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ÖZET 

 

980 nm DÜŞÜK DOZ DİYOT LAZERİN PERİODONTAL TEDAVİYE 

ETKİSİNİN KLİNİK VE BİYOKİMYASAL OLARAK DEĞERLENDİRİLMESİ.  

 

Dt. Hasan GÜNDOĞAR 

Doktora Tezi, Periodontoloji Anabilim Dalı 

Tez Danışmanları: Doç. Dr. Kemal ÜSTÜN, Prof. Dr. Mehmet YALIM 

Kasım 2014,  124 Sayfa 

 

Lazerler diş hekimliğinde 1980’lerden günümüze kadar kullanılmasına rağmen, lazer 
biyostimülasyonu olarak da bilinen düşük doz lazer tedavisinin periodontoloji de 
kullanımı çok yaygın değildir. Bu split mouth tek kör kontrollü klinik çalışmanın amacı 
980 nm dalga boyundaki düşük doz diyot lazerin cerrahisiz periodontal tedaviye 
etkisinin değerlendirilmesidir. En az iki yarım çenede periodontal cep derinliği ≥ 5 mm 
olan simetrik premolar dişi mevcut 25 sistemik olarak sağlıklı kronik periodontitis 
hastası çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların periodontal muayenesinde sondalama cep 
derinliği (SCD), gingival indeks (Gİ), plak indeksi (Pİ), Klinik ataşman seviyesi (KAS) 
ve sondalamada kanama indeksi (SKİ), başlangıçta, tedaviden sonra 1. ay, 3. ay ve 6. 
ayda kaydedilmiştir. Dişeti oluğu sıvısı (DOS) örnekleri ise başlangıçta, 1. haftada ve 1. 
ayda alınmıştır.  Periodontal muayeneleri tamamlandıktan 1 hafta sonra hastalara diş 
yüzey temizliği ve kök yüzey düzleştirme işlemi uygulanmıştır. Cerrahisiz periodontal 
tedavi sonrasında lazer uygulanacak bölge rastgele belirlenmiş ve başlangıç, tedavi 
sonrası 1. gün, 3. gün ve 7. günde enerji yoğunluğu 7.64 J/cm2 olacak şekilde düşük doz 
lazer uygulanmıştır. Klinik ve laboratuar bulgularının grup içi karşılaştırılmalarında 
Wilcoxon testi kullanılırken, gruplar arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi 
kullanıldı. Tedavi sonrasında SCD verilerinde gruplar arası karşılaştırmada başlangıç 
hariç olmak üzere istatiksel olarak anlamlı bir farklılık mevcut iken, Gİ ve KAS 
verilerinde 3. ve 6. ayda istatiksel olarak anlamlı bir farklılık mevcuttu. Pİ ve dişeti 
oluğu sıvısı örneklerindeki biyokimyasal analitler; gruplar arası karşılaştırmada 
istatiksel olarak bir farklılık göstermemiştir. Bu çalışma sonrasında cerrahisiz 
periodontal tedaviye ek 980 nm düşük doz diyot lazer kullanımının klinik parametreler 
üzerine olumlu etkisi olduğu düşünülmektedir.  

Anahtar sözcükler: lazer, düşük doz lazer tedavisi, periodontal tedavi, dişeti oluğu 
sıvısı, biyostimülasyon. 
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ABSTRACT 

 

A CLINICAL AND BIOCHEMICAL EVALUATION OF A 980 nm LOW-LEVEL 

DIODE LASER THERAPY AS AN ADJUNCT TO NON-SURGICAL PERIODONTAL 

THERAPY 

 

Hasan GÜNDOĞAR, DDS 

PhD Thesis, Department of Periodontology 

Supervisors: Assoc. Prof. Kemal ÜSTÜN, DDS, PhD, Prof. Mehmet YALIM, DDS, PhD 

November 2014,  124 pages 

While lasers have been used in dentistry since 1980s, low-level laser therapy (also 
known as laser bio-stimulation) has been utilized less frequently in periodontology. The 
aim of this split-mouth, single blinded controlled clinical trial was to evaluate the effect 
of low-level laser therapy (LLLT) (diode laser 980 nm) as an adjunct to non-surgical 
periodontal treatment (NSPT). Twenty-five systemically healty patients with probing 
pocket depth (PPD) ≥ 5 mm involving at least 2 premolar teeth in two split quadrant 
were included. Bleeding on probing (BOP), gingival index (GI), plaque index (PI) 
clinical attachment level (CAL) and PPD were recorded at baseline and at 1, 3 and 6 
month. Gingival crevicular fluid (GCF) samples were taken at baseline and, 1 week and 
1 month after the treatment. One week after the clinical examination all teeth were 
scaled and root planned. After the non-surgical periodontal treatment (NSPT)., the test 
side selected randomly and treated with low laser (LLLT) four times (0th, 1st, 3rd and 7th 
days). Energy density was adjusted 7,64 J/cm2. In statistical analysis Wilcoxon tests 
were used within the groups while Mann Whitney U tests were used between the 
groups. Both treatment modalities resulted in significant improvements in clinical and 
biochemical parameters. There were statistically significant differences in PPD scores 
between test (LLLT+NSPT) and control (NSPT) (P<0.005) during the follow up period, 
except from baseline. GI and CAL in LLLT group were significantly higher than NSPT  
at 3rd and 6th month (P<0.005). No statistically significantly differences were observed 
between two treatment regimens in all biochemical markers in GCF and PI levels at 
baseline, 1-, 3- and 6-month visits. We concluded that LLLT (980 nm, 7,64J/cm2) in the 
treatment of chronic periodontitis was effective in the reduction of the clinical 
periodontal parameters. Further studies investigating biochemical markers in GCF are 
required to determine the role of LLLT in the periodontal wound healing.   
 
 
Key words: laser, low-level laser therapy, periodontal treatment, gingival 
crevicular fluid, biostimulation. 
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1 GİRİŞ ve AMAÇ 

Periodontal hastalık patojenik bakteriler ile konak doku arasındaki spesifik ve karmaşık  

etkileşim sonrasında gelişen enfeksiyöz özellikte, diş ve destek dokuların kaybı gibi 

enflamasyon bulgularının görüldüğü bir hastalıktır (1). Mikrobiyal biyofilm periodontal 

hastalıkların etiyolojisinde yer alan en büyük etkenlerden biridir. Doku yıkımının ana 

kaynağı  dental biyofilm içerisindeki gram negatif anaerobik ve/veya fakültatif 

bakteriler ile konak savunma sisteminin bu bakterilere karşı yapmış olduğu savunmada, 

salgıladığı enzimlerdir (2).  

Periodontal hastalıkların tedavisinde temel hedef öncelikle etiyolojik faktörlerin 

uzaklaştırılmasıdır. Bu amaçla periodontal hastalıkların tedavisinde birincil basamak 

cerrahisiz periodontal tedavidir. Cerrahisiz periodontal tedavi bakteriyel biyofilmin ve 

bakteri yan ürünlerinin ortamdan uzaklaştırılıp kök yüzeyindeki pürüzlülük ve 

düzensizliklerin ortadan kaldırılmasını içermektedir. Bunun sonucunda periodontal cep 

derinliğinde ve dişeti iltihabında pozitif değişiklikler meydana gelir ve hastanın etkin 

plak kontrolü yapabilmesi için uygun ortam sağlanmış olur.   

Lazerlerin icadı ile birlikte hem tıp hem de Diş hekimliği alanında, lazer araştırmaları 

başlamıştır. Cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak lazer kullanımı yeni olmasına 

karşın, literatürde birçok araştırma yer almaktadır. Ancak lazer ile tedavi metotlarından 

bir tanesi olan düşük doz lazer tedavisi (DDLT), periodontoloji alanında fazlaca 

araştırılamamış ve DDLT’nin cerrahisiz periodontal tedaviye etkisi kesinlik 

kazanmamıştır. 

Bu bağlamda araştırmamızda, cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak düşük doz diyot 

lazer (980 nm) kullanımının klinik ve biyokimyasal etkilerinin araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1 Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalık mikrobiyal dental plakta mevcut patojenik bakteriler ile konak 

doku arasındaki spesifik ve karmaşık etkileşim sonrasında gelişen enfeksiyöz özellikte, 

diş ve destek dokularının kaybı gibi enflamasyon bulgularının görüldüğü bir hastalıktır 

(1). Periodontal hastalığın oluşmasındaki primer etiyolojik faktör mikrobiyal dental 

plaktır. Mikrobiyal dental plak içerisindeki gram negatif (-) anaerobik ve/veya fakültatif 

bakteriler ile konak savunma sisteminin bu bakterilere karşı yapmış olduğu savunmada 

salgıladığı mediyatörler doku yıkımının ana kaynağıdır (2). Ayrıca primer etiyolojik 

faktör mikrobiyal dental plak olmasına rağmen  periodontal hastalığın şiddetini ve doku 

yıkım hızını değiştirebilen; diabet, stress, sigara  vb. gibi lokal ve sistemik faktörler de 

vardır (3).  

