyonu ortadan
kaldirdgl ve doku yikiminin ilerlemesini onledi rapor edilmitir.®>*° Kronik
periodontitisin tedavisinde hastah ana etkeni olan mikrobial dental pia
uzaklatirimasi tedavinin temel amacidirBu sebepten dolayi periodontal tedavi temel
olarak supra ve subgingival birikimlerin eliminasymu ve kgisel plak kontrolinin
etkin sekilde yapilmasina izin verecekartlari sg@layarak hastagin ilerlemesini

durdurmayr amaclar. Boylece konak dokunun kalan rooiganizmalarla ba

edebilmesi ve yumuak dokudaki enflamasyonun azaltiimasilaair>’

Bu amaclara ukamak icin kronik periodontitisin tedavisi genel a&roral hijyen
egitimlerini, cerrahi olmayan periodontal tedaviyiercahi periodontal tedaviyi ve
kisisel oral hijyen uygulamalarinin devaminin glsmmasini igerir. Kronik
periodontitisin tedavisinde oncelikle cerrahi olmayydntemler ve yeterli oral hijyen
uygulamalarinin etkin bigekilde yapilmasi gerekmektediBu yizden cerrahi olmayan

periodontal tedavi butliin depozitlerin kaldiriimatanenflamasyon ve cep dergihin



azaltilmasinda tedavinin gaudan ilk basama ve temeli olarak diiintlir3®** Cerrahi
yontemlerin  gerekligi ve tekngi tedavinin ik basam@ndan sonra

degerlendirilmelidir.

El aletleri (Gracey kuretleri v.b.) ve power-drivaletlerle (sonic ve ultra sonic
skalerler gibi) yapilan supra ve subgingival mekatebridement (diylzeyi temizlgi
[DYT] ve kok yuzeyi duzlgtirmesi [KYD]) kronik periodontitisin cerrahi olmay
tedavisinde kullanilan en yaygin ve en temkemlerdir. Subgingival debridement igin
farkll tedavi metodlari mevcut olmasinagmaen el aletleri ile ( kuretlerle ) yapilan
tedavi altin bir standart olarak kabul edilmektedBunlarin yani sira sonik ve

ultrasonikler, dénen aletler, reciprocating ve taaletleri de mevcuttuf>*?

El aletleri ile yapilan tedavi hastain ilerlemesini bgarili olarak durdurmasina
ragmen cerrahi olmayan periodontal tedavinin etignigin onemli sinirlamalar vardir.
Ozellikle derin periodontal cepler ve molarlarimkiasyon bolgeleri gibi bazi alanlarda
cerrahi olmayan periodontal tedavi icin wlabilirlik sinirli oldugundan istenilen
sonugclar tam elde edilemez.ger yandan, periodontal ceplerin tedavisi icin solaga
farkl tedavi yaklaimlari olarak Nd:YAG (neodymium-doped: yttriumuadinium and
garnet), CQ (carbon-dioxide) ve ErYAG (erbium- doped: yim, aluminium and

garnet) gibi farkli lazerlerin kullanimlari dnerigktedir.

5.3. Lazer ve Periodontal Tedavide Lazer Kullanimi

Lazer, ingilizce “Light Amplification By StimulatedEmission of Radiation”
yani “uyariimg radyasyon yayilimi ilesigin giiclenmesi” anlamina gelen kelimelerin
bas harflerinden olgan bir kisaltmadir. Bu ifade Einstein'in 1917'ddaya attgl bir

postulatin adi olup, lazegiginin elde edik teorisini tanimlamaktadir. Lazengl elde



edilis biciminden kaynaklanan bazi 6zellikleri ile normaiklardan ayrilir. Bu
Ozellikler, tek renkli olmasi (monokromatik), ghoisal olmasi (collimated) vesigl
olusturan fotonlarin ayni fazda olmasi (koheragsklinde ozetlenebilif* Tim bu
Ozelliklerin sonucunda ise gucli ve kontrol edilebidisiplinli bir ik elde edilir. Lazer
isininin bu 6zelliklerinden her biri kullanilarak kir uygulamalarda buytk avantajlar

saglanabilmektedir.

Spontan proges 6ncesinde atoma bir foton gondeatlyn uyarildiinda lazer
progesi olgur. Bir atom tarafindan bir fotonun spontan yayiligiirekli fotonlarin
serbest kalmasini uyarir. Bu yayllimin uyariimagn dazda, tek renkli ve dwpusal
sekilde olan ve dgada baka hicbir yerde bulunmayan bigim olusturur. Fotonun
salinimi foton serbest kaftinda olgan elektron enerjisinin durumuna ghaolarak
spesifik bir dalga boyuna sahiptir. Bir lazgrginin karakterisgiini olusturan dalga

boyu boylece belirlenmgiolur **

Dis hekimliginde lazer kullanimi ise Thedor Maiman’in 1960 nadla lazer
Isiginl elde etmesinden cok kisa bir slre sonra glndgeteis ve o zamandan
ginimuize kadar da lazerin tip ve fiekimligindeki kullanimi her gecen gin artarak

devam etmektedi®

Lazer ginlarinin tip ve di hekimliginde kullanilan esas 6zdiide tek dalga
boylu olmasidir. Lazewiginin enerjisi ygun oldwgu icin hedef dokuda guclu bir etki
olusturabilir. Bu sayede lazeginlari ile hedeflenen dokulara etki edilirken ¢edaku
tahribati minimum dizeyde olabilmektedir. Buna tazeselektif 6zellgi denilmektedir.
Lazer ginlarinin bu 6zelflinden faydalanmak icin lazegimlari ile periodontal tedavi

1960’ yillarin balarindan itibaren argon, GQ@e Nd:YAG lazerlerin gegtiriimesiyle



baslamistir. Lazer teknolojisinin yurmgak dokudaki kullanimi icin sonraki énemli bir

gelismede 1984’de kontakt Nd:YAG lazer sisteminin bulasndir?®

Periodontolojide lazerin kghca kullanim alanlaff*’

. Baslangi¢ cerrahi olmayan cep tedavisi

. Cep dezenfeksiyonu

. Kemiksiz gingival cerrahi

. Frenektomi

. Gingivektomi

. Greft uygulamalarinda

. De-epitelizasyon

. Granulomatoz dokularin uzakterlimasi

. Kemigin yenidensekillendirilmesi olarak siralanabilir.

Bu sistem cok ggtli klinik uygulamalarin kapisini acmplup*® giinimiizde di
hekimliginde ya surekli atiml yada aralikli dalga formukidae caitli dalga boylarina
sahip CQ, Nd:YAG, Er:'YAG, Mo:YAG, ErCrYSGG, Nd:YAPGaAs ve argon

gibi lazerler kullaniimaktadir §ekil 1).
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Gorulebilir g1k
X-1sini Ultraviole / Kizil 6tesi Mikrodalga
T T T T 1 I —
1 10 102 103 104 10° 10¢

Dalga boyu (nm) A7

% CO, (10640)

Er'YAG (2940)

Excimer(193-350)

Frequency-doubled
Alexandrite (337)
Argon(458-515) Er'YSGG
(2790)

He-N€637) Diode Nd:YAG Ho:YAG* Er,Cr.YSGG
(655-980)  (1064) (2100) (2780)

Sekil 1. Elektromagnetik spektrum ve lazerleringdaboylari

5.4. Nd:YAG Lazer

Nd:YAG lazerler 1064 nm dalga boyuna sahip ve diumsbest atim yapan
isinlardan olgurlar®® Nd:YAG lazer dokuyu kesmek ve cikarmak icin lakitve non-
kontakt modlarda kullanilabilen bir sisteme sahipBu lazerin en 6énemli avantajl
ucunda karbonize dokunun birikimini, temizlenmesugya duzenli preparasyonlari
sglayabilen ucudur. Nd:YAG lazerin bu ucu 30 kalinliginda fleksible fiber optik
yapida olup lazerin periodontal cep icinde kullamanolanak sglar>® Bu uc lazer
enerjisini absorbe ederelgik enerjisinin termal enerjiye dogiiminid en yuksek

seviyeye cikararak doku penetrasyonunu minimize.ddd:YAG lazer ginlarn suda

zayIf absorbe obilesinlardirlar™
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Periodontal cep icinde kullanimi esnasinda lazerjisn kesme ve penetrasyon
gerceklatirir (Sekil 2)*° Lazerin bu etkileri cevre dokulardaki hucrelerinsile
ettisinde enflamatuar durumun azalm2si? hiicre proliferasyontr >’ lenf akginin
artmasr® periodontal doku k#antisinin artmasi ve muhtemelen postoperagifran
azalmasi ile sonuclanir. Nd:YAG lazerler perio@dbnceplerin cerrahi olmayan
tedavisinde bakterisidal etkinlikleri ile gunumuzdkullanilmaktadirlar. Lazer
uygulamasinin epitel migrasyonunu geciktirerek laktii doku olyumunu artiracada
rapor edilmitir.>®®* Nd:YAG lazerin porcine derisindeki epidermiste Il&®n
olusumuna sebep olgu da rapor edilngtir.®* Bircok calsmada lazer irridasyonunun
yara iyilemesi, fibroblast proliferasyonu ve kollajen sentezidahil oldgu rapor

edilmistir.>® ©3

Nd:YAG lazerin yuksek dozlarinin biyolojik dokulardyapisal ve morfolojik
desisikliklere sebep olaga da rapor edilntir.®*®® Hiicre metabolizmasindaki
biyokimyasal dgisikliklerle oldugu kadar kuruma, protein denaturasyonu, koagulasyon
ve yumyak dokularin yok olmasi gibi fototermal etkilere ile hiicre 6lumlerine sebep
oldugu literetiirde yer almaktadif:®” Yiksek atimli Nd:YAG lazer irridasyonunun
insan dseti fibroblastlarinda hiicre 6limlerine ve dejeniénaorfolojik degisikliklere
sebep oldgu da rapor edilnstir.®® Lazer ginlarinin lipid perioksidasyon, protein hasari
veya DNA modifikasyonu okiuracak serbest radikalleri ve ROS’lari glwrabilecei
de 6nerilmektedif?

Temel olarak periodontal tedavinin amaci kdk ylumeyitedavisi ve periodontal
dokunun surekli bgantisi i¢cin periodontal hastalikli kok ylizeyininyblojik uyum
icinde yeniden restore edilmesidir. dgngi¢ periodontal tedavisi esnasinda, hastalikli

kok yilizeyinin temizii icin manuel ve/veya ultrasonik aletler sikliklallanilirlar.
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Bircok dental lazer uygulamasinda atdugibi Nd:YAG lazerle periodontal ceplerin
tedavisi standart cerrahi olmayan periodontal téean yerini almaktan ziyade onlarla
kombine sekilde kullanilir. Yapilan bircok c¢aimanin sonucunda Nd:YAG lazer
uygulamasinin koék ytzeyindensdisslarinin uzaklatiriimasinda yetersiz olgu fakat
konvansiyonel yontemlerle yapilan mekanik tengizlitakiben Nd:YAG lazer
tedavisinin periodontal ceplerin detoxifikasyonu dezenfeksiyonu icin oldw kadar
enfekte grunulasyon dokusu ve epitel hattinin keidasi icinde periodontal ceplerin
tedavisinde kullanilabileg rapor edilmitir.”® Konvansiyonel mekanik tedavi ile
Ozellikle molarlarin distalleri, groves, konkaviet¢ ve furkasyonlar gibi weanin
sinirh oldyu bélgelerdeki periodontal ceplerdeki ve kdk yueeyldeki bakterilerin ve
toksinlerinin tamamen uzakfarilacgzinin  baariimasi kesin d#&ldir. Ayrica
dezenfeksiyon amaciyla periodontal cebe sistemilokal antibiyotik uygulanmasina
ragmen siklikla kullanilan bu ilaglara direncli mikmg@anizmalarin olgmasi riski
vardir. Bu yuzden, konvansiyonel periodontal tedewi yeni sistemlerin gediiriimesi
her zaman icin periodontolojide anama konusu olacaktir. Konvensiyonel aletlerle
lazer ginlarinin kombine kullanimi tedaviyi kolagltarabilir ve iyilesme potansiyelini

artirabilirler.
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LAZER DOKU ETKILERI

Lazer irridasyonu Yansima

N

Doku Absorbsiyon \ Kesme

AEETENE

Geail

Sekil 2. Lazer uygulamasinin dokulardaki etkileri

Lazer guclu bakterisidal ve dezenfeksiyon etkisiygni sira biostimulator
etkileri ile yeni cerrahi olmayan periodontal tedamodalitelerinin en umut verici
olanlarindan birisidir. Periodotolojide lazer kuileni ve bu konu ile ilgili yapilan
calismalarin sayisi hizli bigekilde artmaktadir. Fakat bunlaragnaen periodontal
ceplerin tedavisinde dental lazer uygulamalarilgd klinisyenlerin gorisleri ve rapor
edilen calyma sonuclar tagmalidir. Literatiirde; Nd:YAG lazerin biyolojik atkri
hakkinda ¢ok az bilgi vardir. Ozellikle de lazgnlarinin biyolojik dokulara etkileri ve
dokularda olgan deisiklikler tam bilinmemektedir. Yapilan ¢camalarda genellikle
Nd:YAG lazerin klinik parametreler ve patojen baker Gzerindeki etkileri
degerlendirilerek bir sonuca varilmaya gainistir. Ama gunumuzde bilinmektedir ki
tedavi sonugclar derlendirilirken 6nemli olan korg@an tedaviye verdji cevaptir. Bu

amacgla son yillarda periodontal hastaliklarin atdgsmin belirlenmesinde klinik
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parametrelerin yetersiz olgu bildirilmis ve kimyasal esasli diagnostik testler ile
gingival dokularda cajilmaya balanmstir.”* Ozellikle periodontal olarak ghkli ve
hastalikli bireylerin DOS’larinin biyokimyasal vemtnolojik analizleri sonucu bircok
iltihabi mediatér ve enzimin (enzimler, proteinlammunoglobilinler, sitokinler)

seviye ve miktarlarinda giimler oldusu rapor edilmitir.”*"

DOS’da tanimlanan ggli enflamatuar ve immuin mediattrler arasindalgitter
ve bunlarin Uretimine katkida bulunglu c¢sitli molekdller hem enflamatuar
degisikliklerle hem de periodontal dokularin tamiri iikeskili olarak en dikkat cekici
olanlardirlar. Belirli sitokinlerin periodontal ymkin prognostik ve diagnostik markir

olarak kullanilabilecg 6nerilmektedir’*"

5.6. Sitokinler

Sitokinler, bakteri ve Urtnlerine karenflamatuar cevabi klatmak ve devam
ettirmek icin sentez edilen glik molekl &irlikh proteinlerdir. Sitokinler, hiicreden
hiicreye haberciler veya lokal hormonlar olarakrtdanirlar’® Bunlar baka bir hiicre
membraninda yer alan spesifik reseptorlergdrmbilirler’® Konakta belirlenm cesitli
immun ve enflamatuar mediatérler arasinda, sitekinkm enflamasyonla gkili hem

de periodontal dokularin tamirinin dahil oglucesitli olaylarda rol oynarlar§ekil 3).

Bakteri plai periodontitisin bglamasi icin esastir, fakat hastalik sonucuaru
doku yikiminda konan enflamatuar cevabi da 6nemli derecede etkif#riodontitis,
spesifik bakteriler tarafindan gatilir ve bu bakterilere karlokal konak cevabi |0kosit
toplanmasini ve sonrasinda IL-1, IL-6, IL-8, IL-1D;12 ve TNFa gibi sitokinlerin ve
iltihabi medyatérlerin  salimmini icedf. Bu iltihabi medyatorler ve sitokinler

periodontal hastalik patogenezinde 6nemli roletalar. Sitokinler pek ¢ok fizyolojik
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olayda onemli roller Ustlenmelerinegraen air1 miktarda salgilandiklarinda patoloji
olusumuna da aracilik edebilirléf.Doku yikimina sebebiyet verme potansiyeline sahip
olmalari nedeniyle sitokin aktivitesi ¢cok dikkallir sekilde duzenlenir. Sitokinler igin
negatif diizenleyiciler mevcuttur. Bunlar; IL-4 Ve-10 gibi anti iltihabi sitokinler, IL-1
reseptdr antagonisti gibi inhibitérler ve TNF reseferidir.”® Sitokinlerin en
onemlilerinden birisi I6kositler arasinda mesajytan interlokinlerdir (IL). Periodontal
hastaliklar, akuttan kronik enflamasyona kadar oiaatci enfeksiyonlarin batin
immunolojik ve patolojik 06zelliklerine sahiptirlerBu ytzden, 1I-B gibi pro—
enflamatuar sitokinler periodonsiyumdagdb cevabin bdamasinda, dizenlenmesinde

ve devam ettirimesinde anahtar rol oynaffi>5
5.7.Interlokin - 1 Beta (IL — 1 p)

IL— 1B, IL - 1 gen ailesinin 3 Uyesinden birisidir. Ailerdiger tyeleri ise IL —
love IL — 1 Radif?®IL — 1 o yapisal olarak IL - i ile iliskili bir glukoproteindir.
Bu 2 form sahip olduklari pro - inflamatuar 6zd#ik acisindan benzer molekdllerdir
fakat IL — 1B, o'dan daha etkilidir ve 10 — 50 kat daha fazlatilir.®> Ayrica

periodontitisde II-B iceren hicrelerin sayilari ILeliceren hiicrelerden daha fazladir.

IL - 1B, enflamatuar reaksiyonlarin dizenlenmesinde kritik oynayan
multifonksiyonel pro — enflamatuar bir mediator8®iL — 1B, bakteriyel triinlerin
uyarilarina cevap olarak biiyiik oranda monosit /rofaita’®’®® tarafindan olmak tizere
fibroblastlar, kemik hicreleri ve epitel hiicrele@rafindan uretilirlef® Bunlarin
Uretimine mikroorganizmalar, mikrobiyal trUnler,flamatuar ajanlar ve antijenler de
sebep olabilirle’® Bu nedenle periodontitisle gkili periodontal dokularin yikim ve

tamiri ile iliskili olan IL — 1 B molekulleri fibroblastlar, kondrositler, kemik higgeri,
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notrofiller ve lenfositler gibi bircok hiicre ileigkili olarak tretilirler®® Bu molekiiller
Ozellikle osteoklastlari aktive ederek kemik rezsiybnunu modile edebilen

multifonksiyonel enflamatuar mediatorlerdir.

IL - 1B, periodontitisin de dahil oldw kronik enflamasyondaki doku hasarini
destekledii bilinen c¢saitli biyolojik aktivitelere sahiptir §ekil 3). Enflamasyonlu
periodontal dokulardaki kemik rezorbsiyonununda ildaloldugu destriktif
desisikliklerle ili skili olarak DOS'daki IL — B seviyesi yiikselif> Tedavi ediimem
periodontitislilerd& ve deneysel gingivitis modellerinde IL — Bnin  arttg
gozlendi®*? Ayrica, periodontitis tedavisi sonucunda IL $ Ibkal olarak azalif* Bu
yuzden, bu molekulin periodontal doku yikiminda gakemli oldgu 6nerilmitir. 1L —

1 p'nin periodontal hastalin enflamasyon sireci ile gkili olarak seviyesinin
yukseldgi acikca kanitlanmtir. Boylece dokudaki IL — seviyesi hastalikh bireylerin
disetinde saliklilarinkinden daha yiikse¥, aktif periodontitisli alanlarda da stabil
alanlardan daha yiiksekfft. Ayrica periodontitisli hastalarin DOS’sindaki IL 18
seviyesi de artat>®® Masada ve ark hastalgin siddeti ve IL — B miktarl arasinda

ili ski oldugunu rapor etnstir.

IL — 1B hem periodontal ligament hem de alveoler kemikngikin dahil oldgu
konnektif doku yikiminin giiclt stimulatérudirfe?” Enflame dieti dokusu kemik
rezorbsiyonunu stimile etmek ve ECM’in yikimi icgesitli tiplerdeki enflamatuar
mediatorler icerir. Kemik rezorbsiyonunu stimitene potansiyeli en fazla olan IL — 1
a ve pdir.® IL — 1B ayrica fibroblast ve nétrofiller gibi hiicrelerdsalinarak enflame

periodonsiyumdaki yikim progesini artiran MMP ve Béhtezine de sebep olurl&'*
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Genetik risk faktorleri

Antikorlar

l

d

PMN’ler

<

Antijenler

LPS

»
L

Diger virulans
faktorleri

»
>

Sitokinler

A 4

Prostanoidler ]
Konak »| Konnektif

cevabi doku yikimi
MMP’ler | ve kemik
» rezorbsiyonu

Cevresel ve kazanilgrisk faktorleri

Doku parcalanma Urtinleri ve ekolojikgsgklikler

Y

Hastalgin
klinik

isaretleri

Cep, KAS

Sekil 3. Periodontitisin patogenezingematik gosterimi
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5.8. Matriks Metalloproteinazlar (MMP)

Uzun yillar bircok oral hastgin mikrobiyal dg@asi aratiriimis ve
mikroorganizmalarla mucadele amaclagini GUinimuzde ise birgok oral hasgah
hastalik siUrecinin anddmasinda bakterilerin yani sira konak ileklli faktorlerin de
anahtar rol oynayabilegetanimlanmgtir. Bu konak faktdrlerin en énemlilerinden birisi

de matriks metalloproteinaz (MMP) olarak adlandmienzim ailesidir.

MMP’ler yapisal olarak ikkili fakat genetik olarak hicre dive proteolitik
enzimlerle ilgili olarak hiicre yiizeyleri farkliléd gosteren®? ekstraselliler matriks
(ECM) ve basement membran (BM) B#alerinin yikim ve yeniden yapiminda rol
oynayan farkl proteolitik enzim yapisindaki mol#&iin olusturdusu enzimlerdir.
MMP’ler sadece yikim progesine dahil olmayan, az@mmanda embriyolojik geim,
doku remodelingi ve yara iygeesi surecine de dahil olan k@ma yikici
proteinazlaridirlat®*** Ayrica hiicre vyiizey reseptorleri, sitokinler, homnta,
adhezyon molekilleri ve growth faktorlerin de dabidlusu bioaktif molekul procesi
tarafindan hicresel ilgtmin, molekiler dgisimin ve immin fonksiyonlarin
diizenlenmesinde de dnemli rol oynafffrMMP’ler bu 6zelikleri nedeniyle romatoid
artrit, kanser, ateroskleroz, pulmoner amfizem vsteaporozda oldiu kadar

periodontitisdeki doku yikim patolojisinde de énerol oynarlar Gekil 3).1%

MMP’ler, hiicre ylzeyinde veya hicresdbcslukta aktif veya latent pro-formda
sentez edilen Zn'ya lga proteinazlardir. Genetik olarak en az 25 geresiiden

olusurlar19>1%

MMP aktivitesi, MMP ve tissue inhibitér matriks naibprateinaz (TIMP)’lerin

sentez ve salinimi arasindaki hassas dengeddfiildilerle kontrol edilirler!®’



19

TIMP’ler MMP’lerin dokulardaki lokal aktivitelerim kontroline katilan spesifik
inhibitorlerdir 11 MMP ve TIMP’ler arasindaki hassas denge kollagastin, ECM

ve BM'in diger komponentlerinin yikimini diizenfgf:

5.9. Matriks Metalloproteinaz- 8 ( MMP-8, Notrofil kollejenaz, Kollegenaz

Tip2)

Gunumiuzde omurgahlarda 24 farkli MMP tanimlagnoiup, bunlarin 23’0
insanlarda da bulunur. Bu siniflandirma esas olatddstrat spesifitesine ve molektler
yapilarina dayanmaktadi?*'® 24 {iyenin olgturdusu MMP ailesinin énemli bir (iyesi
olan MMP — 8 periodontitisin de dahil olgiu ¢ssitli enflamatuar hastaliklardaki doku

yikiminin énemli mediatérlerindendiggkil 3).7%*%

MMP-8'in en dnemli kayng notrofillerdir ve son zamanlara kadar da sadece
notrofillerdert? salindg distinilen MMP-8'in guiniimiizde artik sadece PMN’lerden
dolasima katilmadiklari ayrica géi hiicreler ( insan kondrositletf® rheumatoid
synovial ve gingival fibroblastldr® endotelyal hiicreler® epitelyal hiicrelet?!2412°
plazma hiicrelefi?® odontoblastlat?’ oral kanser hiicreléff) tarafindan da
uretildikleri kanitlanmgtir. MMP-8’ler konnektif doku matrixinin dokusal veapisal
bilesenlerinin ve basement membranin yikimina sebepktaiduicin aktiviteleri farkh
seviyelerde siki bigekilde kontrol edilir****® Bu molekdiliin aktivitesinin kontroliiniin
bozulmasi artrit, kanser, ateroskleroz, anevrizmefyit, doku Ulserleri, fibrosis ve

periodontitis gibi kronik hastaliklarla sonuclanabi®

Bakteriyel patojenlerin konak dokuya adhezyon vevaryonuyla olgan
konnektif dokunun kronik enfeksiyonlari, kollajenh de dahil oldgu yapisal

proteinlerin yikimi ile bglayabilir. Kollajenlerin yikimi dgrudan bakteriyel proteazlar
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tarafindan yapilabile@ gibi 6nemli bir enflamasyon vaginda PMN’ler tarafindan
salgilanan enzimler tarafindan da yaygin olarakabiirler.*° Kollajenaz aktivitesinin
dizenlenmesi konnektif dokunun hemostazinda onesfdugu distndimektedir.
Kollejenazin diizenlenmesi; enzimlerin sentez, alsyon, sekresyon ve inhibisyonunu
iceren kompleks bir streci icerir. g sitokin ve growth faktdrler, MMP-8 ve onlarin
inhibitorlerinin buylime, gejim, remodeling ve tamir procesleri esnasindaki lloka
salinimlarini  diizenleyebilirléf® Nétrofiller enflamasyon alaninda etuklarinda
spesifik granullerinde depo ettikleri MMP-8'leri Yiik miktarlarda salarlar ve bdylece
enflamasyona kar olusan cevap, yeni hicrelerin Uretiimesinden ziyadalldkMP-8

sentezi ile slanms olur.*?°

Kollejenazlar latent formda salindiklari igin alkdtsyonlari konnektif doku
yikimi ve kollojen pargcalanmasininstengicindaki 6nemli bir basamaktir. MMP’lerin
aktivasyon mekanizmalari in-vivo olarak tam ar@Emamasina gamen, in-vitro
calsmalarda kollejenazin  d@sik ajanlar tarafindan aktive edilebilege

gosterilmitir. 139132

MMP-8, enflamatuar hastaliklardaki doku yikiminmenli bir mediatori olup
Ozellikle tip I, 11 ve 11l fibril kollajenlerinin ykiminin balangicinda etkilidirler ve tip |
kollojeni daha hizli yikarlar ( tip | ve tip Il kimjeni periodontal kollajenlerin %60’ NI
olusturur)****3* Bu 6zellginden dolay! yapilan agarmalar sonucunda MMP — 8'in,
periodontitisden etkilenen whti, tikrik ve DOS’daki major doku yikim MMP’si
oldugu, ayrica kronik periodontitisli hastlarin DOS, tilkk ve dsetinde bulunan esas
kollojenazin da MMP-8 oldiu bircok calsmada rapor edilngtir.*?® 135138 yanj

periodontal dokulardaki patolojik ve fizyolojik Kajen yikimina katkida bulunan esas

kollejenaz MMP - 8'dir*%*%° Yapilan bircok caymada MMP’lerin 6zellikle de MMP-
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8’in seviyesinin yukselmesinin enflamatuar doku ipiknin énemli bir gdstergesi
oldugu rapor edilmijtir. 2949712914187 q|likle de periodontitisle gkili doku yikiminin
yoni  ve siddeti oral sivilardaki  MMP-8  konsantrasyonu  Olgéle
deserlendirilebilir}*°1*43 DOS ve tiikrilkdeki MMP-8 seviyesinin yiikselmesi ve
progresive konnektif doku agman kaybi arasindaki gki bircok calsmalada
gosterilmi ve baarili periodontal tedaviyi takiben ise seviyesirazaldgl rapor

edllml@tl r. 104,107,129,141-143

Yukarida rapor edilen o6zelliklerine dayanilarak MMFAN periodontal
dokularin  6nemli bir parcasini gluran kollajenlerin  yikimindaki  6nemli
molekillerden biri  oldgu ve kronik periodontitisin  tedavi sonuclarinin
degerlendiriimesinde prediktor ve indikator olarak miet edebilec@ agik olarak

anlasilmaktadir.