2.1.1 Periodontal Hastalıkların Sınıflandırılması 

Periodontal hastalıkları konu alan epidemiyolojik, immünolojik ve patogenez 

çalışmaları çerçevesinde; en son 1999 yılında  Amerikan Periodontoloji Akademisi 

“American Academy of Periodontology” çalıştayında günümüzde de geçerli olan 

periodontal hastalıklar sınıflaması yapılmıştır (4). Sınıflamada periodontal hastalık 

sekiz ana başlık altında incelenmiştir (Tablo 2-1). 
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2.2 Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis, diş destek dokularında alveolar kemik kaybı ve ataçman kaybı gibi 

enflamasyon bulgularının görüldüğü enfeksiyöz bir hastalıktır (4). Ayrıca, en sık 

görülen periodontitis tipidir ve genellikle yavaş ilerleyen enflamasyon özelliliği gösterir 

1) Gingival Hastalıklar • Plağa bağlı gingivitisler 

• Plağa bağlı olmayan gingivitisler 

2) Kronik Periodontitis • Lokalize kronik periodontitis 

• Generalize kronik periodontitis 

3) Agresif Periodontitis • Lokalize agresif periodontitis 

• Generalize agresif periodontitis 

4) Sistemik Hastalıkların Bir Bulgusu Olarak Periodontitis 

5) Nekrozitan Periodontal 

Hastalıklar 

• Nekrozitan ülseratif gingivitis 

• Nekrozitan ülseratif periodontitis 

6) Periodonsiyum Abseleri • Gingival abseler 

• Periodontal abseler 

• Perikoronal abseler 

7) Endodontik Lezyonlar ile 

İlişkili Periodontitis 

• Endodontik-periodontal lezyon 

• Periodontal-endodontik lezyon 

• Kombine lezyon 

8) Gelişimsel veya Kazanılmış 

Deformiteler ve Durumlar 

• Plağa bağlı gingivitisi veya 

periodontitisi tetikleyen, lokalize diş 

ile ilgili faktörler 

• Dişler etrafındaki mukogingival 

deformiteler ve durumlar 

• Dişsiz kretlerdeki mukogingival 

deformiteler ve durumlar 

• Oklüzal travma  

Tablo 2-1: Periodontal Hastalıkların Sınıflaması 
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(1). Ancak, diabet, sigara gibi sistemik ve çevresel durumlar konak cevabını etkileyerek 

hastalığın ilerleyiş hızını arttırabilir (5).  

Tedavi edilmemiş kronik periodontititisin klinik bulguları arasında; 

• Supragivgival ve subgingival diştaşı, 

• Gingival ödem, kızarıklık ve portakal kabuğu görüntüsünün kaybı, 

• Cep formasyonu, 

• Sondalamada kanama, 

• Ataçman kaybı, 

• Kemik kaybı, 

• Furkasyon tutulumları, 

• Dişlerde mobilite, 

• Dişlerde pozisyon kaybı ve 

• Diş kaybı yer almaktadır (1, 6).  

Bu klinik belirtilerin yanında kronik periodontitis hastaları; ağrı, gıda sıkışması, kök 

çürükleri, dişlerde hassasiyet, estetik problemler gibi durumlardan yakınabilirler ancak 

hastalığın genellikle ağrısız ilerlemesi hastalığın göz ardı edilmesine neden olmaktadır 

(1, 7). 

2.2.1 Periodontal Hastalıkların İmmünopatolojisi 

Literatür incelendiğinde; periodontopatojen bakterilerin virulansını kabul edilmekte, 

ancak tek başına mikrobiyal dental plağın olması periodontitis oluşması için yeterli 

değildir vurgusu yapılmaktadır (8). Ayrıca bazı çalışmalarda periodontal olarak sağlıklı 

bölgelerde de periodontopatojenlerin varlığı gösterilmiştir (9, 10). Yani dental plağın ya 

da biofilmin varlığı periodontal hastalıkların başlaması için gerekli bir unsur iken, 

hastalığın ilerlemesi ve doku yıkımının oluşması daha çok konak savunma sistemi ile 

ilişkilidir (5). 
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Page ve Schroder; periodontal hastalıkların patogenezini histolojik ve klinik değişimleri 

göz önüne alınarak dört ana başlık altında sınıflandırılmışlardır (1). Bunlar; 

• Başlangıç lezyonu, 

• Erken lezyon, 

• Yerleşmiş lezyon, 

• İlerlemiş lezyondur. 

Başlangıç Lezyonu 

Oral hijyen uygulamalarının bırakılmasından sonra 2-4 gün içinde oluşan plak birikimi 

histolojik değişimlere neden olur. Bunlar; damarların genişlemesi “vasodilatation”, 

perivasküler kollajen kaybı, periodontal dokulara nötrofil ve monositlerin aktif 

migrasyonu ve bağlantı epitelinin hücreler arası adezyon molekülü  “intercelular 

adhesion molekule” aracılığı ile uyarılmasıdır. Kapiler damarların genişlemesi ve serum 

proteinlerinin dişeti oluğu sıvısı (DOS) içine çıkması sonucu sıvısı akış hızında da artış 

meydana gelmektedir (1). 

Erken Lezyon 

Plak birikimden 7-14 gün sonra meydana gelir. Klinik olarak gingivitis görüntüsü 

mevcuttur. İleri düzeyde genişlemiş damarlar ve ekstra-vasküler alanda nötrofiller 

gözlenir. Histolojik olarak enflamatuvar infiltrat, özellikle T hücre olmak üzere çok 

sayıda lenfosit içerir (11). Konak ve patojen bakteriler tarafından üretilen matriks 

metalloproteinazlar sayesinde dişeti bağ dokusu yıkımı ve bağlantı epitelinin bazal 

hücrelerinin proliferasyonu gözlenir (1). 

Yerleşmiş Lezyon 

İlerlemiş lezyona benzer şekilde; enflamatuvar infiltrat ve enflamatuvar hücre 

popülasyonunda artış meydana gelir. İlginç bir şekilde yaşlı hastalarda baskın hücre tipi 

plazma hücreleri iken, gençlerde daha çok lenfositler gözlenmektedir (12). Klinik olarak 

enflamasyonun artışı ile birlikte kanamada artış ve ödeme bağlı pseudo-cep formasyonu 

gözlenmektedir. Ayrıca, dişeti oluğu sıvısında ve dişeti hücrele arası boşlukta T ve B 

hücreleri ile plazma hücreleri mevcuttur. 

İlerlemiş Lezyon 

Gingivitisin periodontitise dönüştüğü yani enflamatuvar olayların periodontal ligament 

ve alveolar kemiğe sıçradığı safhadır. Bağlantı epitelinin apikale migrasyonu başlamış 
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ve periodontal ligament ile alveolar kemikte yıkım meydana gelmektedir. Periodontal 

ligamentte ve alveolar kemikte meydana gelen yıkımın ana nedeni matriks 

metalloproteinazlar ve aktive olan osteoklastlardır. Direk doku yıkımı bakteriyel 

ürünlerin (örneğin proteinazlar, kollajenazlar, epitelotoksin, hemolizin ve hidrojen 

sulfide) sitotoksisitesi ile meydana gelirken, dolaylı olarak konak hücreleri tarafından 

salınan başta matriks metalloproteinazlar olmak üzere yıkıcı konak enzimleri tarafından 

yapılır (13). 

2.2.2 Kronik Periodontitiste Mikrobiyal Dental Plağa Karşı İmmün Sistem 

Yanıtı 

Periodontal hastalıkta doğal immün sistemin birincil görevi; lipopolisakkarit, bakteriyel 

DNA ve peptidoglikan gibi mikrobiyal komponentlerin tanınması ve enflamatuvar 

mediyatörlerin üretimidir. Toll-like reseptörler (TLR); lökositler ve diğer periodontal 

dokulardaki mevcut hücreden eksprese edilirler ve mikrobiyal komponentlere 

bağlanarak doğal immün sitemi aktive edebilirler (14). Diş yüzeyindeki biyofilm 

başlangıçta daha çok gram (+) koklardan  oluşurken, biyofilmin gelişmesi ile beraber 

ortamda gram (-) anaeroblar daha baskın bakteri topluluğu haline gelir (15). Gram (-) 

bakterilerin hücre duvarı endotoksini olan lipopolisakkaritler Toll-like reseptör 4’ü 

aktive edebilir ve böylece doğal immün sitemi harekete geçirebilirler. Ayrıca gram (-) 

bakteriler hücre membran proteinleri ile  TLR 2’yi ve flagellaları ile de TLR 5’i aktive 

edebilirler. TLR sistemi özellikle doğal immün sistemi doğrudan etkilerken, adaptif 

immün sistemi de dolaylı olarak harekete geçirebilir (16). Lipopolisakkaritler 

periodontal dokularda mevcut bulunan makrofaj, monosit gibi enflamatuvar hücrelerin 

yanı sıra fibroblast, osteoklast ve osteoblast hücreleri üzerinde de etkiye sahiptir. TLR 

sisteminin aktivasyonundan sonra hücreler arası sinyal mekanizması harekete geçerek, 

transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonuna neden olur. Bu aktivasyon da enflamatuvar 

sitokinlerin ekpresyonuna, lökosit migrasyona ve doku yıkımına neden olur (17). 

Periodontal dokularda ve dişeti oluğu sıvısında ağırlıklı olarak enflamatuvar 

hücrelerden; nötrofiller, B hücreleri, T hücreleri ve plazma hücreleri bulunmaktadır. 

Periodontal hastalıklarda periodontal cebin epitel duvarında esas enflamatuvar hücre tipi 

nötrofillerdir ve nötrofiller mikrobiyal dental plağa karşı ilk hattı oluştururlar. Akut 

enflamasyon döneminde salgılanan kemotaktik ajanlar ve diğer mediyatörler sayesinde 

genişlemiş damardan epitel içine doğru ilerleyen nötrofiller hem fagositik aktiviteleri 

hem de mediyatör salgılama özellikleri ile savunmanın önemli  hücresel elemanlarıdır 
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(18). Periodontal hastalıktaki diğer önemli fagositik hücreler ise monositlerdir. 

Monositler genelde enflamasyon devam ettiği ve nötrofillerin tek başlarına yeterli 

olmadığı durumlarda ortaya çıkarlar (18).  

Birleşim epiteli; oral mikroflora ile konak arasında immünolojik etkileşim hattıdır. 

Gingival epitel hücrelerinin mikroorganizmaları tanımlamak için TLR 2,3,4,5,6 ve 9’u 

içerdiği çalışmalarda gösterilmiştir (19). Dentritik hücreler ve langerhans hücreleri 

dişetinde ve altındaki bağ dokusunda mevcuttur. Bu hücreler immun sistemin aktive 

olması için diğer hücrelere antijen sunarlar. Periodontal hastalıkta adaptif immun sistem 

mekanizmalarının rol oynadığına dair ilk kanıt Brandzaeg ve Kraus tarafından 1965 

yılında yapılan çalışmadır. Bu çalışmada araştırıcılar periodontal hastalıklı dokularda 

plazma hücrelerinin varlığını göstermişlerdir. Periodontal hastalıklı bireylerde dişetinde 

bulunan dendritik hücreler ve langerhans hücreleri antijen sunarak adaptif immun 

sistem mekanizmalarının aktivasyonunu sağlarlar (18). 