Son yillarda, periodontitise lokal konak cevabiegeatlendirmek icin DOS’un
biyokimyasal analizi cajildi. DOS’da tanimlanan g#li enflamatuar ve immin
mediatérler arasinda sitokinler hem enflamatuagisildiklerle hem de periodontal
dokularin tamiri ile ilgkili olarak en dikkat cekenleridirler. Belirli sikinlerin
periodontal yikimin prognostik ve diagnostik markiolarak kullanilabilecg

onerilmektedir.

DOS’taki bakteriyel drinler ve konak doku kaynaKirinler periodontal
hastaliklarin tghis ve patogenezinde belirti olaraksite calismalarda ol¢Ulmgtdr.
DOS’ta konak doku cevabinin gdstergesi olan molekill 6Gnemli bir kismi nétrofiller

144

ve monosit/makrofajlardan kaygai alirlar:™" DOS’ta saptanan nétrofil medyatdrleri,

l6kotrien B, (LTB,), platelet aktive edici faktor (PAF), tromboksan, Belastaz,
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kollojenaz ve bir grup antioksidan enzimlerdit*>**ayrica monosit/makrofajlar,
PGB, IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF gibi iltihabi mediatérléde salgilarlat*”**®Periodontal
bag dokusunun yikiminin bir gostergesi olarak DOSfidrdksiprolin ve pridinolin gibi

kollojen yikim uriinleri de bulunuseékil 4) 44

5.5. Dgeti Olugu Sivisi (DOS)

DOS, seruma benzersdtinin ekstraseluler sivisi olupsdtinin epitel tabakasini
gecerek dieti olugundan &iz icine akar. DOS esas olarak mikrovaskiler sidamt
kaynaklanmaktadir. Siviya ayrica hicreler arasi wev hicresel sitoplazma eklenir.
DOS dieti olugu bolgesindeki bakteri ve konak hicrelerinin metikbelementlerini de
igerir.72’144’149'152

Genel olarak DOS'un iltihabi bir sivi olgu kabul edilmektedit>***'DOS ile
iliskili baglangictaki argtirmalar, DOS olgumunu dseti olusu ve b&glanti epitelinin
altindaki bg dokusundaki iltihabi dasikliklerle ili skilendirmislerdir.****> Bu
degesiklikler aslinda kimyasal ve mekanik yollarla e&an kan damarlarindaki
permeabilite arfidir. Bu erken ¢cagmalar parenteral sirkilasyona katilan maddelerin
DOS'ta yer aldgini gostermilerdirler****'*> DOS’un icergine iliskin yapilan
calismalar, bu sivinin iceginin disetinin iltihabr ile dgistigi hipotezini
savunmaktadi®®**” Bununla beraber ghkli diseti olusundan toplanan kiicik sivi
hacimleri sglikli ekstraselltler siviya benzer bir igggisahiptir.

DOS, saatte birkag mikrolitre gibi kiigtk bir gkuzina sahiptir. £z basluguna
giinde 0.5-2.4 ml DOS akiolur. DOS epitelyal hiicreler arasishga oradan da glieti
oluguna gegi yapar>* DOS hacminin ve akioraninin élciimii, kanama ve renk
degisimi gibi subjektif dlcimlerden ziyade iltihabin iyir erken belirticisi olabilir.

Sazlikli bir periodonsiyumda DOS ya hi¢ yok ya da @ddir.
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Tablo 1: DOS'ta saptanabilen molekdller

Enzimler

Lizozim, MMP-8, MMP-2, MMP-9, MMP-13, Noétral protea
Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat amiransferaz
Miyeloperoksidaz, Kreatin kinaz, Laktat dehidrojen&lastazf3
-Glukoronidaz, Katepsin G, D, B, Plazminojen, Gpain,

Superoxide dismutaz, Gluthation peroxidase.

Proteinler

Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin-NAH, TIMP, osteopontin
kalprotectin, hyaluronik asit, kondroitin sulfat, ndotelin,

proteoglikan, trombomudulin, transferin, C-realpifotein, o-2

makroglobulin, a-1 antitripsin, osteocalsin, osteonektin,

hyolironan, fibronektin, ICTP,a -1-EPI, NTx, E-selektin

norokinin_A, MRP-8, kalsitonin, albimin

Imminglobulinler

IgA, 1gG, IgM, IgE

Sitokinler

VEGF, IL-1B8, TNF-, IL-2, INF- a, IL-10, RANTES, IL-8, IL-

1ra, IL-4, IL-6, TGFB, HGF, EGF

Digerleri

PAF, Lokotrien B, Tromboksan B Hidroksiprolin, Lipoksin A,
Keratin, Substans P, PGEGIlukoz, ICAM-1, Metilglioksal,
Laktik asit, Propiyonik asit, Butirik asit, Fillogun, Volatile

sulfur bilesikleri, Glutatyon, Hidroksisilpridinolin
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Cimasont®® ile Borden ve ark> yaptiklari camalarda, DOS akioraninin iltihabin
siddeti ile dggru orantili oldgunu gostermgtir. DOS akg orani, gingivitis ve
periodontitis gibi iltihabi periodontal hastalikik, sert gidalarin gnenmesi, dieti
masaji, oral kontraseptif ajanlarin kullanimi, @aylon, menstruasyon, hamilelik ve
periodontal tedaviler esnasindagin travma durumlarinda artar.

DOS’'ta konak doku cevabindan kaynaklanan molekiillebir kisminin
miktarinin artgi®***°bir kisminin ise miktarinda azalma olna%periodontal hastalik

gostergesi olarak gerlendirilmistir.
5.6. DOS’un Toplanmasi

DOS'un toplanmasinda, yapilan ealanin hedefine k@ olarak caitli

teknikler kullaniimaktadir. Bu teknikler:

Gingival yikama metodu

Kapiller tiipler veya mikropipetler ile toplama

Emici kazit seritler

Disin etrafina oluk icine yerkgirilen iplikler

Filtre k&gt seritlerle sivinin toplanmasi da metod olarak ikayeilir;

- Intrakrevikular teknik: Kait serit diseti olugu icerisine g ve derin olarak iki
sekilde yerlatirilebilir. Bu teknik daha sik kullantlir.

- Ekstrakrevikular teknik: Travmayl en aza indirmekni kagit serit diseti
olugu Uzerinde seyreder.

Calismamiz amaci konvansiyonel periodontal tedavi ilerlikbe lazer
uygulanmasinin periodontal indeksler Gizerine etkig laboratuar olarak da DOS’daki

IL-18 ve MMP-8 seviyelerinin belirlenmesini amag¢ edinfdiyrica lazerin biyolojik
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etkilerini geng perspektifte ele alarak kronik periodontitisli tedarda periodontal

lyilesme potansiyelini artirip artirmayagal belirlemekti.
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6. GEREC VE YONTEM
Bu calsma icin Atattirk Universitesi $hk Bilimleri Enstitiisu etik kurulundan
onay alinmg olup calsmaya dahil edilen tim bireylere gahanin amaci ve yontemi

hakkinda bilgi verilerek, imzali onaylari alingt.
6.1. Hasta Secimi

Calsmaya, Atatirk Universitesi Bi Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dalina periodontal problemleri nedeniyles\uran 20 kronik periodontitis
hastasi dahil edildi. Hasta seciminde, en az églfantinda 4 — 6 mm arasi periodontal
cep derinlgine sahip olan dierin bulunmasi kriter olarak alindi. Gaha protokoll
geresi hastalarin tedavi géren bolgeleri ti¢ farkl grayaildi. islemler sg — sol ve alt —

ust ¢ene farkliliklarini ortadan kaldirmak icin Kuantlar dgistirilerek yapildi.
Calisma gruplarinin segiminde belirli kriterler goz 6eladindi. Bunlar:

1) Hastalarin herhangi sistemik bir rahatguin bulunmamasi,

2) Hastalarin son 12 ay icinde periodontal tedavi ggimi olmamasi,
3) Hastalarin son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanmamimasi,

4) Hastalarin hamile olmamasi

5) Predispozan faktorlerin (dolgu, ¢urik v.b.) olmamas

6.2. Calsma Protokoli

Calsma protokoli ger@ hastalarin tedavi goéren boélgeleri ¢ farkl gruba

ayrildi.

Grup I: Balangi¢ periodontal tedavi + 1 W (100 mJ, 10 Hi):YAG lazer

uygulamasi
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Grup II: Balangic periodontal tedavi + 1.5 W (100 mJ, 15 HzkYWAG lazer

uygulamasi

Grup Il (Kontrol Grubu): Bslangi¢c periodontal tedavi (DYT & KYD [El

aletleri + Ultrasonik aletler]) (Konvansiyonel ve@eleneksel Periodontal Tedavi)

l. gruptaki dglere baglangic periodontal tedaviye ilaveten 1.0 W lazer
uygulamasi, Il. gruptaki gliere balangi¢c periodontal tedaviye ilaveten 1.5 W lazer
uygulamasi, Ill. gruptaki diere yani kontrol grubuna ise sadecsgléagic periodontal

tedavisi yapildi.

Tim hastalara, DYT & KYD slemlerinden olgan balangi¢c periodontal
tedavisi yapildi. DYT & KYD glemleri ultrasonik cihazlar ve gracey kiretleri
kullanilarak gercekkgirildi. Anguldurva ucuna takilan kil firca ve pié dislere polisaj
yapildi. Bu slemleri takiben hastalarage sa&ligl egitimi verildi. Bu dénemde
hastalarin plak uzaldarma yontemlerini dgru uygulayip uygulamadiklari kontrol

edildi ve gereken dizeltmeler yapildi.

Daha sonra konvansiyonel periodontal tedaviye tve. gruptaki dilere 1.0
W, IlI. gruptaki dslere ise 1.5 W olmak tizere Nd:YAG lazer uygulamailer birlikte
periodontal cep tedavileri yapildi. Nd:YAG lazerguyamasi bu lazerin fiber optik
ucunun cep icerisine yegkrilerek her dgerlendirilen dsin 6niindeki ve arkasindaki
disleri de icerecekekilde ortalama her glicin 2 dk. uygulandi§ekil 4, 5, 6).

Arastirma kapsamina alinan hastalarin tedaviden éedayiden 3 ve 9 ay sonra
olmak tzere Klinik indeks dlctimleri yapildi ve D@8muneleri alindi. Her bir bireyin
periodontal durumunu saptamak amaciyla Silnessoenin plak indeksi (B ve Loe

ve Silness’in gingival indeksi (% kullanildi. Ayrica klinik atgman seviyesi
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Sekil 4. Nd:YAG lazer cihazi
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Sekil 6. Periodontal cepte Nd:YAG lazer uygulamasi
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(KAS) ve sondalama cep derinlikleri (SCD) olc¢ulduim olcimler hazirlanan anamnez
formuna kaydedildi (Ekler). P GI, KAS ve SCD ortalamalari icin 6nce her bisidi
dort yizeyinden elde edilen gexler toplanip ortalamalari alinarak bigidiortalamasi;
daha sonra bu derler toplanip ortalamalari alinarak da bireyip 8, KAS ve SCD
ortalamasi elde edildi. Klinik indeks skorlagagidaki sekilde degerlendirildi.

Plakindeksi Skorlari: ( Silness ve Loe 1964)

0: Diseti bolgesinde bakteri ptayok.

1: Ciplak gb6zle fark edilemeyen, ancak sond ucurgingival sulkusta
gezdiriimesiyle a@a cikarilan plak vard.

2: Gozle gorulur tarzda giti kenarinda ve giylzeyinde orta dereceli plak
varhgi.

3: Disetinde ve di yizeyinde ygun yumuak birikintilerin mevcudiyeti.

Gingival indeks Skorlari: ( Loe ve Silness 1963)

0: Salikh diseti.

1: Hafif iltihap, hafif renk dgisikligi, hafif 6demle karakterize ghti,
sondalamada kanama yok.

2: Orta dereceli iltihap, gieti parlak, kirmizi ve 6demlidir. Sondalamada kaaam
vardir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilk ve 6dem varditlserasyonlar ve spontan
kanamaya meyil mevcuttur.

Sondalama Cep Derigii Marjinal diseti kenari ile cep tabani arasindaki mesafe
Olcimu olarak kaydadildi.

Klinik Atasman Seviyesi: Mine — sement siniri ile cep tabamsiadaki

mesafenin 6lcimu olarak kaydedildi.
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Olgctimlerde Williams periodontal sondu kullanildi.yrica tim hastalarin
agizlarinda mevcut olan dolgu, ¢uruk, kuron, protezke eksik d§ler anamnez formuna
kaydedildi. Tum hastalardan ortopantomografik raggenlar alindi.

6.3. Dieti Olugu Sivisinin Orneklenmesi

Diseti oluzu sivisi ornekleri her bir hasta igin daha Oncedmhirlenmi
bblgelerden tedavi Oncesinde, tedaviden 3 ve 9cayasalindi. Her bir di bolgesi
irritasyon meydana getirmeden hava spreyi ile kudut ve pamuk tamponlarla dikkatli
bir sekilde izole edildi. Orneklerin tukirik ile kontamaisyonundan kaginmak igin
tukrilk emici kullanildi. Standart k& serit ( Periopapét ) periodontal cep icerisine
dokulari tahg etmeden orta derecede direng hissedilinceye kgetdastirildi. Her bir
kagit serit periodontal cep icerisinde 30 saniye tutuldmktsonra toplanan DOS
hacminin hesaplanmasi i¢cin zaman kaybetmeden datedén hacmi bilinen saf su ile
kalibre edilmi Periotron 8008e aktarildi. 16 saniye icerisinde periotrongederi
okundu. Her bolgeden 4 numune alindi. Her hastadgceden numaralandirilgnpH:
7.4 olan 200 pl PBS iceren iki adet 2 ml'lik epperfdiip kullanildi.ilk iki numune
MMP - 8 de&erlendiriimesi yapilacak olan 1. tlpe,gef iki numune ise IL-f
degerlendirmesi icin kullanilacak olan 2. tlipe ystilddi. Tlpler oda sicakfiinda 30
saniye vortekslendi ve hicresel elemanlarn veipleakligtirmak icin 3000 g’ de 5

dakika santrifuij edildi. Ornekler derlendirilinceye kadar -88C de saklandi.

Periotron 800¢°

Periotron kapasitor prensibine gore galiAletin parcalari arasina yegteilen
Islak bir filtre k&idi bandinin elektriksel kapasitansini 6lcer. Parcarasinda kart
yuklerin olwturdusu elektrik alani, parcalar arasindaki potansiyekifa azaltan ve

kapasitansini artiran molakullerin polaritesini Gikker. Boylece periotronun parcalari
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arasindaki polar molekillerin sayisi ne kadar fagtakapasitansi da o kadar buyuk ve
periotron skoru da o kadar yuksek olur. Yeni bird@loolan Periotron 8000’de 6lgiim
deserleri PERO.EXE pr@rami calgtiran bilgisayara bir seri ig&@anti sonucunda
gonderilir'®?Ayrica her 5 hastadan sonra periotronun kalibrasgeisi yenilendi.

6.4. Matriks Metalloproteinaz - 8 Analizi

DOS’daki MMP — 8 seviyesi Amersham MMP — 8, Hum&mptrak ELISA

System kiti kullanilarak él¢uldi. MMP — 8'in dlcUprensibi aagidaki gibiydi:
Kitin Bilesenleri:
1. Microplate
2. Assay buffer
3. Standard
4. Peroxidase conjugate
5. Wash buffer
6. TMB substrat
ELISA islemleri
1. Uretici firmanin tanimlangh gibi reajanlar ve ¢ajma standartlari hazirlandi.

2. Standart ve drnekler mikroplate yetialdi.
3. Zero standart kuyucuklarinin icine 100assay buffer pipetlendi.
4. Her standart icin temiz bir polipropilen ucu llmilarak, uygun kuyucuklarin

icine 100ul standart pipetlendi.
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5. Uygun kuyucuklarin igcine bilinmeyen érnekler 1@(ipetlendi.
6. Plate kapakla kapatilarak 20 — 30 °C’de 2 saathekédildi.
7. Mikroplate 4 kez buffer ile tamamen doldurulupsalbilarak yikandi.
8. Kuyucuklardaki solusyonu uzaktarmak icin plateler doku Katlarinda
kurutuldu.
9. Butun kuyucuklara 100l peroksidaz konjugate pipetlendi.
10. Plate kapakla kapatilarak 20 — 30 °C’de 1 saatbekédildi.
11. Mikroplate 4 kez buffer ile tamamen doldurulupsaidlarak yikandi.
12. Kuyucuklardaki solusyonu uzaktarmak icin plateler doku Katlarinda
kurutuldu.
13. Tudm kuyucuklarin icine oda sicagindaki 100ul TMB substrat daitildi.
14. Plate kapakla kapatildi ve oda sicgkida tam 30 dakika tutuldu.
15. Reaksiyonu durdurmak icin batin kuyucuklara 100e 1 M’hk sulfirik
asid eklendi ve plate 30 dakika icinde 450 nm’derwhu.

4.5. interlokin - 1R Analizi

DOS’'daki IL - 113 seviyesi Biosource, Human, ELISA kullanilarak ol¢uldu.

IL - 1R’nin 6lcum prensibigagidaki gibiydi:
Kullanilan Reajanlar

1. insan IL - 1R’sina kar poliklonal antikor ile kaplanmaimikrowell plate
2. Biotin-Conjugate

3. Hu IL - 13 Standardi, Standard Diluent Buffer

4. Streptavidin-HRP, Streptavidin-Peroxidase (HRP)semttrate

5. Streptavidin-Peroxidase (HRP) Diluent.
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6. Sample Diluent

7. Wash Buffer Consentrate
8. Assay Buffer Consentrate
9. Stop soltisyonu

10. Plate kapaticilari

11. Stabilize kromojen

ELISA Islemleri

Kullanmadan 6nce oda sicakthdaki tim reajanlar nazikge calkalandi.

1. Plate cercevesinin sonundaki kuyucuklardan 8 tawegerlendirme igin
rezerve olarak belirlendi.

2. Zero kuyucuklarina 5L Standard Diluent Buffer konuldu. Rezerve edilen
kuyucuklar kromojen blank i¢in Bmlarak ayrildi.

3. 50 uL standard eklenen 6rnek veya kontroller mikrotiteller icin uygundu.

4. Pipetlenen 10QuL biotinlenmg anti-IL-13 (Biotin Conjugate) sollsyonu
kromojen blank hari¢ her kuyuga kondu.

5. Platelerin kapaklari kapatilarak 2 saat oda sigadde inkibe edildi.

6. Kuyucuklar 4 kez doldurulup kaltilarak yikandi.

7. Kromojen blank hari¢ her kuyuga 100 uL Streptavidin-HRP solusyonu
konuldu.

8. Platelerin kapaklari kapatilarak 30 dk oda sigaktla inklibe edildi.

9. Kuyucuklar 4 kez doldurulup Baltilarak yikandi.

10. Her kuyucga 100 pL Stabilized kromojen eklendi. Kuyucuklardaki
sivilar maviye donmeye gadi.

11. Oda sicakiiinda karanlk bir ortamda 25 dk inktbe edildi.
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12.  Her kuyucga 100uL Stop solusyon eklendi. Daha sonra plate nazikge
karstirildi. Kuyucuklarin icindeki soliisyon maviden sggnge dongtu.

13. 100er uL Stabilized kromojen ve Stop solisyonu hitikderek
kromojen blanke kar platetteki dger kuyucuklarin absorbansini okutmak icin 450
nm’de blank edildi. Stop soliisyonu eklendiktenra 2 s icinde plate okundu.

14. Kagit grafikte saretlenen absorbans standartlari standart konsgotra
zittir. Egimin en diiz oldgu nokta standartgei noktasidir.

15. Bilinmeyen 6rnekler ve kontroller icin Hu ILBlkonsantrasyonlari 14

basamakta yapilaglemlerle standart@m noktalari okundu.

MMP — 8 ve IL — B miktarlar, bunlar icin 6zel olan enzim-linked
immunoadsorbant assays (ELISAS) kitleri kullanikaE20S’'ta saptandi. MMP-8 ve IL-
18 ELISA, hicre kaltart supernatantlarinda, insanuse plazma ve der vicut
sivilarinda MMP-8 ve IL-f'nin miktarsal olarak saptanmasi icin enzim-linked
immunoadsorbant olarak dlgumudur. MMP-8 ve [L-ELISA, sadece agarmalarda

kullanilir, teshis ve tedavi amacl kullaniimaz.

Tam calsma boyunca pipetleme yapilirken tekrarlanabilirepdp kullanildi. Her
bir madde icin farkh pipet ucu kullanildi, her bb@ajan pipetlenmeden 6nce birka¢ kez
pipetin ucuna cekilip geri kaltildi ve kuyucuklarda bulunan reajanlarin icinpepin

ucu kesinlikle dgdirilmedi.

4.6. Iistatistiksel Analiz

Calsmamizda elde edilen verilerin analizi “SPSS 15.0 f/indows”

programinda yapildi. Gruplar ic¢i kaastirmalarda Friedman ve Wilcoxon testleri
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kullanilirken, gruplar arasi kalastirmalarda Kruskal Wallis ve Mann Whitney U

testleri kullanildi.
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5. BULGULAR
Calismamiza dahil edilen 20 hastanin (10'u kadin, 10kele) yalar 35 — 72
arasinda olup, yaortalamalari 46, 8,3 idi. Hastalarin periodontal @& durumunu

gosteren indeks dgerleri Tablo 2'de gdsterildi.

Tablo 2: Hastalarin periodontal indeksdderi

Tedavi Oncasi Tedaviden 3 ay sonra avielgn 9 ay
XtSD X£SD X£SD
Pi 1.51+0,77 0.59+0,41 0.64 + 0,38
GI 1.53+0,55 0.75+ 0,49 0.69 £ 0,53
SCD 4.04+£1,23 2.75+£1,27 248 +£1,18
KAS 431+1,15 3.04 £1,33 277125

Ayni agizda farkh bélgelerde uygulanagidmlere gore ¢ gruba ayrilgnolan
calismamizin klinik ve laboratuar parametrelerinden e&tiklen sonuclar gruplarin
kendi icerisinde ve gruplar arasinda olmak tGzereay1 deerlendirildi.

7.1. Klinik Bulgular

Her bdlgenin tedavi 6ncesi, tedaviden 3 ay ve 9aya elde edilen plak indeksi
(Pi), gingival indeks (®, sondalama cep deripii (SCD ) ve klinik ataman
seviyelerinin (KAS) ortalama derlerinin grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
karsilastirilmalari Tablo 3 ve 4’de gosterildi. Ayrica klinik parametrelerin laboratuar

bulgulari ile ilgkileride aratirildi.
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Calismamizda kullanilan her G¢ gruba aitsldrin klinik indeks dgerleri
arasinda tedavi 6ncesinde istatistiksel olaraknaimlair farkllik bulunmadi{>0.05)

Plak indeksinde her ¢ gruba aigldrde de tedavi sonrasi 3. ve 9. aylarda tedavi
oncesine gore istatistiksel olarak anlamli azaldailgi (p< 0.001), tedavi sonrasi 9.
ayda ise 3. aya nazaran gruplarin hicbirisindetisstiesel olarak anlamh bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Gruplar arasinda yapilan incelemede ise hem tdédwasinde hem de tedaviden
sonraki 3. ve 9. aylarda her lc¢ grup arasindatdéissksel olarak bir fark gozlenmedi
(p>0.05) Sekil 7).

GI konvansiyonel periodontal tedaviye ilaveten 1.0a&er tedavisi uygulanan
I. grupta tedavi sonrasinda hem 3. hem de 9. agdavi dncesine gore istatistiksel
olarak 6nemli oranda azalgken (p< 0.001), tedaviden sonraki 9. ayda 3. ay@ g0
numerik olarak bir azalma gtzlenmesingman bu farkhlik istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p>0.05).

1.5 W lazer tedavisi ve konvansiyonel periodorgdial/i uygulanan Il. gruba ait
dislerde 1. gruba benzer sonuclar elde edildi. Bu takipdislerde tedavi sonrasinda hem
3. hem de 9. ayda tedavi 6ncesine gore istatistiftamk 6nemli oranda azalma olurken
(p< 0.001), tedaviden sonraki 9. ayda 3. aya gammenik olarak bir azalma tespit
edilmesine ramen bu farkllik istatistiksel olarak anlamligldi (p>0.05).

Sadece konvansiyonel periodontal tedavinin uygufandl. gruba (kontrol
grubu) ait d§lerde d skorlari 1. ve Il. gruptaki dlerle benzer olarak tedavi sonrasinda
hem 3. hem de 9. ayda tedavi 6ncesine gére istagtblarak dnemli oranda azaldk(p
0.001). Bu azalma miktarinin numerik olarak I. ve llugtan daha az olgu gozlendi. I.

ve Il. gruba gore daha farkli olarak tedamidenraki 9. ayda 3. aya gbére numerik
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Tablo 3: Klinik Bulgularin Gruggi Karsilastiriimasi

Pi Gi SCD (mm) KAS (mm)
Gruplar X+SD p X£SD p X+SD p X+SD p
n=20
Grup |
Tedavi Oncesi 1,85 0.77 1,88:0.65 5.111.18 0,000 5,241 .51
; e ke . 0.000***
Tedaviden 3 ay sonf g 5 | 0-000 0,85:0.41 0.000 3,19¢1.27 3,42t1,25
Tedavi Oncesi 1,85 0.77 1,88£0.65 5.111.18 5,241 51
i *xk *kk 0.000*** Sk
Tedaviden 9 ay sonra 070+ 0.36 0.000 0,78:0.61 0.000 2.62+1.05 2.83+1 .44 0.000
Tedaviden 3 ay sonrk 0,63t 0.52 0,85+0.41 3,1%1.27 3,42t1,25
i 0.004* ok
Tedaviden 9 ay sonra 070+ 0.36 0.165 0,78:0.61 0.397 2.62+1.05 2.83+1 .44 0.002
Grup Il
Tedavi Oncesi 1,63:0.71 1,95:0.55 5.28t1.42 0,000+ 5,35:1.33
- ok 0.000%* . 0.000%*
Tedaviden 3 ay sonf 51, 45 0.000 0,85t0.48 3,20:0.95 3,51+1.28
Tedavi Oncesi 1,63:0.71 1,950.55 5.28¢1.42 5,351.33
i 0.000%+
Tedaviden 9 ay sonra 0.69:0.27 0.000*** 0,78:0,57 0.000*** 267122 2.06:1.22 0.000***
Tedaviden 3 ay sonra 0,61+0.42 0,85:0.48 3,29:0.95 3,51+1.28
i 0.005** o
Tedaviden 9 ay sonra 0.69:0.27 0.125 0,78:0,57 0.294 267122 2,961 .22 0.003
Grup Il
Tedavi Oncesi 1,68£0.65 1,73:0.57 5.05+1.33 .| B2
Tedaviden 3 ay sonrg 0,64:0.39 0.000"* | 1,06:0.43 0.000%* | 4,111.49 | 0.000% 4,25t1.58 | 0.000%*
Tedavi Oncesi 1,68:0.65 1,730.57 5.05¢1.33 5,13t1 .21
Tedaviden 9 ay sonrg 0,71+0.28 0.000** | 1,14+0.65 0.000™* | 373157 | 0.000%* | 403127 | 0.0007*
Tedaviden 3 ay sonra 0,64t0.39 1,06+0.43 4,11+1.49 4,25+1.58
Tedaviden 9 ay sonra 0,71+0.28 0.159 1,1440.65 0.343 3,731.57 | 0.018* 4,03t1.27 | 0.044*

> 0.05 istatistiksel olarak dnemsiz
*  <0.05 istatistiksel olarak dnemli
** <0.01 istatistiksel olarak cok dnemli
***<0.001 istatistiksel olarak ileri dUzeyde dnemli
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Tablo 4:Klinik Bulgularin Gruplar Arasi Kaulastiriimasi

Pi GI SCD (mm) KAS (mm)
Gruplar X+SD p X+SD p X+SD p X£SD p
n=20
Tedavi Oncesi
Grup | 1,85 0.77 1,88:0.65 5.1K1.18 | 757 5,24+1.51
0,346 0.770 : 0.882
Grup lI 1,63:0.71 1,95:0.55 5.28t1.42 5,35:1.33
Grup | 1,85 0.77 1,88:0.65 5.11+1.18 5,24t1.51
0.288 0.730 0.826 0.845
Grup Ill 1,68:0.65 1,73:0.57 5.05:1.33 5,13:1.21
Grup Il 1,63:0.71 1,95:0.55 5.28¢1.42 5,35:1.33
0.862 0.238 0.635 0.788
Grup Ill 1,68:0.65 1,73:0.57 5.05:1.33 5,13t1.21
Tedaviden 3 ay
sonra
Grup | 0,63t 0.52 0,85:0.41 3,19+1.27 3,42t1,25
0.620 0.664 0.598 0.684
Grup Il 0,61+0.42 ' 0,85:0.48 ' 3,29:0.95 ' 3,51+1.28
Grup | 0,63t 0.52 0,85:0.41 3,19+1.27 3,42t1,25
0.769 0.025* 0.002%* 0.000%**
Grup 1l 0,64+0.39 1,06:0.43 4,11+1.49 4,25+1.58
Grup Il 0,61+0.42 0,85:0.48 3,29:0.95 3,511.28
0.556 0.021* 0.007** 0.007**
Grup Ill 0,64+0.39 1,06+0.43 4,111.49 4,25+1.58
Tedaviden 9 ay
sonra
0,70t 0.36 0,78:0.61 2,62t1.05 2,83t1.44
Grup | 0.920 0.945 0.850 0.650
0,69:0.27 0,78:0,57 2,671.22 2,96:1.22
Grup Il
Grup | 0,70t 0.36 0,78:0.61 2,62t1.05 2,83t1.44
0.875 0.005** 0.000%** -
Grup Ill 0,710.28 1,14+0.65 3,73t1.57 4,031.27 | 0.000
Grup Il 0,69:0.27 0,78:0,57 2,671.22 2,96+1.22
0.784 0.003** 0.000%** 0.000%**
Grup Ill 0,710.28 1,14t0.65 3,731.57 4,031.27

> 0.05 istatistiksel olarak 6nemsiz
istatistiksel olarak 6nemli

** <0.01 istatistiksel olarak cok onemli
***< 0.001 istatistiksel olarak ileri dizeyde 6neml

* <0.05
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1,8 A

1,6 A

1,4 A

1,2 1 mPIT.O.