T hücreleri periodontal enfeksiyona karşı adaptif immun yanıtta rol oynayan önemli 

faktörlerden bir tanesidir. T hücrelerinin en önemli özelliği hem doğal hem de adaptif 

immun sistemin fonksiyonel aktivitelerini kontrol edebilmeleridir (20).  

Antijen sunulumundan sonra CD4 T hücreleri aktive ve prolifere olurlar. Proliferasyon 

safhasında spesifik sitokin profilleri ve fonksiyonlarına göre alt kümelere farklılaşırlar. 

Bu noktada CD4 T hücreleri iki alt grupta incelenmektedir. Bunlardan birincisi 

yardımcı T1 (Th1) hücreleridir ve ağırlıklı olarak hücresel immün cevabı kontrol 

ederler. Bunun yanında ayrıca B hücrelerinin ve plazma hücrelerinin süpresyonunda da 

görev alırlar. Th1  hücreler interferon-gamma (IFN-γ), interlökin-2 (IL-2), IL-12, tümör 

nekroz faktör-alfa “tumor necrosis factor-alpha” (TNF-α) ve TNF-β salgılayarak T 

hücre sayısının artmasında ve hücre içi patojenlerin yok edilmesinde görev alırlar (20). 

Th1 karakteristik olarak pro-enflamatuvar özelliklere sahipken ikinci alt grup olan Th2 

hücreler anti-enflamatuvar özellik gösterirler. Bu hücreler IL-4, IL-5 ve IL-13 

salgılayarak B hücrelerini uyarır ve T hücre ile ilişkili immun yanıtı da baskılar. Konak 

cevabındaki yardımcı Th1 ve Th2 hücrelerinden hangisinin daha aktif olduğu 

periodontal hastalığın oluşmasını, seyrini ve şiddetini etkilemektedir. Ayrıca yapılan 

çalışmalarda yardımcı T “T helper” hücre 17 (Th17) ve düzenleyici T “T regulator” 

hücreleri (Treg) adı altında iki adet CD4 T hücre alt kümesi tespit edilmiştir. Th17 

hücreleri immun sistemde efektör hücre olarak görev yaparken, Treg hücreleri de 

baskılayıcı olarak görev yaparlar(13, 18, 20). 
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Yapılan çalışmalarda cebin epitel duvarında enflamasyonla beraber, plazma hücresi 

infiltrasyonun da olduğu ve bu plazma hücrelerinin spesifik antikorlar üreterek 

bakterilerin fagositozuna neden olduğu gösterilmiştir (18).  

Sağlıklı dokuda çok az miktarda bulunan makrofajlar doku içinde yabancı bir madde ile 

karşılaştırıldıklarında aktif hale gelirler. Periodontal hastalıkta bakteri 

lipopolisakkaritleri ile karşılaşan makrofajlar hem sitokin ve yüzey reseptörü 

salgılayarak hem de fagositoz yaparak antijene özgü immun yanıtı başlatırlar ve 

enflamasyonun şiddetlenmesini sağlarlar (13, 21, 22).  

2.2.2.1 Periodontal Hastalıkta Sitokinler 

Sitokinler; interlökinler, koloni stimule edici faktörler “colony stimulating factors” 

(CSF), büyüme faktörleri ve sitotoksik faktörlerden oluşan geniş mediyatör ailesinin 

genel adıdır. Enflamasyon başta olmak üzere; proliferasyon, rejenerasyon, farklılaşma 

“diferandiation” ve hemostaz gibi birçok önemli biyolojik olayda görev alırlar. Başta T 

hücre ve makrofajlar olmak üzere bir çok hücre tarafından üretilebilmektedirler (23).  

Geçici olarak üretilen sitokinler; çok düşük konsantrasyonlarda otokrin veya parakrin 

etki gösterirebilirler. Enflamatuvar sitokin terimi; enflamasyonun başlaması, ilerlemesi, 

yavaşlaması ve durması ile ilişkili olan sitokinlere verilen genel isimdir. Pro-

enflamatuvar sitokinler doku yıkımını ve enflamasyonu arttırıcı yönde etki gösterirken, 

anti-enflamatuvar sitokinler doku yıkımının azalması yönünde etki gösterir (18, 23, 24). 

Pro-enflamatuvar sitokinler 

İnerlökin-1α, IL-1β, IL-6, IL-8 ve TNF-α pro-enflamatuvar grubun önemli 

sitokinlerindendir. Bu grubun diğer üyeleri arasında ise IL-20, IL-33, IFN-γ, TGF-β, 

granülosit-makrofaj koloni sitimüle edici faktör “granulocyte-macrophage stimulating 

factor” (GM-CSF), IL-11, IL-12, IL-17, IL-18 yer almaktadır. Birçok literatürde, 

kemotaktik sitokinler olan kemokinler de sitokin grubu içinde incelenmektedir.  

IL-1α ile IL-1β; IL-1 ailesine ait sitokinlerdir ve immunitede, enflamasyonda ve doku 

yıkımı ile hemostazisinde önemli mediyatörlerdir (18, 23, 25). IL-1 çok çeşitli 

hücrelerden sentezlenebilmektedir. Bu hücreler arasında fibroblast, lenfosit, makrofaj, 

monosit, endotel ve kemik hücreleri yer almaktadır. IL-1 ailesinin diğer bir üyesi ise 

interlökin-1 reseptör antagonisti (IL-1Ra)’dır. IL-1Ra; IL-1α ve IL-1β’ya antagonist 
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etki gösterir. IL-1 ailesi sitokinlerinden IL-1 α/β ve Ra için özellikle Th2 hücreleri 

üzerinde iki farklı tip reseptör tanımlanmıştır (23).   

IL-6 sitokin grubu; IL-6 ile beraber IL-11, lösemi baskılayıcı factor “leukemia 

inhibitory factor” (LIF) ve onkostatin M’yi içerir. Bu sitokinlerin hepsi sinyal yolağı 

olarak benzer mekanizmayı kullanır. Pro-enflamatuvar özelliğinden dolayı IL-6 bu 

grupta en çok incelenen sitokindir. IL-6; T hücre, B hücre, dentritik hücre ve makrofaj 

gibi immün hücrelerde üretildiği gibi keratinositler, endotel hücreleri, fibroblastlar ve 

osteoblastlardan da üretilirbilir. Bu üretim mekanizması IL-1β ve TNF-α tarafından 

kontrol edilir (18). IL-6 monositleri etkileyerek onların osteoklastlara dönüşmesini 

sağlar ve kemik yıkımına neden olur, ayrıca B hücre ve T hücrelerinin farklılaşması 

“diferantiation” ve artışını “proliferation” tetikleyerek periodontal hastalık 

immünolojisinde önemli bir rol oynar. IL-6 dişeti oluğu sıvısı ve periodontal dokularda 

tespit edilmiştir (26).  

TNF-α; periodontal hastalıkta anahtar rol oynayan sitokinlerin başında gelir. IL-1β ile 

benzer immünolojik etkileri vardır. Bu etkilerin başında, nötrofil aktivasyonunun ve 

doku turn-over hızının arttırılması gelmektedir. TNF-α; özellikle patojen bakterilerin 

lipopolisakkaritleri ile karşılaşan makrofajlardan salgılanmaktadır. Prostoglandin E2, IL-

1β salınımını uyararak pro-enflamatuvar özellik gösterir (26). 

IL-8 kemoatraktan özelliğinden dolayı kemokin grubu altında incelenmektedir. 

Kemokinler ise kemotaksis olayını tetikleyen moleküller olarak tanımlanır (18, 23). IL-

8 genel olarak polimorfo-nüveli lökositler (PMNL) için kemoatraktan maddedir ve 

erken periodontal lezyon varlığında dişetinde ve dişeti oluğu sıvısında tespit edilebilir. 

Bazı araştırıcılar tarafından IL-8’in yüksek oranda bulunması periodontal hastalık 

şiddeti ile ilişkilendirilmiştir ve özellikle Chediak-Higashi ile lökosit adezyon 

yetersizliği bulunan hastalarda IL-8 oranında artış gözlenmiştir (27). Tablo 2-2’de 

periodontal hastalık patogenezinde rol oynayan sitokinler, salgılandıkları hücre ve 

görevleri ile verilmiştir. 

İn vivo, in vitro ve hayvan modelleri üzerinde yapılan birçok çalışmada sitokinlerin 

periodontal hastalığın patogenezinde kilit bir rol oynadığı gösterilmiştir (Şekil 2-1). 