17 mPI3. ay
0,8 - ®PI9. ay

0,6 A

0,4 A

1. Grup 2. Grup Kontrol

Sekil 7. Plakindeks Dgerleri

olarak bir arty gozlendi fakat bu farkhlikta I. ve Il. gruptakegisimler gibi istatistiksel
olarak anlamli dgildi (p>0.05).

Gl, lazer tedavisi uygulanan I. ve II. grupgedendirildiginde tedavi sonrasinda
benzer dgisimler tespit edildi ve uygulanan bu iki yontem anaka istatistiksel bir
farkhlik elde edilmedi (p>0.05).

Konvansiyonel tedaviye ilaveten lazer tedavisi uggan I. ve Il. gruba ait
dislerde kontrol grubuna nazarani @eserlerindeki azalma hem 3. hem de 9. ayda

istatistiksel olarak 6nemliydi (p< 0.05y€kil 8).
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1,8 A

1,6 A

1,4 A

1,2 1 = GIT.0.

17 mGI3. ay
0,8 - nGI9. ay

0,6 A

0,4 A

1. Grup 2. Grup Kontrol

Sekil 8. Gingivalindeks Dgerleri

SCD kontrol grubuna ait glerde tedavi sonrasi 3. ve 9. aylarda tedavi 6neesi
aya gore istatistiksel olarak anlamli bir azalmaigil (p<0.05).

1.0 Wlik lazer uygulanan I. gruba aitstirde tedavi sonrasi 3. ve 9. aylarda
tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlanit dzalma tespit edildi (p<0.001).
Tedavi sonrasi 9. ayda 3. aya gore istatistiksatatl anlamli bir azalma bulundu
(p<0.01).

1.5 W’lik lazer uygulanan Il. gruba aitstBrde tedavi sonrasi 3. ve 9. aylarda
tedavi oncesine gore istatistiksel olarak anlanmlabkalma belirlendi (p<0.001). Tedavi
sonras! 9. ayda 3. aya gore istatistiksel olardnaln bir azalma goéruldi (p<0.01).

SCD lazer tedavisi uygulanan I. ve II. grup gedendirildiginde tedavi
sonrasinda benzer gegimler tespit edildi ve uygulanan bu iki yontem anas

istatistiksel bir farkllik elde edilmedi (p>0.05).
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Kontrol grubuna nazaran lazer uygulanan gruplahga(1.0 W hem de 1.5 W)
SCD hem tedavi sonrasi 3. ayda hem de tedavi sddrayda daha anlamli bir azalma
gostermg ve kontrol grubuyla mukayese edfaide aradaki fark istatistiksel olarak

anlamhydi (p<0.01)Yekil 9).

4 -
mSCDT.O.
37 mSCD 3. ay
mSCD 9. ay

1. Grup 2. Grup Kontrol

Sekil 9. Sondalama Cep Derinlikleri

KAS konvansiyonel periodontal tedaviye ilaveten 1V@ lazer tedavisi
uygulanan |. grupta tedavi sonrasinda hem 3. hemd.d&yda tedavi 6ncesine gore
istatistiksel olarak anlaml bir azalma gorildi @u01). Tedaviden sonraki 9. ayda 3.
aya gore istatistiksel olarak anlamli bir azalnspteedildi (p< 0.01).

1.5 W lazer tedavisi ve konvansiyonel periodorgdial/i uygulanan Il. gruba ait
dislerde 1. gruba benzer sonuclar elde edildi. Bu takipdislerde tedavi éncesine gore

tedavi sonrasinda hem 3. hem de 9. ayda istag$tidarak 6nemli oranda azalma
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olurken (p< 0.001), tedaviden sonraki 9. ayda & @yre istatistiksel olarak anlamli bir
azalma bulundu (p< 0.01).

Sadece konvansiyonel periodontal tedavinin uygufandl. gruba (kontrol
grubu) ait dslerde KAS tedavi sonrasinda hem 3. hem de 9. agdiavi 6ncesine gore
istatistiksel olarak 6nemli oranda azaldi (p< 0)00%kdaviden sonraki 9. ayda 3. aya
gore istatistiksel olarak 6nemli oranda azalmarleeldi (p< 0.05).

KAS lazer tedavisi uygulanan 1. ve Il. grup gééendirildiginde tedavi
sonrasinda benzer gegimler tespit edildi ve uygulanan bu iki yontem anas
istatistiksel bir farkllik elde edilmedi (p>0.05).

Kontrol grubuna nazaran lazer uygulanan gruplard& Kem tedavi sonrasi 3.
ayda hem de tedavi sonrasi 9. ayda numerik olashla énemli oranda g@smistir. Bu
farkhilik sonucunda ise hem tedavi sonrasi 3. agden de tedavi sonrasi 9. ayda
KAS’'da lazer uygulanan gruplarda kontrol grubunaeg@tatistiksel olarak da anlamli
bir azalma tespit edildi (p<0.013€kil 10).

Lazer uygulanan gruplarin kontrol grubu ile mukagisde anlaml bir fark
gozlemlenirken (p<0.05), lazer uygulanan gruplaru@s 1 ve Grup 1) arasinda

tedaviden sonraki incelemelerde hicbir istatistikagk olusmadgi goraldu (p>0.05).
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4
EKAST.O.
3 1 mKAS 3. ay
mKAS 9. ay

1. Grup 2. Grup Kontrol

Sekil 10. Klinik Atasman Seviyeleri

7.2. LABORATUAR BULGULARI

Tablo 5 ve 6'da her U¢ gruba aitsldrden elde edilen DOS miktarlari ve
DOS'tan elde edilen MMP — 8 ve IL $Imiktarlarinin ortalama geerleri verilmstir.

Calsmada kullanilan tim geti olugu sivisi numunelerinde hem MMP — 8 hem
de IL - 13 molekulleri tespit edildi.

Calsmamizda kullanilan her ¢ gruba aitldrin laboratuar dgerleri arasinda

tedavi dncesinde istatistiksel olarak anlamli brkfilik yoktu ( p>0.05).
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Tablo 5:Laboratuar Bulgularinin Griigi Kargilastiriimasi

DOS IL-1B MMP -8
Gruplar n=20 X+SD p X+SD p X+SD p
Grup |
Tedavi Oncesi 0,49+0.21 9,9615.17 421+170
*% *kk *kk
Tedaviden 3 ay sonra0,30+0.11 | 0-002 7174262 | 0:000 281+143 | 0-000
Tedavi Oncesi 0,49+0.21 9,96+5.17 421+170
*% Kkk Kkk
Tedaviden 9 ay sonra 0,26+0.14 0.002 6,87+3.67 0.000 276178 0.000
Tedaviden 3 ay sonra 0,30+0.11 7,17+2.62 281+143
Tedaviden 9 ay sonrh0,26+0.14 | 927° 6.87¢367 | 063 276478 | 0-562
Grup Il
Tedavi Oncesi 0,51+0.23 9,88+4.11 431+112
Tedaviden 3 ay sonra 0,33+0.11 0.002* 7,16+2.13 0.000™* 290493 0.000™*
Tedavi Oncesi 0,51+0.23 9,88+4.11 431+112
*% *kk Kkk
Tedaviden 9 ay sonra0,27+0.16 | 0-00% 6914281 | 2:000 275473 | 0-000
Tedaviden 3 ay sonra 0,33+0.11 7,16+2.13 290+93
Tedaviden 9 ay sonra 0,27+0.16 0.191 6,91+2.81 0.525 27573 0.090
Grup Il
Tedavi Oncesi 0,49+0.11 10,20+3.60 442 +141
* Kkk *kk
Tedaviden 3 ay sonra 0,39+0.13 | 9014 7794217 | 0-000 30898 | 0000
Tedavi Oncesi 0,49+0.11 10,20+3.60 442 +141
Tedaviden 9 ay sonra 0,42+0.09 0.042 7,28+3.73 0.000™* 302+105 0.000™*
Tedaviden 3 ay sonra 0,39+0.13 7,79+2.17 308498
Tedaviden 9 ay sonrh 0,42+0.09 | 9922 7284373 | 009 302+105 | 929

> 0.05 istatistiksel olarak dnemsiz
*  <0.05 istatistiksel olarak dnemili
¥ <0.01 istatistiksel olarak cok dnemli
***4<0.001 istatistiksel olarak ileri duzeyde 6nemli
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Tablo 6:Laboratuar Bulgularinin Gruplar Arasi Kdastiriimasi

DOSs IL - B (pg/pL) MMP — 8 (pg/pL)

Gruplar X+SD p X+SD p X+SD p
n=20
Tedavi Oncesi

Grup | 0,490.21 0.501 9,9645.17 4214170 | 1 o1a

Grup Il 0,51+0.23 9,88+4.11 | 080 | 4314112

Grup | 0,4920.21 9,9625.17 4212170

Grup Il 0,49:0.11 | %93 10,2043.60 | 0%%? | 442 +141 | 0344

Grup Il 0,51%0.23 9,88%4.11 4312112

Grup Il 0,49:0.11 | 0840 10,20:3.60 | 0**® | 442 4141 | 065
Tedaviden 3 ay sonra

Grup | 0,3020.11 oo 7074262 | ) goa | 281#143 | [ oo

Grup Il 0,330.11 | - 7,1622.13 290493

Grup | 0,3020.11 7,17%2.62 281+143

Grup Il 0,39:0.13 | 205" | 7794017 | 0135 308408 0.375

Grup Il 0,3320.11 7,1622.13 290+93

Grup Il 0,39:0.13 | 20?2 | 7794017 | 0143 308408 0.490
Tedaviden 9 ay sonra

Grup | 0,2620.14 . 6,87+3.67 - aas 27678 0.856

Grup Il 0,2740.16 | - 6,01+2.81 | 275+73

Grup | 0,2620.14 6,87%3.67 276+78

Grup Il 0,4240.09 | 009%™ | 7284373 | 0452 3094105 | 0-260

Grup Il 0,2720.16 6,91+2.81 275£73

Grup Il 0,4240.09 | 009%™ | 7284373 | 0511 | 3094905 | 0-260

*

> 0.05 istatistiksel olarak 6nemsiz

<0.05

istatistiksel olarak 6nemli

** <0.01 istatistiksel olarak cok onemli
***< 0.001 istatistiksel olarak ileri dizeyde 6neml

DOS miktarlarinda konvansiyonel periodontal tedapilan kontrol grubuna ait
dislerde tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda iédaesine gore istatistiksel olarak
anlamh bir fark vardi(p<0.05). Bu sonu¢ konvansiyonel periodontal teciavDOS

miktar1 Uzerine olan olumlu etkilerini gosterir @likteydi. Kontrol grubunda tedavi
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sonras! 9. ayda 3. aya gore numerik olarak big girilmekle beraber bu gigim
istatistiksel olarak anlamli @édi (p>0.05).

Konvansiyonel periodontal tedaviye ilaveten 1.0 &¥elr uygulanan I. gruba ait
dislerde tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda itedaeesine gore DOS
miktarlarinda istatistiksel 6nemde azalma gorilokl @.01). Tedavi sonrasi 9. ayda 3.
aya gore numerik olarak bir azalma goérilmekle berdiu dgisim istatistiksel olarak
anlamh dgildi (p>0.05).

Konvansiyonel periodontal tedaviye ilaveten 1.5 &¥elr uygulanan grup II'de
de DOS miktarlarinda I. ve Ill. gruba benzegidenler goruldi. Tedavi sonrasi hem 3.
hem de 9. aylarda tedavi 6ncesine gore DOS mikiada istatistiksel olarak anlamli
bir fark gorulurken (p<0.01), tedavi sonrasi 9. &yl aya gore I. gruba benzer olarak
numerik olarak bir azalma gortlmekle beraber bgigim istatistiksel olarak anlaml
degildi (p>0,05).

Calsmamizda incelenen derdeki DOS miktarlari lazer uygulandn ve II.
grupta tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. ayda kogtutdluna oranla istatistiksel olarak
anlaml derecede dahagiik bulundu (g 0.05).

Lazer tedavisi uygulanan I. ve Il. grup arasinagahem 3. ayda hem de 9. ayda
benzer dgerler elde edildi. Bu veriler arasindaki fark isgksel olarak anlamli g@di

(p>0.05) Gekil 11).
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0,6 7~

0,5 1

0,4 -
=DOS T.O.
0,3 71 =DOS 3. ay

uDOS 9. ay
0,2 1

0,1 A

1.Grup 2.Grup Kontrol

Sekil 11. DOS miktarlari

Konvansiyonel periodontal tedavi yapilan kontrallguna ait dilerde DOS’dan
elde edilen IL -B seviyelerinde tedavi sonrasi hem 3. hem de 9rdgyleedavi 6ncesine
sonrasl 9. ayda ise 3. aya gbre numerik olarakab&ma gortulmekle beraber bu
degisim istatistiksel olarak anlamli g@édi (p>0,05).