Ayrıca akut enflamasyondan kronik enflamasyon geçişin çok tipik bir örneği olan 

periodontal hastalık, kronik enflamasyona ait tüm immünolojik, fizyolojik ve patolojik 

özellikleri göstermektedir, sitokinler de bu karmaşık durumun yapı taşları 

konumundadır(20).  
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Tablo 2-2: Periodontal Hastalık Patogenezinde Rol Oynayan Sitokinler[ 1, 23, 27, 
30] 

SİTOKİN SALGILANDIĞI 
HÜCRE 

GÖREV 

IL-1β 
• Makrofaj 
• Dendritic hücre 
• Fibroblast 
• Endotel hücresi 
• Keratinosit 
• Hepatosit 

• Endotel hücrelerinde enflamasyon ve 
koagülasyon aktivasyonu 

• Ateş artışı 
• Akut faz protein üretimi 
• T hücre farklılaşması 

TNF-α 
• Makrofaj 
• T Hücre 
• NK Hücre 

• Nötrofil aktivasyonu 
• Endotel hücrelerinde enflamasyon ve 

koagülasyon 

IL-1Ra 
• Makrofaj • IL-1 reseptor antagonisti “receptor 

antagonist” (Ra) 

IL-2 
• T Hücresi • T Hücresi diferansisasyonu ve 

proliferasyonu ile beraber regülator T 
Hücresi gelişimi, B hücresi 
proliferasyonu ve antibody üretimi 

IL-4 
• T Hücresi ve 

Mast Hücresi 

• B Hücre diferansiasyonu ve 
proliferasyonu, 

• Mast hücre proliferasyonu 
IL-5 

• T hücresi 
• Lenfoid hücreler 

• Eozunofil aktivasyonu 
• B hücre proliferasyonu 

IL-6 
• Makrofaj 
• Endotel 

hücreleri 
• T Hücre 

• Akut faz protein sentezinin tetiklenmesi 
• B Hücre proliferasyonu 

IL-7 
• Fibroblastlar 
• Kemik iliği 

hücreleri 

• T ve B hücre proliferasyonu ve hafıza 
hücrelerinin tetiklenmesi 

IL-9 
• T hücre • Mast, T Hücre ve B Hücre aktivasyonu 

IL-10 
• Makrofaj 
• Regülatör T 

hücre 

• Makrofajlardan ve Dendritik 
hücrelerden IL-12 salınımının 
inhibisyonu 

 
IL-12 

• Makrofaj 
• Dendritik hücre 

• T hücre farklılaşması 

IL-13 
• Mast hücre 
• Lenfoid hücreler 
• T hücre 

• B hücre izotip değişimi 
• Fibroblastlarda kollajen sentezi artışı 
• Makrofaj aktivasyonu 

IL-15 
• Makrofajlar • NK hücre proliferasyonu 
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• T Hücre proliferasyonu 

IL-17 
• T hücre 
• Lenfoid hücreler 

• Endotel hücrelerinde kemokin 
üretiminin tetiklenmesi 

• Makrofajlarda kemokin ve sitokin 
üretiminin artması 

• Epitel hücrelerinde granülosit koloni 
uyarıcı faktör “granulocyte-colony 
stimulating factor” (G-CSF) ve (GM-
CSF) üretiminin artışı 

IP-10 
• Endotel 
• Fibroblast 
• Monosit 

• İnterferon gamanın uyardığı protein 
faktör “interferon induced protein” (IP) 
Monosit, Makrofaj, NK hücre, T hücre 
ve Dendritik hücre için kemoatraktan 

MCP-1 
• Monosit 
• Makrofaj 
• Dendritic hücre 

• Monosit kemoatraktan protein 
“monocyte chemoattractant protein” 
(MCP) Monosit için kemoatraktan 

MIP-1 α 
• Makrofaj • Makrofaj enflamatuvar protein 

“macrophage-inflammatory protein” 
(MIP)  

• Granülosit aktivasyonu 
• Pro-enflamatuvar sitokin salınımı 

MIP-1 β 
• Makrofaj  • Granülosit aktivasyonu 

• Pro-enflamatuvar sitokin salınımı 
RANTES 

• T hücre • Normal T hücre ekspresyon ve 
salgılanmasının düzenlenmesi 
“regulated on activation, normal T cell 
expressed and secreted”  

• T hücre, Bazofil ve lökositler için 
kemoatraktan 

“Eotaxin” 
• Makrofaj, 
• Fibroblast  

• Eozinofil için kemoatraktan protein 
“eosinophil chemotactic protein” 

IFN-γ 
• Dendritik 

Hücreler 
• Makrofajlar 

• Tüm hücrelerde anti-viral etki 
• MHC sınıf Ι aktivasyonu 

G-CSF 
• Makrofaj 
• Fibroblast 
• Endotel 

hücreleri 

• Garnülosit olgunlaşması 

GM-CSF 
• T Hücre 
• Makrofaj 
• Endotel 

hücreleri 
• Fibrolastlar 

• Granülosit, monosit ve makrofaj 
aktivasyonu 
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Şekil 2-1: Periodontal Hastalıkta Hücre ve Sitokin İişkisi [4, 23] 
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2.2.3 Kronik Periodontitiste Tedavi Yaklaşımları 

Periodontal tedavinin temel amacı; aktif hastalığın durdurulması ile beraber, hastalık 

sürecinde kaybedilen destek dokuların önceki yapısına benzer bir biçimde 

rejenerasyonunun sağlanması ve hastanın ağız hijyenini en uygun şekilde 

sağlayabileceği bir ortamın oluşturulmasıdır (28, 29). Bu bağlamda cerrahisiz 

periodontal tedavi (CPT); oral hijyen eğitimini, diş yüzey temizliği ile kök yüzey 

düzleştirme işlemini “scaling and root planing” , okluzal uyumlamaları, cerrahi 

operasyonlarla daha sağlıklı bir ağız ortamının oluşturulmasını ve hastanın risk 

düzeyine göre düzenli kontrol randevuları ile mevcut sağlık durumunun korunmasını 

içermektedir (30–32). Periodontal tedaviler genel olarak üç basamaktan oluşmaktadır: 

: 

 

 

 

 

 

 

 

Başlangıç	
  periodontal	
  tedavi	
  	
  

Başlangıç periodontal tedavi, konvansiyonel periodontal tedavi, hijyen fazı, mekanik 

periodontal tedavi ve nedene yönelik periodontal tedavi de denilen cerrahisiz 

periodontal tedavi; diş yüzey temizliği, kök yüzeyi düzleştirme işlemleri ile oral hijyen 

eğitimlerini ve risk faktörlerinin uzaklaştırılmasını içerir. Başlangıç tedavi fazı başlı 

başına bir tedavi yöntemi olmakla birlikte diğer iki fazında temelini oluşturur. Buradaki 

diş yüzeyi temizliği; supragingival ve subgingival bölgedeki plak, diş taşı ve kalsifiye 

olmamış eklentilerin sonik/ultrasonik aletler ve/veya el aletleri ile kaldırılması 

işlemlerini tanımlarken, kök yüzeyi düzleştirme işlemi; enfekte sementin ve gerekli ise 

dentin dokusunun kaldırılıp düz bir kök yüzeyi elde etme işlemini tanımlamaktadır (18). 

BAŞLANGIÇ TEDAVİSİ 
(Hijyenik Faz) 

CERRAHİ TEDAVİ 

 (Düzenleyici Faz) 
DESTEKLEYİCİ TEDAVİ 

(İdame Fazı) 

Şekil 2-2: Periodontal Tedavi 
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Cerrahisiz periodontal tedavinin hedefi etkili bir plak kontrolünün sağlanmasıdır. Bu 

tedavilerle; kronik periodontitisin primer etkeni olan mikrobiyal biyofilmin ve bakteri 

yan ürünlerinin uzaklaştırılması, kök yüzeyindeki pürüzlülük ve düzensizliklerin 

ortadan kaldırılarak etkin plak kontrolü için uygun bir ortamın hazırlanması ve bu 

sayede periodontal enflamasyonun azaltılarak hastalığın tedavisi amaçlanmaktadır (33). 

Birçok çalışmada biyofilmin uzaklaştırılmasını takiben periodontal enflamasyonun 

ortadan kalktığı, periodontal cep derinliklerinin azaldığı, doku yıkımlarının azaldığı 

veya durduğu bildirilmiştir (34) . 

Cerrahisiz periodontal tedavinin; özellikle derin ceplerde uygulama zorluğuna karşın, 

subgingival alanda biyofilm ve kalsifiye eklentilerin kaldırılması ile beraber cep 

derinliğinde azalmaya neden olabilmektedir (35). Ancak cerrahisiz periodontal 

tedavinin başarısını etkileyen faktörler vardır. Bunlar; kök anatomisi, furkasyon 

tutulumu varlığı, mevcut periodontal cebin derinliği, kemik defekti morfolojisi, dişlerin 

çene arkı içindeki pozisyonu ile hekimin bilgi ve becerisidir (31, 34, 36). Özellikler çok 

köklü dişlerde mevcut olan furkasyon tutulumları ve 6 mm’den büyük cep varlığında 

cerrahisiz periodontal tedaviye ek cerrahi periodontal tedavi önerilmektedir (33). 

Günümüzde çalışmaların ilerlemesi ve yeni tedavi protokollerinin geliştirilmesine bağlı 

olarak, cerrahisiz periodontal tedavinin etkinliğinin arttırılması ve cerrahi periodontal 

tedaviye olan ihtiyacın azaltılması amacı ile, cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak 

yeni uygulamalar gelişmiştir. Bu gelişmelerden bir tanesi de lazerlerdir. Lazerlerin 

bakterisidal etki gösterdikleri, tedavi edilmiş kök yüzeylerine periodontal doku ataşmanı 

için ideal ortam sağladıkları, tedavi sonrasında meydana gelen iyileşmenin kaybedilen 

periodontal dokuların rejenerasyonu şeklinde oluştuğu rapor edilmiştir (37, 38) 

2.3 Periodontal Yara İyileşmesi 

Yara iyileşmesi; nötrofil, makrofaj, lenfosit, endotel hücresi ve fibroblast gibi birçok 

hücrenin etkili olduğu, remodeling ve ekstraselüler matriks sentezinin de yapıldığı 

önemli ve karmaşık bir olaydır (39). Her ne kadar enflamasyon yara iyileşmesinin 

başlangıcında gerekli ise de artmış enflamasyon yara iyileşmesinin gecikmesine neden 

olmaktadır. Yara iyileşmesi üç faza ayrılır;  

• Enflamasyon (Erken ve geç dönem) 

• Granülasyon doku formasyonu (Hücre proliferasyonu) 

• Matriks formasyonu ve remodeling (18) (Şekil 2-2). 
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Vücutta oluşan doku hasarından sonra, hasar bölgesindeki damarlarda geçirgenlik 

“permeability” artışı, trombosit yığılımı, pıhtılaşma ve fibrin-pıhtı oluşumu gözlenir. 

Pıhtı oluşumundan sonra enflamasyon safhası başlar. Erken dönemde ağırlıklı olarak 

nötrofil ve monosit olmak üzere enflamatuvar hücre göçü vardır. Bu enflamatuvar 

hücreler, yaranın bakteriler tarafından enfekte olmasını engeller ve nekroze dokuları 

fagosite ederek bölgeden uzaklaştırır. Üç gün içinde enflamasyon safhasının geç 

dönemine geçilir. Bu dönemde aktif hücreler makrofajlardır ve mediyatörler 

salgılayarak yara iyileşmesinde görevli hücrelerin tetiklenmesini sağlarlar. Böylece 

granülasyon doku formasyonu safhasına geçilir. Makrofajlar granülasyon doku 

oluşumunda anahtar rol oynarlar. Makrofajlardan salınan sitokinler ve büyüme 

faktörleri fibroblast ile epitel hücrelerinin yaraya göçünü ve proliferasyonunu sağlar. 

Fibroblastlar yeni kollajen ve ekstra-selüler matriks sentezinden sorumludur. Yara 

oluşumundan yaklaşık bir hafta sonra yara içinde kollajen sentezi başlar. Bazı 

fibroblastlar miyofibroblastlara dönüşerek yara kontraksiyonunu sağlarlar. Endotel 

hücreleri ise anjiogenezisten sorumludur ve görevleri bittiğinde apoptozise uğrarlar 

(40).  

 

Şekil 2-3: Yara İyileşme Fazları  

 (http://www.worldwidewounds.com/2004/august/Enoch/images/enochfig1.jpg) 

Yara epitelizasyonu yara oluştuktan kısa bir süre sonra başlar. Bazal tabakadaki epitel 

hücreleri proliferasyona, ayrıca fibrin pıhtıya doğru migrasyona başlarlar ve böylece 

yara yüzeyinin epitelizasyonu başlamış olur. Granülasyon dokusunun olgunlaşması 
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yaranın rejenerasyonunu veya onarımını (skar dokusu) sağlar.  Rejenerasyon ya da skar 

ile iyileşmesi birçok faktöre bağlıdır. Bunlar arasında; hücrelerin sinyal iletişimi ve 

rejenerasyon kabiliyetleri önemli olanlarıdır (41). 

2.3.1 Cerrahisiz periodontal tedavi Sonrası Yara İyileşmesi 

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrasında cep epiteli ile kök yüzeyi arasında yara yüzeyi 

meydana gelir. Cep epitelinde yara sonrası iyileşmede kollajen sentezi, garnülasyon 

dokusu oluşumu ve enflamasyon safhası diğer cerrahi yara iyileşmeleri ile benzerlik 

göstermektedir (18). 

Cerrahisiz periodontal tedaviden hemen sonra periodontal cep içerisindeki epitel 

duvarının büyük bir bölümü kaldırılmış olur. Bu durum özellikle bağ dokusundaki 

hücreler özellikle de fibroblastlar için önem taşımaktadır. Periodontal cep içerinde 

oluşan pıhtı periodontal yara iyileşmesinin temel öncü elemanıdır (42). Pıhtı her ne 

kadar cep içerisini doldursa da kök yüzeyine ile temastadır ve kök yüzeyine tutunur. Bu 

noktada pıhtı stabilizasyonu periodontal yara iyileşmesi için oldukça önemlidir (39). 

Periodontal tedavi sonrasında oluşan yara yüzeyine saatler içinde enflamatuvar hücreler 

gelmeye başlar ve enflamatuvar faz başlamış olur. Enflamatuvar faz yaklaşık 3-4 gün 

kadar devam eder. Enflamatuvar fazdaki baskın hücre tipi nötrofiller ve monositlerdir. 

Bu hücreler özellikle kök yüzeyine birikmeye başlarlar. Enflamasyon fazının 

başlamasından üç gün sonra geç faz başlar ve olaya makrofajlar da dahil olur. 

Makrofajlar cep içerisinde garnülasyon doku oluşumuna başlarlar (43).  

Periodontal tedaviden yaklaşık 12 saat sonra epitel migrasyonu başlar, epitel hücreleri 

günlük 0.5-1 mm’lik hızla göç ederler ve yeni oluşan bağ dokusunun üzerini örterler. 

Yara oluşumundan yedi gün sonra bağ dokusu ataçmanı gözlenebilir ancak bu fibrin 

pıhtının büyüklüğü ve stabilizasyonu ile kollajen sentezine bağlıdır. Bağ dokusu 

organizasyonu ise 2-3 hafta sonra meydana gelir (39). 

Cerrahisiz periodontal tedaviden sonra 2. güne kadar ödematöz ve kırmızı/morumsu 

görüntü devam eder. 4. günden sonra fizyolojik olarak granülasyon safhası 

başladığından dolayı  klinik olarak da dişeti yavaş yavaş daha sağlıklı bir görüntü 

kazanmaya başlar. Yedinci günden sonra artık dişeti pembe rengini almaya başlar ve 

yaklaşık 14. günde klinik olarak sağlıklı bir görüntü kazanır (18). 
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2.3.2 Yara İyleşmesinde Sitokinler ve Kemokinlerin Önemi 

Pro-enflamatuvar sitokinler yara iyileşmesinde önemli role sahiptirler. Nötrofil ve 

makrofajlar pro-enflamatuvar sitokinlerin temel kaynak hücreleridir. IL-1α, IL-1β, 

TNF-α IL-6 ve IL-8 yara iyileşmesinin enflamasyon fazının erken döneminde önemli 

rol oynayan sitokinlerdir. Bu sitokinler ve kemokinler enfeksiyonun önlenmesi ve 

immün sistemin harekete geçirilmesinin yanında, epitel ve fibroblastları da etkileyerek 

doku onarımına katkıda bulunurlar (39). 

2.3.2.1 İnterlökin (IL)- 1  

IL-1 yara iyileşmesinin enflamatuvar fazındaki en önemli sitokinlerden bir tanesidir. 

Keratinositler, endotel hücreleri ve aktive olmuş makrofaj, nötrofil, T hücre, B hücre ve 

doğal öldürücü “natural killer” (NK) hücrelerinden salgılanır (44). Yaralanma olduktan 

sonra, keratinositlerden salgılanan IL-1’ler yara bölgesine nötrofil göçünü sağlar. Yine 

benzer şekilde bölgeye göç etmiş olan nötrofiller de IL-1α ve IL-1β salgılayarak yara 

bölgesine makrofaj migrasyonunu sağlar. IL-1 migrasyon ve keratinosit proliferasyonu 

üzerine hem parakrin hem de otokrin yolla etki gösterebilir (45). 

2.3.2.2 İnterlökin-6  

Dokuda hasar oluştuktan sonra salgılanan bir diğer önemli sitokin IL-6’dır. IL-6 

nötrofil, monosit, fibroblast ve aktive olmuş matür makrofajlardan salgılanabilir (46). 

IL-6 keratinositler üzerinde proliferatif, nötrofiller üzerinde ise kemoatraktan etkiye 

sahiptir ayrıca B hücreleri üzerinde de differansiyasyon etkisine sahiptir (44). Fareler 

üzerinde yapılan deneylerde; IL-6 üretim defektli farelerin yara iyileşmelerinin üç kat 

daha hızlı olduğu gözlenmiştir (47). 

2.3.2.3 İnterlökin-8  

İnterlökin-8 özellikle akut yaralarda yüksek oranda bulunur ve nötrofiller için güçlü 

kemoatraktan özelliğe sahiptir. Yara iyileşme olayının enflamasyon fazının önemli 

kemokinlerindendir (43). 

2.3.2.4 Tümör Nekroz Faktör (TNF)-α 

TNF-α yara iyileşmesinin enflamasyon fazında etkilidir. Diğer sitokinlerden farklı 

olarak doza bağlı etki gösterir. Yara bölgesindeki düşük dozlardaki TNF-α yara 

iyileşmesini hızlandırırken, yüksek dozlardaki TNF-α yara iyileşme sürecini uzatmakta 
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ve kesintiye uğratmaktadır. TNF-α ekstraselüler matriks yapımını baskılarken, matriks 

metalloproteinaz yapımını da uyarır (44). 

2.3.2.5 Monosit kemoatraktan protein “monocyte chemoattractant protein” (MCP) 

Monosit kemoatraktan protein “macrophage chemoattractant protein” MCP-1 kemokin 

grubunun üyesidir. Yara iyileşmesi esnasında keratinositler ve makrofajlardan 

salgılanır. Monosit, makrofaj, T hücre ve mast hücreleri için kemoatraktan özelliğe 

sahiptir (43). MCP-1 eksikliğinin çalışıldığı hayvan çalışmalarında yara iyileşmesinin 

geciktiği özellikle epitelizasyon ve anjiogeneziste aksaklıkların olduğu gözlenmiştir 

(48). 

2.3.2.6 İnterferon Gamanın Uyardığı Protein (IP-10) 

İnterferon gamanın uyardığı protein, yara iyileşmesinin geç fazında etkili bir 

kemoatraktan moleküldür. Monosit ve T hücre için kemoatraktan olan IP-10 endotel 

hücrelerinin proliferasyonunu baskılar. Ayrıca, çalışmalarda IP-10’nun anjiogenezisi 

baskıladığı gösterilmiştir (43, 44).  

2.3.3 Yara İyileşmesinde Büyüme Faktörlerinin Rolü 

Yara iyileşmesi birçok spesifik hücre ile onların salgıladıkları sitokinler ve büyüme 

faktörleri arasındaki etkileşim sonucu tamamlanan karmaşık bir durumdur. Yaralanma 

sonucu bütünlüğü kaybolan epitel tabakasındaki keratinositlerden IL-1 salgılanır (23). 