Konvansiyonel periodontal tedaviye ilaveten 1.0 &¥elr uygulanan I. gruba ait
dislerde tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda itedawesine gére IL {1
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir azalpdaiildii(p<0.001). Tedavi sonrasi 9.
ayda 3. aya gore numerik olarak bir azalma gorilenbkraber bu digsim istatistiksel
olarak anlamli dgildi (p>0.05).

Konvansiyonel periodontal tedaviye ilaveten 1.5 &¥elr uygulanan grup II'de

de IL -18 seviyelerinde I. ve lll. gruba benzergilgmler goruldi. Tedavi 6ncesi ile
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tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda [k séviyesinde istatistiksel olarak anlaml
bir azalma gorulirkefp< 0.001), tedavi sonrasi 9. ayda ise 3. aya gdre Ill. gruba
benzer olarak numerik bir azalma gortulmekle berdhedeisim istatistiksel olarak
anlamh dgildi (p>0.05) Gekil 12).

Calismamizda incelenen dierdeki IL -13 seviyeleri konvansiyonel tedavi ile
birlikte 1.0 W ve 1.5 W lazer uygulanan I. ve ltufa ait d¢lerde kontrol grubuna goére
numerik olarak daha dnemli miktarda azalma tesik encak bu azalma istatistiksel
olarak her t¢ grup arasinda anlamigitk (p>0.05).

Lazer tedavisi uygulanan I. ve Il. grup arasingahem 3. ayda hem de 9. ayda

benzer dgerler elde edildi. Bu veriler arasindaki fark isgksel olarak anlamli g@di

(p>0.05).

12 ~

104~

8 =
m]L-1BT.O.

6 1 mIL-1B 3. ay
nIL-1B9. ay

4 =

2 =

0 T T 1

1. Grup 2.Grup Kontrol

Sekil 12. IL -18 miktarlari
Kontrol grubuna ait dlerde tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda itedav

oncesine gore MMP — 8 seviyesinde istatistikselatddaanlamli bir azalma goraldi
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(p<0.001). Kontrol grubunda tedavi sonrasi 9. ayday& goére numerik olarak bir
azalma gorulmekle beraber bustgm istatistiksel olarak anlamh gidi (p>0.05).

l. gruba ait djlerde tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda iédaesine gore
MMP — 8 seviyesinde istatistiksel olarak anlamhddalma goruldip< 0.001). Tedavi
sonras! 9. ayda 3. aya gore numerik olarak birmaaajtrilmekle beraber bu ggm
istatistiksel olarak anlamli @édi (p>0.05).

Grup I'de de MMP — 8 seviyelerinde I. ve lll. graulbbenzer d&@simler gorulda.
Tedavi sonrasi hem 3. hem de 9. aylarda tedavisimeeggére MMP — 8 seviyesinde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma gorultrker0.001), tedavi sonrasi 9. ayda ise
3. aya gore I. ve lll. gruba benzer olarak numetdrak bir azalma gortlmekle beraber
bu dezisim istatistiksel olarak anlamli @idi (p>0.05) Sekil 13).

Calismamizda MMP — 8 seviyelerinde IL —1lsonuclarina benzer olarak I. ve
II. gruba ait d§lerde kontrol grubuna gére numerik olarak daha dneniktarda azalma
tespit ettik ancak bu azalma da istatistiksel ddrer ¢ grup arasinda anlamligdei
(p>0.05).

Lazer tedavisi uygulanan I. ve Il. grup arasinagahem 3. ayda hem de 9. ayda
benzer dgerler elde edildi. Bu veriler arasindaki fark isgksel olarak anlamli g@di
(p>0.05).

Ayrica lazer tedavisi goren her iki grupta klinileriterdeki sonuclarla benzer
olarak tedavi sonrasi yapilan laboratuar bulgulargonuclarinda hicbir istatistiksel

fark gortlmedi (p>0.05).
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1. Grup 2.Grup Kontrol

Sekil 13. MMP — 8 miktarlari
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8. TARTI SMA

Gunumuzde kronik periodontitisin ana etkeninin ratkyal dental plak oldgu
ve tedavisinin en 6nemli kisminin da bugplalusturan mikroorganizmalar ve bunlarin
grunlerinin elimine edilmesi gerekti konusunda fikir birlgi vardir>® Nitekim bu
amacla gunumuizde konvansiyonel periodontal tedavileygun olarak ve onlarla
kombinesekilde uygulanabilecek yeni yontemler gralmaktadir. Bu yontemler icinde
en dikkat cekici olanlardan biriside lazeuniari ile periodontal ceplerin tedavisine
yonelik olan cakmalardir.

Lazer ginlarinin periodontal cep icerisinde irridasyonunnasnda kesme ve
penetrasyon okwr. Disik doz lazer enerjisinin ¢cevre doku hicrelerini nayak
enflamatuar hicrelerin azalmasina, hicre prolifemagna, lenf akinin artmasina,
periodontal doku ataaninin artmasina ve postoperatgriain azalmasina sebep
olaca distunulmektedir. Lazer tedavisi ile periodontal cepletedavisi subgingival
patojenik bakterilerin azalmasina ve sement, perital ligament ve destek alveoler
kemigin rejenerasyonuyla new ataan olgumuna sebep olagadistnadltr. Fakat lazer
isinlarinin bu etkilerini klinik ve laboratuar sonagl ile destekleyen catmalarin
sayllarl hem cok yetersiz hem de sayica ¢ok azdir.

Bakteriler ve konak doku arasindaki kagnkaetkilesimler sonucu olgan kronik
periodontitisin tedavisinde lazersinlarinin bakterisidal ve dokuyu uzagtiama
Ozellikleri ile konvansiyonel tedavilere ek olaralygulanmasinin etkili olabilege
diUstncesi ile periodontal ceplerin cerrahi olmayaratesinde kullaniimaya &aniimis
guinuimuzde ise 6zellikle biyolojik dokularla olakittsimleri Gzerinde durulmaktadir.

Gelistirilen farkl lazer tipleri icerisinde Nd:YAG lazkerin periodontal ceplerin

tedavisinde kullanimi 1990'larin Hangicindan itibaren agarilmaya balanmstir.>%3
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Nd:YAG lazerin fleksible fiber optik ucundan dolayperiodontal cep icerisinde
kullanimi uygun ve kolaydir. Fakat giinimizde gd@nnleri bilimsel olarak destekleyen
klinik arastirmalar ¢cok az sayida olup bircok konuda da ortak fikir birli gi
sglanamamytir.

Calsmamizda klinik parametreler, DOS miktar ve peria@d yikim markiri
olan molekdllerin (DOS’daki MMP — 8 ve IL-113) seelgri tedavi dncesi ve sonrasinda
incelenerek lazer tedavisinin geleneksel cerramiagan periodontal tedaviyle kombine
kullaniminin kronik periodontitisin tedavisindekkeeri degerlendirildi.

Farkli tedavi metodlarinin etkig@inin ortaya konabilmesinde kok yilizeylerine
ulasilabilmesi, dlcimlerinin daha az hatayla yapilakEginve &z hijyeninin daha kolay
saglanabilmesi nedeniyle camalarda tek koklu dier kullaniimaktadir.

Calsmaya 4 — 6 mm arasinda SCD sahii diblgeler dahil edildi fakat tedavi
sonrasinda SCD> 4-5 mm olan bolgelerde cerrahi tedaviye ihtiyagyudacas
biliniyordu. Gerek duyulan vakalarda cerraiéeimler uygulanacaki.

Hastalardaki farkli konak cevaplarini elimine e#testandartisazyon gkamak
amacltyla her hastanin ¢ farkli quadrantin da 4nn6arasinda SCD sahipsikiri olan
kronik periodontitisli hastalar ¢catnaya dahil edildi. Ayrica sonuclarin objektif al&r
elde edilebilmesi icin genel olarak tedavi 6nceskidindeks dgerleri benzer olan
hastalar ¢cajmaya dahil edildi.

Baslangi¢ tedavisini takiben sonuclarin yenidegattendiriimesi uzun donemli
prognozun yapilmasinda ve ek tedavilerin secilnuesifritiktir. Geleneksel olarak
yeniden dgerlendirme bglangi¢c periodontal tedavisinden birka¢c ay sonrailyap

Baslangi¢ tedavisini takiben iyilgne 9 ay devam etmesingsnaen, iyilesmenin énemli
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kisminin 3 ayda tamamlargdirapor edilmgtir.*®*

Calsmamizda dgerlendirmeler bu
dogrultuda 3. ve 9. aylarda yapildi.

Kronik periodontitisinsiddetinin ve tedavi sonuclarinin gerlendiriimesinde
kullanilacak en 6nemli klinik parametrelet, I, SCD ve KAS'dir. Bunlar periodontal
hastalgin siddetinin ve tedavi yontemlerinin etkilerinin grlendirildigi bircok
calsmada ele alinan 6nemli parametreler allawdir. Calsmamizda bu indeksleri
kullanarak klinik bulgular dgerlendirildi.

Gunumize kadar periodontal hastaliklarin tedawvierideserlendirildigi tim
calismalarda bunlar ve benzeri indeksler kullangimolup bunlardaki dg&simler
tedavilerin baarisinin dgerlendiriimesindeki 6nemli kriterler olnglardir. Yapilan
cssitli calismalarda konvansiyonel periodontal tedavinin bu kstkrin timinde olumlu
sonuclar meydana getigdirapor edilmg olup, ginimuize kadar da konvansiyonel
periodontal tedavinin alternatifi olabilecek herpahir tedavi metodu bulunamaghr.
Ancak caitli arastirmalarda o6rng@n bazi durumlarda kemoterapotiklerin SRP ile
kombine kullanimlarinin uygun olabilegiede rapor edilmitir.*®°

4 — 6 mm arasinda SCD sahigléeide cerrahi olmayan periodontal tedaviyi
takiben 12 ay sonunda Lindhe ve &kSCD’nin 2 mm, KAS'in 0.7 mm Pihlstrom ve
ark®” ise SCD'nin 0.8 mm, KAS'Inda 0.34 mm ortalamasigien gosterdgini rapor
ettiler.

Driska'® 27 calsma sonuclarinin ortalamalariniggelendirdii reviewde 4 — 6
mm SCD sahip dler periodontal tedaviyi takiben cep dergiide ortalama 1.29 mm,
atggman kazancini ise 0.55 mm olarak rapor gimi

Claffey ve ark!®® yaptiklari literatiir incelemesinde 4 — 6.5 mm’biglangic

sondalama derirgine sahip dilerde bir kez yapilan periodontal tedaviyi takiti@iinin
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% 80'den %15’e, Bnin % 80’'den %25'e, SCD'nin 1 — 2 mm, sondalamasratin
seviyesinin 0 — 1mm arasindagtebileceini rapor etmglerdir.

Caton ve ark’® periodontal tedaviden 3 ay sonra 4 — 7 mm arakirwgplerde
ortalama olarak SCD'ninl1.39 mm, st@an seviyesinin 0.7 mm, sondalamada
kanamanin % 48 azafgini rapor etrmglerdir.

Calsmamiza dahil edilen 4 — 6 mm arasindgldragic SCD sahip kronik
periodontitislilerle ilskili olarak daha ©nce yapilan konvansiyonel periadb
tedavilerin rapor edileniPGI, SCD ve KAS dgerleri yapilan ¢agmalarda farkliliklar
gosterirken, genel olarak ortalamalar dikkate afim#la bizim ¢cakmamizdaki kontrol
grubunun sonugclari ile benzerdir. Bu konu ile ilgiapilan cakma sayisi ¢ok fazla
oldugu icin yapilan sistematik reviewlerde rapor edigemuclar bizim ¢ajmamizdaki
sonugclarla uyumluydu.

Literatirde rapor edilen sonuclarla galamizdaki kontrol grubundan elde
edilen Klinik veriler dgerlendirildiginde elde edilen sonucglarin periodontal tedavi
islemlerinin guvenirlgini ortaya koymasi agisindan 6nemlidir. Bu ylUzdemtkol
grubunun verilerinin guvenigine dayanarak | ve Il. grupta elde edilen sonugliazer
uygulamasi ile ifkilendirilmesi uygun olacaktir.

Son vyillarda periodontal hastaliklarin aktivitesinbelirlenmesinde klinik
parametrelerin yetersiz olgu bildirilmis ve kimyasal esasli diagnostik testler ile

DOS'ta calgiimaya balanmstir.”*

Periodonsiyumun iltihabi rahatsizliklarinda DOS'igeriginde ve miktarinda
onemli dgisimler meydana gelir. Ozmefit periodontal hastaliklarin geisinde
kullanilan klinik oOlgimlerin hastaiin siddeti hakkinda bilgi verirken hastgin

aktivasyonunun  belirlenmesinde kullanilamayacaklaribu nedenle hastalik
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aktivasyonunun belirlenmesinde konak cevabinin ianabdilmesinin gereklifiini

bildirmistir.

DOS toplanmasi icin literatirde mikropipetler, guad yikama ve kait
seritlerin kullaniimasi gibi yontemler bildiriimesenrggmen en ¢ok kullanilan yéntem
gerek guvenfii gerekse de kolayll acisindan kat seritlerle yapilan intrakrevikular
yéntem olarak bilinmektedi Bizim aratirmamizda intrakrevikular yéntem

kullanilarak DOS 6rnekleri toplangtur.

Akis hizinin ginuin désik saatlerinde déstigini iddia eden argiricilar vardir.
Bizim calsmamizda DOS o6rneklerinin standardizasyonu icin guséabah saatleri

secildi.

1960’ll yillarda balayan ve DOS’un deti s&liginin bozulmasi ile hacimsel
olarak arttg1 seklindeki gorgin giinimuze kadar degtartan oranda kabul gorrgtiir.
Salikli gingival dokularda eksudadan bahsetmemek gacdk minimal bir oranda
bahsetmek gerekir. Gingival dokunun iltihabi agakDOS aky da artar. Bizim
calismamizda periodontal hasi@h siddeti ile DOS miktar1 arasinda pozitif bir ski
bulundu. Tedavi sonrasinda tedavi dncesine goraibegrupta da DOS miktarinda
istatistiksel olarak anlamli azalma goruldd. Bu avcut literatrlerdeki hastgin
siddetinin azalmasiyla DOS miktarinin da azagachilgileri ile uyumludur. Lazer
uygulanan gruplarda kontrol grubuna gére hem 3adyam de 9. ayda DOS miktarinin
istatistiksel olarak anlamli derecede azaloidugu gorildi, bu durum lazerin gingival
enflamasyonun azalmasinda konvansiyonel tedavidba dtkin oldgunu gosternstir.
Bu da Nd:YAG lazerin DOS miktarina etkisini incedey Miyazaki ve ark’* rapor

ettigi sonuclarla uyumludur.
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DOS’la benzer olarak periodontal enflamasyonungedendiriimesinde
kullanilan Q’deki desisimler periodontal hastaliklarin klinik olarak orgaygikan ilk
isaretlerindendir. Bu sebeple bizde periodontal emflsyonu Kklinik olarak
deserlendirmek amaci ile Gkullandik. Calgmamizda elde edilen veriler periodontal
enflamasyonun laboratuar bulgusu olaragetkendirildigi DOS miktarlarinin sonuclari
ile paraleldi. G her li¢ grupta da tedavi sonrasi ile tedavi 6naessinda ve gruplar
arasi kagilastirmada ise lazerli gruplarla kontrol grubu arasiid farkliliklar
istatistiksel acidan 6nemliydi. Liu ve af DYT & KYD ilaveten Nd:YAG lazerin
GI'de sadece DYT & KYD'ye oranla daha fazla birgtém meydana getirmegiini
rapor ederlerken, Miyazaki ve afk ise Nd:YAG lazer ve DYT & KYD
uygulamalarini karlastirdiklar calsmalarinda lazerinde DYT & KYD kadar etkili
oldugunu rapor etmgierdir. Bizim ¢alsmamizdaki sonuclar Miyazaki ve ark. sonuclari

ile uyumludur.

Lazer sinlarinin @ ve DOS miktarina olan etkileri enflamasyonun agid
goOsteren bulgulardir. Periodontal dokulardaki enfiayonun azalmasinin ise mevcut
bakterilerin yok edilmesi sonucunda ortaya ¢ikantdlo oldgu bilinmektedir. Bu da
lazer ginlarinin bakterilerin sayilarinin azalmasina selofgusunu karet eden bir
durumdur. Gunuimduzde birgok literatir dezdalan lazerin bakteriler Gzerindeki etkileri
incelenmgtir.

Cobb ve ark®® yaptiklar in vivo cakmada Nd:YAG lazer irridasyonunu
takiben Pg, Pi ve Aa’da azalma ofdunu rapor etmglerdir. Bununla birlikte, tedaviden
7 gun sonra dier cekildiginde lazer tedavisi yapilan subgingival kok ylzepide
bakterilerin multiple morfotiplerinin rekolonizasyo rapor edilmitir. Ben — Hatit ve

ark!”™ Nd:YAG lazerle DYT ve KYDyi kagilastirdiklari calsmada her iki yontemde
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de Tf, Pg ve Td seviyelerinde azalma @dou fakat Aa’larin tam elimine
edilemedgini, ayrica tedaviden 10 hafta sonra her iki griptaikroorganizmalarin
seviyelerinin de tedavi dncesindeki seviyeye dggétdirapor etmglerdir. Gutknecht ve
ark® DYT ve KYD ve Nd:YAG lazer uygulamasini kaestirdiklari calsmada
tedaviden 6 ay sonra Pi ve Aa’da farklilik bulamgfakat Pg’nin lazerli grupta DYT &
KYD'li gruba gore istatistiksel olarak daha fazlzabma gostergini rapor etmglerdir.
Neill ve Mellonig”™* Nd:YAG lazerin Pg ve Pide DYT ve KYD'ye gore fanik
olusturmadgini rapor etmilerdir. Radvar ve ark”® yaptiklari camada DYT &
KYD'li gruptaki bakteriyel azalmanin lazer grubupeanla daha fazla olgunu rapor
etmislerdir. Noguchi ve ark’® lazer, lazer + minosiklin, lazer +irrigasyon yégsri
calismada Pg, Pi ve Tf'de lazer + minosiklin uygulamgapta dgerlerinden daha fazla
azalma oldgunu rapor etmglerdir. Gortlmektedir ki lazer tedavisi ile gelesek
tedavilerden daha fazla subgingival bakterilerial@aizliginin literatirde sinirli kanitlari
vardir'’’
Bu calgmalarin sonuclarindan da acikca gozikmektedir keria bakteriler
Uzerindeki etkinki tam olarak ispatlanamagtir. Bakterilerin sebep oldw kronik
periodontitisin tedavisinde Nd:YAG lazeginlarinin bakterisidal 6zefli konusunda
mevcut literatirlerde tam bir fikir bigi mevcut dgildir. Bizim calismamizda elde
ettigimiz lazerli gruplardaki DOS miktarlari veiGleserleri dolayli olarak Nd:YAG
lazerin bakterisidal etkisinin olgunu desteklemektedir. Bu da literatirdeki Nd:YAG
lazerin bakterisidal etkirgi oldugunu rapor eden c¢amalarla uyumludur.

Lamstef? ile Giannobile ve ark® periodontal hastaliklarin aktivasyonunun
saptanmasinda DOS’un immunolojik ve biyokimyasahlaterinin faydali olacgini

bildirmislerdir. ®zmeri¢* periodontal tanida doku kaybinin heniiz ortaya adkn
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durumlarda ya da var olan kaybin zaman icindekgigiminin tam izlenemedi
durumlarda laboratuar metotlarinin kullanilmasi egégini bildirmistir. Bizim
calismamizda da periodontal hastaliklarda kemik rezgdosinda rol aldii distinilen
IL — 1B ile kollajen yikiminda rol algh disinulen MMP-8'in tespiti icin DOS

ornekleme yontemi kullanildi.

IL-1B8, kemik dokusunda yikici ve demineralizasyon etkike sahip oldgu
bilinen en 6nemli molekullerden birisidir. Bu yuzdelL-1 enflamatuar hastaliklar
esnasinda kemik yikiminda 6nemli rol oyfat:'”® Bircok argtirici IL-1p'nin
periodontal yikimin patogenezinde ©nemli bir rolnaggini rapor etmitir.'’®
DOS’daki yiukselmi IL-1p seviyesi kemik rezorbsiyonunun da dahil @duyikici
degisikliklerle ili gkilidir. IL-1p enflamasyon, doku yikimi ve MMP dretimi gibi
durumlarla da ikkilidir. ®'"° Yapilan cakmalarda DOS'daki IL-B seviyesinin

79,180

periodontal hastaglin siddeti ile iligkili olarak arttgini ve periodontal tedaviyi

takiben hastalik aktivitesinin azalmasi ile sevigesdistugii rapor edilmtir.*78181:182

MMP — 8, DOS’daki major kollajenaz enzimdir. Peodal yikimin
kaliciliginda MMP — 8ler énemli rol oynarlar. ArtmIMMP seviyesi 6zellikle de
MMP-8 enflamasyondaki doku yikimi icin 6nemli birarkirdir>*88 periodontitis
ile iliskili doku yikimininsiddeti ve yonu oral sivilardaki MMP-8 konsantrasydaspit
edilerek belirlenebilit®3*® Mantyla ve ark® saslikh, gingivitisli ve kronik
periodontitisli hastalarda yaptiklari gahada DOS’taki MMP—8 seviyesini incelegiar
ve periodontitisli bireylerde 6énemli oranda dahaldaespit edildiini rapor etmglerdir.
Kronik periodontitisli hastalarin DOS’larindaki MMB seviyesine periodontal
tedavinin etkisinin argduirildigl ¢esitli calismalarda tedaviden sonra énemli bir azalma

186-188

oldugu rapor edilmitir. Calsmalarda DOS’'taki MMP — 8 seviyesinin artile
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ilerleyici konnektif ataman dokusu kaybi arasindakiski ve baarili periodontal

tedaviyi takiben MMP — 8 seviyesinin azaidrapor edilmjtir,*>18318°

Bizde calsmamizda periodontal hastalik patogenezinde 6neshloynayan bu
iki molekulin DOS’daki seviyelerini inceleyerek kask aktivitesini dgerlendirdik.
Calismamizin sonucunda elde gitniz bulgular literatir ile uyumluydu. Her t¢ grapt
da tedavi sonrasinda tedavi oncesine gore DOSItaki 13 ve MMP - 8 miktarlari
arasinda istatistiksel olarak dnemli oranda azaW@a. Periodontal tedaviye gla
olarak enflamasyonun azalmasi ile bunlarin seviyete de benzer olarak azalmasi
bunlarin periodontal enflamasyonun markirlari @lduve periodontal tedavi ile
azaldiklarini rapor eden literattr bilgileri ilewypludurlar. Mevcut literatur bilgilerinde
IL - 1p ve MMP - 8’e periodontal tedavinin etkilerini gkxlendiren bircok cajma
mevcut iken lazersinlarinin bu molekillere olan etkilerini inceleygalismalar ¢ok
sinirhdir. Bizde bu amagla cginamizda bu molekiller Uzerine lazeyinlarinin

etkilerini inceledik.

Miyazaki ve ark’* kronik periodontitisli hastalarin periodontal oceqihe
Nd:YAG lazerin (2 W), CQ lazerin ve ultrasonik aletlerin etkiglni belirlemek icin
klinik parametreleri, subgingival mikroflorayr ve ¥’daki IL-13 seviyesini
incelemilerdir. Tedavi sonrasinda her (¢ gruptada Kklinikapzetrelerin olumlu
etkilendigi gorilmistir. DOS miktarinin Nd:YAG lazer ve ultrasonik tiele tedavi
edilen gruplarda daha fazla azgldi, IL-1B seviyesinin ise Nd:YAG lazer grubunda
numerik olarak daha azalmail@ninde olmasina rgmen bunun istatistiksel olarak
anlamlh olmadiini rapor etmglerdir.

Liu ve ark!’® Nd:YAG lazerin etkinlgini degerlendirmek icin yaptiklari

calismada dort grup Uzerinde gaha yapnglardir. Gruplari sadece lazer tedavisi (3
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W), sadece DYT & KYD tedavisi, Lazer + DYT & KYDevDYT & KYD + Lazer
tedavisi alanlageklinde olgturduklari ¢calgmanin sonuclarina gére DOS’taki IL 31
seviyesindeki dé&siklikleri 3 ay boyunca incelenglierdir. Calgmanin sonuglarina gore
sadece lazer tedavisi uygulanan gruba gotgerdgruplardaki azalma miktarlari hem
daha fazla hem de birbirlerine yakindi. Sadecerlaggulanan grupta da IL — &
miktarinda azalma gozlerilifakat sadece DYT & KYD yapilan gruba gore daha az
oldugunu rapor etnsierdir.

Qadri ve ark® yaptiklari cagmada farkli bir lazer tipi olan GaAl lazerle kronik
periodontitisli hastalalara yapilan DYT & KYD ve OY& KYD + lazer'in etkilerini
inceledikleri calymada Klinik veriler ve DOS’taki IL — L ve MMP — 8 seviyelerini
deserlendirmilerdir. Lazerli bolgelerde PD,iRe G gibi klinik verilerdeki deisikli gin
plasebo taraftan daha fazla aidau rapor ettiler. Ayrica lazerli tarafta DOS
miktarindaki azalmada daha fazla idi. Total MMP mktari plasebo tarafta artarken,
lazerli tarafta hafif azalma gorulmgiir. IL — 1 8 konsantrasyonunda ise her iki grupta
da 6nemli bir farkhlik gézlenmerstir.

Yukarida da gortlmektedir ki mevcut az sayidakisgahda Nd:YAG lazerin IL
- 1B ve MMP — 8 lizerindeki etkileri tam acii kavismamstir, Miyazaki ve ark-"
Nd:YAG lazerin enflamasyon ve klinik parametrelezetine olumlu etkilerini rapor
ederken, Liu ve ark’® ise istatistiksel bir fark olmagini rapor etmitir. Ancak
Nd:YAG lazerin DOS Uzerindeki etkilerini inceleyditeratiirler de zaten son derece
sinirhdir. Bizim camamizda da lazer uygulanan gruplarda kontrol graboszaran
MMP — 8 ve IL - B seviyelerinde tedavi sonrasinda tedavi 6ncesirre gamerik
olarak daha fazla azalmakla gortlmekle berabeatissiksel olarak aradaki bu fark

anlamh dgildi.
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Calismamizin sonucunda elde githiz Gi ve DOS miktarindaki azalmalara
ragmen periodondal dokularin @& veya hastalik durumlarinin gostergesi @du
bircok calsmada rapor edilniolan IL - 13 ve MMP — 8 molekullerinin seviyelerinde
lazer tedavisine I@h olarak istatistiksel bir farklilik olgmamasi birbiri ile ¢ekili bir
durumdur. G degerlerinin ve DOS miktarlarinin azalmasi mikroorganalarin
azaldginin bir gostergesi iken, bakteriler ve bunlariginierinin tretimlerinde blyuk
pay sahibi olduklari bilinen bu molekullerin mik@mninda benzer olarak azalma
gostermemi olmasi son derece tezat bir durumstlumaktadir. Bu da lazerlerle ilgili
olarak gunumuzdeki en 6énemli olan sorunlardan ibaian lazer ginlarinin biyolojik
dokulara olan etkilerini giindeme getirmektedir. &azinlarinin biyolojik dokulara

olan etkileri irdelenecek olursa;

Gutknecht ve ark?® agiz icerisindeki periodontal ve cerrakiémlerde Nd:YAG
lazerin  yumgak dokularda kullanimlarini afarmak igin Nd:YAG lazer
irridasyonunun fibroblast hiicre kiltirleri Gzeriegkilerini inceledikleri caymalarinda
¢ssitli enerji miktarlarini (30-120 mJ), atim oraniari(20-100 Hz), gu¢ (1,5-3 W) ve
uygulama sdrelerini (10-60 sn) kullarghardir. Sonug¢ olarak lazerin fototermal
etkilerine b&l olarak DNA metabolizmasini ve hiicre bélunmesintarini inhibe et
ayrica hucrede piknotik dejeneratif gigkliklere sebep oldgunu rapor etngierdir.
Artan enerji miktari, atim orani veya uygulama zama bgli olarak hiicrenin piknotik
bdlgesinin ¢capinin gegtedigi gorulmstur.