IL-1 hem sitokinler hem de büyüme faktörleri için ilk domino taşı gibidir. Kan 

elemanları damar dışına çıkıp pıhtıyı oluşturmaya başladığında trombositler de büyüme 

faktörlerini salgılamaya başlar. Bu büyüme faktörlerinin arasında epidermal büyüme 

faktörü “epidermal growth factor” (EGF), trombosit kaynaklı büyüme faktörü “platelet-

derived growth factor (PDGF) ve transforming büyüme faktörü “transforming growth 

factor” (TGF-β) bulunur. PDGF büyüme faktörü özelliğinin yanında IL-1 benzeri 

kemoatraktan özelliğe de sahiptir ve yara bölgesine nötrofil göçünü kolaylaştırır. TGF-β 

monositlerin makrofajlara dönüşmesine yardım ederek enflamasyonun artışına neden 

olur (44). Yara iyileşmesinin granülasyon fazında yara bölgesine gelen makrofajlar; IL-

1 ve IL-6 gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin yanı sıra fibroblast büyüme faktörü 

“fibroblast growth factor” (FGF), EGF, PDGF, TGF-β gibi büyüme faktörleri salgılarlar 

(45).  
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Trombositlerden salınan vasküler endotelyal büyüme faktörü “vascular endothelial 

growth factor” (VEGF) ve FGF sayesinde endotel hücrelerinin proliferasyonu ve 

anjiogenezis sağlanır. Bu olay özellikle ekstraselüler matriks formasyonu ve 

organizasyonu için gereklidir. Daha sonrasında ortama salgılanan FGF, TGF-β ve 

PDGF fibroblast infiltrasyonuna izin verir ve bu büyüme faktörlerinin etkisi ile 

fibroblastlar miyofibroblastlara dönüşür. Miyofibroblastlar da yara kontraksiyonunu 

sağlar (49). Yara oluştuktan saatler sonra EGF, FGF, TGF-α salgılanması ile beraber 

epitel hücrelerinin migrasyonu ve proliferasyonu başlar (44).  

Matriks formasyonu için revaskülerize olmuş olan granülasyon dokusunun yeni kollajen 

ve elastine dönüşmesi gerekmektedir. Bu olay PDGF tarafından eski kollejenin yıkımı 

ve TGF-β tarafından yeni kollajen sentezinin stimülasyonu ile sağlanır. Bu yara 

iyileşmesi sonucunda skar yani tamir dokusu oluşur (45). 

2.3.3.1 Fibroblast büyüme faktörü “fibroblast growth factor” (FGF)) 

FGF ailesi 23 tane büyüme faktöründen oluşmaktadır. Bunların en önemlisi FGF-2 ya 

da diğer adı ile bazik-FGF (FGF-b)’dir. FGF keratinositlerden, fibroblastlardan, endotel 

hücrelerinden, kas hücrelerinden, kondrositlerden, ve mast hücrelerinden 

salgılanabilir(44). 

FGF-b seviyesi akut yarada artış gösterir ve granülasyon doku formasyonu, re-

epitelizasyon ve doku remodelinginde önemli büyüme faktörüdür. Ayrıca, 

fibroblastların aktive olup kollajen ve ekstraselüler matriks yapımını da uyarır (43).  

Takayama ve ark.’nın periodontal ligament (PDL) üzerinde yaptıkları bir çalışmada; 

hücre büyüme fazında PDL hücrelerinin FGF-b için reseptör ekspresyonu yaptığı ve bu 

reseptörlere FGF-b’nin özel olarak bağlandığını göstermişlerdir (50). 

FGF-b’ bu mitojenik aktivitesinden dolayı araştırıcılar bu büyüme faktörünün lokal 

olarak kullanılıp kullanılamayacağını araştırmışlardır (45, 51). Ayrıca ilaca bağlı dişeti 

büyümesi olan hastalarda hem serum hem de DOS’daki FGF seviyesinin yüksekliği 

araştırıcılar tarafından bulunmuştur (52).  

2.3.3.2 Trombosit kaynaklı büyüme faktörü “platelet derived growth factor” 

(PDGF) 

PDGF; trombositlerden, makrofajlardan, endotel hücrelerinden, fibroblastlardan ve 

keratinositlerden salgılanır. PDGF’ler yara iyileşmesinin her fazında görev alan 
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iyileşme faktörleridir. Damar dışına çıkan plateletlerden salgılandıktan sonra; nötrofil, 

makrofaj, fibroblast ve kas hücreleri üzerinde proliferatif etki gösterir. Ayrıca 

makrofajları TGF-β üretmeleri için uyarırlar. Ayrıca, in vivo çalışmalarda 

vaskülarizasyon için PDGF’nin gerekliliği bulunmuştur (44). 

2.3.3.3 Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü (VEGF) 

VEGF endotel hücresi, fibroblast, trombosit, nötrofil, ve makrofajlar tarafından 

salgılanır. Endotel hücrelerinin farklılaşmasından sorumlu olan VEGF yara 

iyileşmesinin erken dönem anjiogenezisini sağlar. Ayrıca yara iyileşmesinin erken 

döneminde hücre migrasyonu ve proliferasyonunu uyarır (44). 
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Tablo 2-3: Yara İyileşmesinde Rol Alan Büyüme Faktörleri 

BÜYÜME FAKTÖRÜ SALGILANDIĞI HÜCRE GÖREVİ 

FGF • Keratinosit 

• Mast  

• Fibroblast 

• Endotel 

• Kas 

• Kondrosit  

• Granülasyon 

dokusu formasyonu 

• Reepitelizasyon 

• Matriks formasyonu 

ve remodeling 

PDGF • Platelet 

• Keratinosit 

• Makrofaj 

• Endotel 

• Fibroblast 

• Enflamasyon  

• Granülasyon 

dokusu formasyonu 

• Reepitelizasyon 

• Matriks formasyonu 

ve remodeling 

VEGF • Platelet 

• Nötrofil 

• Makrofaj 

• Endotel 

• Kas 

• Fibroblast 

• Garnülasyon 

dokusu formasyonu 
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2.4 Lazerler 

Lazerler; 1960 yılında Mainman’ın çalışan ilk lazeri icadından sonra hem tıp alanında 

hem de Diş hekimliği alanında kullanılmıştır. 1990’ların başından itibaren de, cerrahisiz 

periodontal tedaviye ek olarak kullanımı gündeme gelmiş ve hala güncelliğini 

korumaktadır.  

2.4.1 Tanım ve Tarihçe 

“LASER” kelimesi “Ligth Amplification by Stimulated Emission of Radiation” 

kelimelerinden türetilmiş bir akronimdir ve Türkçe’ye “Uyarılmış Salınım Işıması ile 

Işığın Güçlendirilmesi” şeklinde çevrilmiştir. 

Lazerin tarihi 1916 yılında ünlü fizikçi Albert Einstein (1879-1955) uyarılmış 

salınımdan ilk defa bahseden “Işımanın Kuantum Teorisi – Zur Quantum Theorie Der 

Stralung” isimli bir makale yayınlaması ile başlamıştır. Einstein bu makalesinde 

uyarılmış salınıma sadece teorik açıklamalar getirmiş ancak uygulamaya ve pratiğe 

dönük hiçbir çalışma yapmamıştı (53).  

İkinci Dünya Savaşının ardından Aleksandr Prokharov, Nikolay Basov ve Charles 

Townes isimli üç araştırmacı uyarılmış salınım konusunda pratik çalışmalar yapmaya 

başlamış ve lazere benzer bir alet olan MASER’i icat etmişlerdir. MASER “Microwave 

Amplification by Stimulated Emission of Radiation” kelimelerinin baş harflerinden 

oluşan bir tanımlama idi. Bu çalışmalarından dolayı bu üç bilim adamı 1964 yılında 

Nobel Ödülüne layık görüldüler (54). 

Ancak 1957 yılında Colombia Üniversitesinde doktora yapmakta olan Gordon Gould’da 

uyarılmış salınım ile çalışmakta idi. Daha sonra hem patent davasında kanıt olacak hem 

de LASER kelimesinin kaynağı olacak olan dokuz sayfalık çizimlerden ve 

açıklamalardan oluşan teorik çalışmasını yaptı ve bu çalışmasını notere onaylattı. Gould 

ve Townes arasındaki patent savaşı 30 yıl sürdü ve kitaplara konu oldu. Amerikan 

Patent Dairesi lazerin patentini 30 yıl sonra Gould’a verdi (55). 

Hughes Araştırma Laboratuarında çalışan Amerikalı fizikçi Theodore Mainman (1927-

2007) 1960 yılında lazerin pratik çalışmalarını yaptı ve ilk çalışan lazeri icat etti. Bu 

lazerde Mainman ana madde olarak yakut kristallerini kullanmıştı ve lazer “yakut lazer” 

olarak adlandırılıyordu. Yakut lazerin icadından sonra Snitzer tarafından Neodymiun 

lazer icat edildi ancak o dönem için yakut lazer kadar meşhur olamadı. Yakut lazerin 



 25 

dişler üzerindeki termal etkisi 1965 yılında Goldman ve Taylor isimli iki araştırıcı 

tarafından faklı iki makalede açıklandı (56, 57). Bu iki makaleye göre yakut lazer hem 

dişin kendisinde hem de komşu dişlerde sıcaklık artışına neden oluyordu (54, 55). 

İlk yakut lazerin keşfinden ve diş hekimliği uygulamalarından sonra çok çeşitli lazerler 

icat edildi ve ağız içinde hem yumuşak doku hem de sert doku tedavilerinde kullanıldı. 

Bunlar içinde günümüze kadar gelen ve popüler kullanım alanı kazananlar ise 

Neodymium:yttrium-aluminum-garnet lazer, Diyot (gallium-aluminum-arsenid) lazer, 

Erbium:yttrium-aluminum-garnet  lazer, Erbium,Chromium:yttrium-scandium gallium-

garnet  ve karbondioksit lazerdir. 

2.4.2 Lazer Fiziği 

Lazer ışığı normal ışık ile birçok ortak özelliğe sahip olmasına rağmen eşsiz bazı 

özelliklere sahiptir. Lazerin bu eşsiz özelliğini anlayabilmek için ışığın temel 

özelliklerinin bilinmesi gerektir. 

Işık aslında saniyede yaklaşık 300 bin km hıza sahip hareket eden bir enerjidir. Bunun 

en güzel örneği güneş ışınlarıdır ve güneş ışınlarına maruz kalan camları kapalı bir 

arabada kısa bir süre içinde sıcaklık artışı meydana gelir. Christian Huygens (1629-

1695), ışık konusunda çalışmalar yapmış ve ışığın dalgalardan oluştuğu teorisini ileri 

sürmüştür. Diğer taraftan, Isaac Newton (1643-1727) ise ışığın parçacıklardan oluştuğu 

teorisini ortaya atmıştır. Bu iki teorinin 20.yy kadar zıt olduğu düşünülmekteyken, daha 

sonra her iki teorinin de ışığın yayılımını açıkladığı tespit edildi. 

Işığın dalga yapısı incelendiğinde bazı kavramlar ortaya çıkar. Bu kavramlar; dalga 

boyu, frekans ve genliktir. Dalga boyu; ışık dalgasının tepe noktaları arasındaki 

mesafedir, “λ” ile gösterilir ve nanometre (nm) birimi ile ifade edilir. Frekans ise birim 

zamanda belirli bir noktadan geçen dalga tepesi sayısını verir, “ν” ile gösterilir ve hertz 

(hz) birimi ile ifade edilir. Genlik ise bir dalganın tepe ile çukur noktaları arasındaki 

mesafenin yarısıdır. İnsan gözü farklı frekanstaki ışıkları farklı renklerde algılar. Düşük 

frekanslı yani yüksek dalga boylu ışıklar kırmızı veya turuncu renkler olarak 

algılanırken, yüksek frekanslı ışıklar daha çok mavimsi ve morumsu renkler olarak 

algılanır (54) (Şekil 2-4).  
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Şekil 2-4: Işığın Dalga Boyları 

Kızılötesi, kırmızı ışıktan daha uzun dalga boyuna sahiptir, morötesi ışınlar ise mor 

ışıktan daha az dalga boyuna sahiptir. Ve bu iki grupta insan gözü ile görülemezler. 

Lazer ışığını anlayabilmek için bilinmesi gereken diğer husus atomdur. Atom maddenin 

bilinen en küçük yapı taşıdır ve çekirdek kısmında bulunan proton ile nötron ile 

yörüngelerde bulunan elektronlardan oluşur. Atomun elektronları en düşük enerji 

seviyesinde iken, dışarıdan enerji alındığında bu enerjinin etkisi ile elektronlar bir üst 

enerji seviyesine çıkar. Bu süreç tersine çevrilebilir bir süreçtir yani yüksek enerji 

seviyesindeki bir atom düşük enerji seviyesine geçebilir. Bu geçiş esnasında da ortama 

enerji ve foton yayarlar. Bu olaya “kendiliğinden salınım” denir. Yüksek enerji 

seviyesinde bulunan bir atomunun dışarıdan tekrar uyarılarak bir üst seviye daha çıkıp 

tekrar daha alt enerji seviyesine düşmesine de “uyarılmış salınım” denir. Uyarılmış 

salınımda çıkan fotonlar aynı dalga boyuna sahiptir.  

Lazer ışığını eşşiz bir ışık haline getiren özellikleri vardır. Bunlar; 

1. Lazer ışığı normal bir ışık kaynağından çıkan ışığa göre oldukça yoğun ve 

şiddetlidir. 

2. Normal ışık ilerlerken dağılma ve yayılım yaparken, lazer ışığı dağılmaz ve 

odaklanabilir. Lazer ışığındaki sapma yok denecek kadar azdır. 

3. Lazer ışığı tek dalga boyludur bu da lazere monokromatik özellik 

(tekevrelik/eşevrelik) özelliği verir. 
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4. Lazer ışını tek renkli ve aynı fazda paralel dalgalar halinde ilerler. Bu paralellik 

sadece zamansal bir paralellik değil aynı zamanda üç boyutlu uzaysal bir 

paralelliktir. 

Lazer ışığını bu özellikleri ile üretebilmek için özel ışık kaynaklarına ihtiyaç vardır. 

Lazer kaynağı genelde dört bölümden oluşur; 

1. Aktif Ortam: Ana ortam da denilen bu alan gazlar, katı madde kristalleri, 

camlar, sıvılar ve yarı iletkenlerden oluşabilir. Bu bölümde bir dış enerji 

kaynağından gelen etki ile bünyesindeki atomların elektronlarını daha yüksek 

bir enerji seviyesine uyarabilecek kabiliyette moleküller kullanılır. 

2. Enerji Kaynağı ya da Uyarma Mekanizması: bu bölüm aktif ortam için enerji 

temin eder ve enerjiyi aktif ortama ulaştırır. Bu bölüm sadece elektriksel bir 

bölüm olmayıp aynı zamanda optik ve kimyasal komponentler de içerebilir. 

3. Yansıtıcı Ayna: Lazer cihazı içinde aktif ortamın etrafında ve birbirine paralel 

iki ayna mevcuttur. Bu ayanlardan bir tanesinin %100 yansıtıcı özellikte olması 

diğerinin ise %100’e yakın ancak tam %100 olmaması istenmektedir. Tıp ve Diş 

hekimliğinde kullanılanlarda bir taraf %100 iken diğer tarafta büyük oranda 

%98’lik yansıtıcı ayna kullanılır.  

Aktif ortama, enerji kaynağından enerji geldikten sonra ana madde içerisindeki 

atomlardan fotonlar salınmaya başlar. Bu olay uyarılmış salınım (emisyon, yayılım)  

olarak adlandırılır. Daha sonra salınan fotonlar bir yarı bir diğeri tam yansıtıcı olan 

aynalar arsında yansıyarak dalga boyları paralel hale gelirler. Bu monokromatik 

özelliğin kazanılmasıdır. Daha sonra hem paralellik kazanan hem de şiddeti artan 

lazer ışın demeti lazer aletini terk eder. Böylelikle tek dalga boyuna sahip lazer ışını 

elde edilmiş olur.   

Lazer ışınları, doku ile temas ettiği zaman; dokunun cinsi ile kalınlığına ve lazerin dalga 

boyu ile gücüne bağlı olarak dört farklı davranış sergiler (54); 

1. Emilme “absorption”: Dokuya çarpan ışının enerjisinin büyük bir kısmını doku 

içindeki moleküllere iletmesi ve ışının dokuda emilmesi, 

2. Geçme “transmission”: Dokuya çarpan ışının dokudan sadece hava ve doku 

kırılma indisleri faklı olduğundan kırılarak geçmesi, 

3. Saçılma “scattering”: Lazer ışınının dokuya çarptıktan sonra doku içinde veya 

dışında rastgele dağılmasıdır. 
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4. Yansıma “reflection”: Dokunun ayna etkisi göstererek doku ile temas eden 

ışının dalga özelliklerinde bir değişiklik olmadan sadece açısının değişerek 

yansıması olayıdır. Minimal düzeyde de olsa farklı dokularda emilim 

gözlenebilir.  

Lazerin biyolojik dokularda etki gösterebilmesi için sıklıkla emilime uğraması 

gerekmektedir. Ancak emilim dokunun fiziksel ve kimyasal özellikleri ile ilişkilidir  

(18, 54, 58). Emilim sonrası dokuda aşağıdaki etkiler oluşur; 

1. Fototermal etki, 

2. Fotomekanik etki 

3. Fotokimyasal etki 

4. Fotobiyomodülasyon veya Biyostimülasyon etki. 

Bu etkiler lazer ışınının uygulanma süresine, dalga boyuna, gücüne bağlı iken dokunun 

özellikleri de önemlidir.  

Lazerin doku ile ilişkisi kadar önemli olan bir diğer konu da lazerin gücü konususdur. 

Güç kavramının öncesinde bilinmesi gereken kavram “enerji” kavramıdır. Enerji, iş 

yapabilme yeteneği olarak tanımlanır. Ya da başka bir tabir ile suyun sıcaklığını 

arttırmak yada dolu bir kasayı kaldırmak için geren enerjidir. Enerji “Joule, (J)” birimi 

ile ifade edilir. Güç kavramı ise birim zamanda yapılan iş (ya da harcanan enerji) 

manasına gelir. Güç “Watt (W)” ile gösterilir ve enerjinin zamana bölünmesi ile elde 

edilir. Lazerler için önemli bir diğer kavram ise enerji yoğunluğudur. Enerji yoğunluğu 

birim alan düşen enerji miktarını ifade eder, “J/cm2“ ile gösterilir.  

Diş hekimliğinde farklı dalga boylarında ve farklı ana madde içeren lazerler 

kullanılmıştır. Tabloda güncel olarak Diş hekimliğinde kullanılan lazerler, dalga boyları 

ve özellikleri verilmiştir (Tablo 2-4). 
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Tablo 2-4: Dişhekimliğinde Kullanılan Lazerler 

Lazer Ana Madde Dalgabo

yu (nm) 

Absorbe olduğu 

madde 

Kullanım Alanı 

Karbondioksit lazer 
(CO2) 

10,600 Su Gingivektomi/Gingivoplasti 

Neodymium  :  yttrium

-aluminum-garnet  

1064 Melanin Gingivektomi/Gingivoplasti 

Biyopsi 

Aftöz ülser 

Dentin Hipersensivitesi 

Erbium  :  YAG  2940 Hidroksiapatit, Su Gingivektomi/Gingivoplasti 

Biyopsi 

Aftöz ülser 

Dentin Hipersensivitesi 

Sert doku işlemleri (mine, 

dentin) 

Erbium, 

chromium  :  yttrium  

2780 Hidroksiapatit, Su Gingivektomi/Gingivoplasti 

Biyopsi 

Aftöz ülser 

Dentin hipersensivitesi 

Sert doku işlemleri (mine, 

dentin) 

Diyot  655-980 Melanin  Gingivektomi/Gingivoplasti 

Biyopsi 

Aftöz ülser 

Dentin hipersensivitesi 
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2.4.3 Düşük Doz Lazer uygulaması ve Biyostimülasyon 

Düşük doz lazer tedavisi; enflamasyonu azaltmak, doku onarımını ve ağrı kesici 

“analjezik” etkiyi arttırmak için kullanılan bir tedavi metodudur. Düşük doz lazeri diğer 

lazer tedavi metotlarından ayıran en büyük özelliğinin dokuda herhangi bir termal ve 

ablatif etki yapmamasıdır. Fotodinamik tedavi yöntemi ile de farklılıkları vardır. 