Nd:YAG lazer ginlari suda zayif absorbe edileqiniardirlar ve biyolojik
dokularin en 6nemli bikeni su oldgu icin sinlar derin dokulara kadar penetre olurlar.

Bu yluzden Keller ve ark. yuksek enerji seviyeleerdd:YAG lazer ginlarinin dokuda
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Isinma, kuruma, karbonizasyon ve buhgmaya sebep olabilegmi rapor etmglerdir.
191

Ansu ve ark'® osteoblast kiiltir hiicrelerine Nd:YAG lazerin kgkini non -
kontakt modda inceledikleri in vitro catnada 0.2-3.6 W arasinda gken giclerde
lazer uygulanglardir ve 0.2 W hari¢ @er tim gruplarda enerji seviyesinin, atim
oraninin ve gucun artmasinin hdcreleringalmasini ve ygam sirelerini olumsuz
etkilediklerini rapor etnglerdir.

Abergel ve ark’ yaptiklarl in vitro cakmada Nd:YAG lazer uygulamasini
takiben insan deri fibroblastlarindaki gilgklikleri incelediler. Sonu¢ olarak Nd:YAG
lazer uygulanan kdalturlerde kollajen Gretiminin ibggh olarak azaldyini rapor
etmislerdir.

Chen ve ark® saslikli insan dieti fibroblastlarindan elde ettikleri numunelere
50-150 mJ, 1.0-3.0 W ve 10 sn Nd:YAG lazer uyguyalyiicre kultirlerini SEM ve
sitomorfolojik incelemelerini yapnglardir. SEM ile yapilan incelemede gticin artmasi
ile orantili olarak kuoltir deti fibroblastlarinda hicresel hasarlar gozlesimi
Sitomorfolojik olarak ise hicre cekirgi@in kaybi, hiicre sinirlarinin goértilememesi ve
son olarak da hicre buzulmesi gorUftii. Lazer uygulamasindan sonra hucrelerin
yasam sureleri de azalgtir. Bu calgmada acikca Nd:YAG lazerin insan kultUgeti
fibroblastlarinda hicresel hasarlara ve dejenesdtiimorfolojik deisikliklerle hticre
olumlerine sebep oldw rapor edilmgtir.

Chen ve ark® in vitro olarak 0,5 W Nd:YAG lazerin insan fibrasitlari
Uzerine olan etkilerini inceledikleri cafnalarinda ise lazer irridasyonunun
biostimulator etkisinin gbzlenmegini bunun aksine hem kollajen sentezinin azaldi

hem de hulcre hasarina sebep olgudu rapor etrgierdir.
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Trylovich ve ark'®* ile Spencer ve ark”® yaptiklari in vitro cakmalar da yine
Nd:YAG lazerin fibroblastlara etkilerini incelegher ve lazerin fibroblast okwmunu
inhibe ettgini rapor etmglerdir.

Bizim calsmamizin sonucunda elde gitniz lazer uygulanan gruplarda kontrol
grubuna gore Gve DOS miktarinda gorilen daha fazla azalmagenem MMP — 8 ve
IL - 1B seviyelerinde her Uc¢ grupta da istatistiksel adlanfarklilik goézlenmemesi
Nd:YAG lazerin biyolojik dokularda meydana getggddejeneratif dgisikliklerle ilgili
olabilecgini bize digundurda.

Gunumuze kadar Nd:YAG lazerin daha cok bakterisidaélligi Gzerinde
durularak periodontal tedaviler ghrlendirilmis ve elde edilen sonuclar yekilde
aciklanmaya calilmistir. Fakat lazer sinlarinin bu 6zelfiinin yani sira biyolojik
etkileri hakkinda ¢ok az bilgi vardir. Ozellikle fibroblastlar gibi kollajen tretiminden
sorumlu olan ve periodontal rejenarasyonda anabtarynayan periodontal hiicrelerin
cevabi konusund®®*%® Periodontal dokularda lazer uygulamasinin balitkis
etkilerinin yani sira epitel migrasyonunu geciktile konnektif doku olgumunu
artirac@ da rapor edilmtir. Bircok calsmada lazer irridasyonunun yara iyiteesi,
fibroblast proliferasyonu ve kollajen sentezineitlaldugu da rapor edilnstir.

Dayan ve ark? porchine deri modelleri tizerinde yaptiklari hisjil calismada
Nd:YAG lazer tedavisinin retikuler dermiste kollajeolusumu Uzerindeki etkilerini
inceledikleri calymanin sonucunda lazeinlarinin kollajen olgumunu artirdiini rapor
etmislerdir.

Dang ve ark® ise 48 farenin dermal remodelingini inceledikigalismada 1320

nm Nd:YAG lazeri kullanmglardir. Bu calgmanin sonucunda elde edilen deri
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biyopsilerinde dermal fibroblast sayisinin ve Kkealla yagzunlugunun arttg
gozlenmitir.

Myers* ise digiik giiclil Nd:YAG lazerin periodontal ceplerin tedsmie rutin
olarak kullanilabilecgini rapor etmgtir, fakat Myers cakmalarinda guc¢ ve eneriji
seviyelerinin olumsuz etkilerini incelemeyi amackmstir. Ayrica sert dokularda
distk enerji ygunluklu lazer ginlarinin termal etkilere sebep olmaksizin biostatir
etkiler Uretebilecg rapor edilmitir.>®

Bu sonuclardan anjdmaktadir ki lazer sinlarinin fibroblastlar Gzerine olan
etkilerini inceleyen di hekimligi ile ilgili calismalar in vitro olarak yapilngtir ve bu
calismalarda fibroblast okumunun olumsuz etkilengii rapor edilmitir. in vivo olarak
gerceklgtirilen bir calsma di hekimligi alaninda mevcut dggdir. in vivo olarak
gerceklgtirilen ¢esitli dermatolojik calsmalarda ise fibroblast gjumunun art rapor
edilmistir. Ayrica Nd:YAG lazer ginlarinin etkinlginin pigmente dokular tarafindan
arttirlldigi ve canl dokulardaki beslenme de bu hicreleriliferasyonun da etkili
olabilir.**® Bu hususlarda goz 6niine aligwida tedavi sonrasinda elde ediinoilan
SCD ve KAS’daki azalmalarin lazer tedavisi yapila® Il. gruptaki bélgelerde kontrol
grubundan daha fazla olmasinin sebebi olabilir¢cBigmada elde edilen | ve Il. gruba
ait SCD ve KAS dgerlerindeki dgisimin kontrol grubuna gére daha olumlu olmasi
literatirde de mevcut olan lazerin kollajen splonunu artirdiini rapor eden
calismalarla paraleldir.

Lazer uygulamalarindaki énemli hususlardan birisigggulanan lazersininin
enerji seviyesi, atim orani, gicu ve siresidir.dajlinimuze kadar Nd:YAG lazerle
yapilan cakmalarda ygun olarak 0,5 ile 3 W arasinda gigen caitli glcler

kullaniimistir. Lazer sginlarinin enerji, atim orani, gic ve sdresi ileililgplarak
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dogrudan bunlarin deerlendirildigi calisma sayisi ¢cok sinirli olup, bu konuda bir fikir
birligi olusmamstir fakat mevcut literatlrlerde biyolojik dokularzérinde lazer
Isinlarinin enerji miktarlarinin, atim oranlarininiigierinin ve uygulama surelerinin
artisina bl olarak hiicresel hasarlarin ggttortak olarak rapor edilrgir.

Gutknecht ve ark® desisik enerji miktarlari (30-120 mJ), atim oranlari (20
Hz), gic (1,5-3 W) ve sdrelerini (10-60 sn) uygiwa hiicre kilttrlerinde 1,5 ve 1,6
W’lik uygulamalarda hiicresel hasar gozlemlemezkendeerlerin Ustlindeki glgclerde
enerji miktarina, atim oranina ve slreyeslbalarak hasar okiugunu rapor edip
bunlarin miktarlarinin artmasiyla hasarin artmasiligkili oldugunu vurgulanglardir.

Arisu ve ark®?20-120 mJ enerji miktarlarinda, 10-30 Hz atim ardaj0.2-
3.6 W arasinda ggsen guiclerde ve 10 sn olmak Uzere non kontakt maddtiy AG
lazer kullandiklari cajmada 0.2 W hari¢ der tim gruplarda dejeneratif ggklikler
olustugunu ve enerji seviyesinin, atim oraninin ve guciimasinin bu dasiklikleri
artirdgini rapor etmilerdir.

Miyazaki ve ark:’*ile Liu ve ark!’? dejeneratif dgisiklikleri incelemeksizin
sadece periodontal iy§eeyi deserlendirdikleri calgmalarinda Liu ve ark. 3 W'lik
enerji kullanirken, Miyazaki ve ark. ise 2.0 W vedR. lazer uygulamlardir. Sonu¢
olarak Liu ve ark. camalarinda lazerin konvansiyonel tedavi ile kombine
uygulandginda bile benzer sonuclarini rapor ederken, Miyazek ark. ise lazer
tedavisinin periodontal iyikgneyi olumlu etkiledgini rapor etmglerdir. Bu calsmalarda
elde edilen farkliliklar lazersinlarinin artan guclerine Bl olarak olgan dejeneratif
degisikliklerle aciklanabilir.

Mevcut literatirde gorulmektedir ki canalarin bircgunda lazer sinlarinin

enerji miktarlarinin, atim oranlarinin, guctninweaulama strelerinin 6nemli olgu
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vurgulanmg fakat bunlarin seciminde bir kriter belirtiimegtii. Fakat giinimuze kadar
yapilan cakmalarda Nd:YAG lazerin periodontal ceplerdeki kallainda ygun olarak
0.5 ve 1.5 W arasindaki gerlerin uygulandii gorulmektedir. Bizde bu amacla
calsmamizda 1.0 W (100 mJ, 10 Hz) ve 1.5 Whk(100 nmij Hz) lazer
uygulamalarini secerek cghamizi gercekigirdik. Bu konu ile ilgili literatir
destginin eksik old@gu aciktir, bu da lazerin ne kadar yeni bir konuugicu
gostermektedir.

Calsmamizda uygulagimiz 1.0 ve 1,5 W’lik lazer gruplari arasinda hicbi
klinik ve laboratuar bulgusunda istatistiksel barkd bulunamamgtir. Her iki lazer
uygulanan grup arasinda bir farkhlik olmazkegedibulgularin bazilarinda lazerli ve
kontrol gruplar arasinda c¢ok acik farklarin gomhesi lazerin dokularda etkin
desisiklikler meydana getirdini gosterirken 1.0 ve 1.5 W uygulanan gruplard#lfak
olusmamasi bu iki farkh gi¢ seviyesinin ayni etkiyisggrdgi gortldi. Lazerginlarinin
yuksek enerji seviyelerinde dejeneratifgdeklikleri artacgzini rapor eden caimalarla
bizim calsmamizin sonuclari bu bulgular acisindan uyumlgildie. Calismamizin
sonucunda uygulagimiz lazer gucleri deerlendirildiginde 1.5 Whk lazer
uygulamasinin periodontal ceplerin tedavisinde dlmasinin 1.0 W’k guc¢
seviyesine gore bir faydasinin gorulmadie bu ylizden daha giik enerji seviyesinin

tercih edilmesinin daha @ou olac& kanisindayiz.
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9. SONUCLAR

1. Tum hastalarda periodontal tedavi sonrasinda (gsaglece konvansiyonel
periodontal tedavi gerekse konvansiyonel periodaet@aviye ilaveten lazer tedavisi)
klinik indekslerde istatistiksel olarak anlamli bizalma vard(p<0.001).

2. Her U¢ gruba ait dierde elde edilen tum klinik ve laboratuar bulgutda
tedaviden sonraki hem 3. ayda hem de 9. ayda teéuepasine gore istatistiksel olarak
anlamh bir azalma go6rild{p<0.001).

3. Gingival indeksde lazer tedavisi uygulanan grum&rddislerde kontrol
grubuna nazaran tedavi sonrasinda tedavi onceéneeigjatistiksel olarak daha 6nemili
azalma tespit edildi (p<0.05 [Tedavi sonrasi 3, pyP.01[tedavi sonrasi 9. Ay])

4. Lazer tedavisi uygulanan gruplarda kontrol grubunazaran tedavi
sonrasinda tedavi 6ncesine gére DOS miktarlariridéalen azalma istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05 [Tedavi sonrasi 3. ay], p<0.edftvi sonrasi 9. Ay]). Lazerin
periodontal dokulardaki enflamasyonun azalmasimalzadetkili oldgu, bu etkininde
lazerin bakterisidal etkirgine bal olustugu kanisindayiz

5. SCD ve KAS'daki azalma tedavi sonrasinda tedavieéime gotre kontrol
grubunda lazer uygulanan gruplardan daha azdi. akrathrk istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.01 [Tedavi sonrasi 3. Ay], p<0.Q@davi sonrasi 9. Ay]). Goérllen bu
farkhligi lazerin dokular Uzerindeki biostimulator etkileden kaynaklangi bize
distndurda.

6. MMP — 8 ve IL - B miktarlari periodontal tedavi sonrasinda her ligta da
istatistiksel olarak azaldi (p<0.001). Bu durum hi&i molekilinde hastalik

aktivitesinin birer markiri oldgunu desteklemektedir.
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7. MMP — 8 ve IL - B miktarlarn lazer uygulanan gruplarda kontrol groau
nazaran numerik olarak daha azalraimasina rgmen istatistiksel olarak aradaki bu
fark anlamli dgildi (p>0.05).

8. Konvansiyonel tedaviye ilaveten 1.0 W ve 1.5 W tataglavisi uygulanan
gruplar arasinda klinik ve laboratuar bulgulari ipakdan istatistiksel olarak anlaml
bir fark yoktu (p>0,05). Periodontal tedavide dnieofdin unsurun konvansiyonel tedavi
oldugu ancak lazerinde iyilene potansiyeli Gzerine olumlu katki yaptesikardi.

9. Bu calsmanin ve daha o©Once yapiknidiger calsmalarin sonuclar
degerlendirildiginde lazerin bakteriler ve biyolojik dokular Uzedeki etkileri hakkinda
daha bircok bilinmeyen husus offlu gorilmektedir. Bu nedenle bu konu ile ilgili

olarak ileri aratirmalara ihtiyag vardir.
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