Fotodinamik tedavide spesifik boyalar ile boyanan bakterilere lazer ışınları yönlendirilir 

ve aktive olan boyalar bakterilerin ölmesine neden olur. DDLT’de ise etki, doğrudan 

konak hücresi üzerinedir. Lazer ışını ile aktive olan hücrede, enflamasyonda azalma ve 

yara iyileşmesinde hızlanma gibi bir takım değişiklikler oluşur (59). 

DDLT tedavisinde genellikle Diyot lazerler ve LED kullanılmaktadır. Genel olarak 

dalga boyu 600-1000nm arasındaki cihazlar tercih edilmekte ve enerji yoğunluğu 

5mW/cm2 ‘den 5W/cm2’e kadar değişmektedir. Düşük doz lazer tedavisinin (DDLT) 

Diş hekimliğindeki sınırları iskeletsel ve kas hastalıklarına göre tam olarak 

çizilememiştir ancak güncel çalışmaların çoğu bu alana yönelmektedir (59).  

2.4.3.1 Tarihçe 

Lazerin biyostimülatif etkisi 1967 yılında, Macaristanlı Dr. Endre Mester lazer ve 

kanser ile ilgili araştırma yaparken, tesadüfi şekilde bulunmuştur. Mester’in araştırması 

sıçanlarda kanser oluşumu ile ilgili idi ve lazer verilen tedavi grubu ile hiçbir uygulama 

yapılmayan kontrol grubu şeklinde iki grubu vardı. Mester’in tezine göre yakut lazer 

verilen sıçanlarda kanser oluşması bekleniyordu ancak gelişmedi, ancak Mester 

araştırma esnasında ilginç bir bulgu ile karşılaştı. Lazer verilen rat grubunda kontrol 

grubuna göre göbek tüyleri daha fazla uzamıştı (Şekil 2-10). Mester bunu lazerin 

biyostimülatif etkisi olarak açıkladı. Bu olay günümüzde lazerin biyostimülatif  

etkisinin gösterildiği ilk çalışma olarak kabul edilmektedir. Dr. Mester’in 

araştırmasından sonra literatüre binlerce yayın katıldı ve günümüzde DDLT’nin 

enflamasyonun azaltılması, yara iyileşmesinin hızlandırılması ve ağrı azaltılması ile 

ilgili olaylara etkisi araştırılmaya devam etmektedir (54, 59, 60).  

2.4.3.2 Düşük doz lazerin etki mekanizması 

Düşük doz lazer tedavisinin birçok etkisi mitokondri tarafından ışığın absorbsiyonu ile 

açıklanmaktadır. Hücreler binlerce mitokondri içerebilir ve bunlar hücrenin enerji 

sentezinde birebir görev alırlar. Ek olarak iskemik hücrelerde mitokondriler nitrik oksit 

sentezler. Nitrik oksit sitokrom-c oksidaza (elektron transport zincirindeki terminal 
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enzim) bağlanarak oksijenin bağlanmasını engeller. Böylelikle hem enerji sentezini 

azaltır hem de oksidatif stresi arttırır. Oksidatif stresin artması da enflamatuvar 

durumun önemli anahtarlarından NF-κB’nin aktivasyonuna neden olur (61) (Şekil 2-

11).  

 

Primer etki: sitokrom c oksidaz tarafından lazer ışınlarının emilmesi 

Kırmızı ve yakın kızılötesine kadar olan ışınların fotoreseptörü olarak sitokrom c 

oksidaz görülmektedir. Lazer ışınlarının enzim tarafından emilmesinden sonra şekilde 

gösterilen etkiler meydana gelir(62).  

Sekonder etki: ATP, NO ve diğer reaktif oksijen türlerinin sentezi  

Sitokrom c oksidazın ışığı absorbe etmesinden sonra ATP, reaktif oksijen türleri ve 

nitrik oksitte değişiklikler meydana gelir. Bu değişiklikler redoks durumuna ve ışık 

dozuna bağlıdır. DDLT sonrasında hücrelerde sitokrom c oksidazlardan nitrik oksit 

salgılanması, ATP sentez artışı ve oksidatif streste azalma gözlenmektedir(59, 63).  

Tersiyel etki: gen transkripsiyonu ve hücresel sinyal iletimi 

DDLT sonrasında hücre içerisinde olan ATP sentezi artışı, oksidatif streste azalma ve 

nitrik oksit salgılanması gibi olaylar direk yoldan veya indirect olarak hücre içindeki 

 

Resim 2-1: Dr. Endre'nin Çalışmasındaki Sıçanlar (60)  
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gen transkripsiyonunu pozitif olarak etkiler. Bunu sonucunda da hücre içinde DNA, 

RNA sentezinde artış, hücre proliferasyonu, büyüme faktörlerinde artış, fibroblastlar 

tarafından kollajen sentezinde artış, lökosit aktivitesinde artış ve nörotransmitter 

salınımında artış meydana gelir (64).  

 

 

 

Şekil 2-5: DDLT nin hücresel düzeyde etkisi (59) 
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2.4.4 Periodontolojide Düşük Doz Lazer Uygulamaları 

Periodontolojide DDLT ile ilgili az sayıda çalışma mevcuttur (59) ancak araştırıcılar 

için çok geniş bir alan gibi görünmektedir. Bunun nedeni; verilen dozun uyarıcı ya da 

baskılayıcı etki mi göstereceği dokuya ve doza bağlı olarak değişmektedir. 

Ryden ve ark. (1994); deneysel gingivitis sonrasında hastalara DDLT uygulamış ve 

klinik açıdan değerlendirmişlerdir. Bu çalışmada dişetini stereofotografik olarak 

incelendiğinde DDLT’nin enflamatuvar süreci etkilemediği sonucu rapor edilmiştir 

(65). Lagan ve ark. (2001) 830nm lik diyot lazer ile minör cerrahi sonrası deneklere 11 

hafta boyunca haftada bir 9J/cm2 DDLT uygulanmışlar, ancak yara iyileşmesine bir 

katkısı olmadığını belirtmişlerdir (66). Gingivoplasti sonrası DDLT etkisini inceleyen 

başka bir çalışmada ise 670nm dalga boyunda ve 4J/cm2 enerji yoğunluğundaki DDLT 

diyot lazer iki günde bir ve bir hafta boyunca uygulanmış, ancak yara iyileşmesini 

hızlandırmadığı saptanmıştır (67).  

Cerrahisiz periodontal tedavi ile DDLT uygulamasının kullanıldığı Qadri ve ark. 

çalışmasında tedaviye ek olarak DDLT kullanımının klinik parametrelerden gingival 

indeks ve sondalanabilir cep derinliği ile dişeti oluğu hacmi ve MMP-8 düzeyinde 

değişim gözlendiği bildirilmiştir (68).   

Amorim ve ark. (2006) gingivektomi sonrası 685nm dalga boyunda ve 4J/cm2 enerji 

yoğunluğunda lazeri gingivektomi sonrası uygulamışlar ve yara iyileşmesini 

hızlandırdığını belirtmişlerdir (69). Benzer çalışma, 588nm diyot lazer ile yapıldığında 

ve gingivektomi ve gingivoplasti sonrası yedi gün boyunca DDLT uygulanmasının yara 

iyileşmesine olumlu katkısı olduğu gözlenmiştir (70).  

Riberio ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada 660nm lazer 8.8J/cm2 enerji yoğunluğunda 

periodontal tedaviden bir gün ve iki gün sonra olmak üzere iki kez uygulanmıştır. Bu 

çalışmada yazarlar DDLT uygulamasının CPT’ye ek klinik bir yarar sağlamadığını 

bildirmişlerdir (71). Lai ve ark. 632 nm diyot lazeri1.7 J/cm2 enerji yoğunluğunda 

periodontal tedaviden sonra uyguladıkları çalışmada klinik bir yararı olmadığını 

saptamışlardır (72). 

Yapılan literatür araştırmaları sonrasında 980 nm diyot lazer ile cerrahisiz periodontal 

tedaviye ek olarak uygulanan DDLT’nin etkisini klinik ve biyokimyasal parametreler 

ışığında değerlendiren çalışmaya rastlanmadı. Tüm bu bilgiler ışığında; kronik 

periodontitis hastalarına uygulanan cerrahisiz periodontal tedaviyle kombine DDLT 
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uygulamasının yara iyiyleşmesini hızlandıracağı ve antienflamatuar etkinliği olacağı 

hipotezi ile cerrahisiz periodontal tedaviye ek uygulanacak DDLT’nin klinik ve 

biyokimyasal veriler ışığında değerlendirilmesi amaçlandı.  
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3  GEREÇ VE YÖNTEM 

Araştırmamıza  2013 Ekim– 2014 Ocak tarihleri arasında Gaziantep Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na periodontal muayene amacıyla 

başvurmuş bireylerden “kronik periodontitis” teşhisi konulmuş toplam 25 birey dahil 

edildi. Çalışma randomize kontrollü split-mouth olarak tasarlandı. Çalışmaya dahil 

edilen tüm bireylere çalışmanın amacı ve yöntemi hakkında bilgi verildikten sonra 

imzalı gönüllü oluru (EK-1) alındı. Çalışma için Gaziantep Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Yerel Etik Kuruluna başvuruldu ve  03.04.2012 tarih 152 karar nolu etik kurul 

onayı alındı (EK-2). 

3.1 Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

Periodontal hastalığı ve tedavi sonuçlarını etkilediği bilinen aşağıdaki durumlar dahil 

edilmeme kriterleri olarak belirlendi. 

1. 18-65 yaş aralığında olmaması 

2. Bireylerin sigara kullanması (sigara içme hikayesi olan ancak bırakan hastalar da 

dahil edilmedi) 

3. Bayan hastaların hamilelik ve emzirme döneminde olması 

4. Herhangi bir sistemik hastalığının bulunması,  

5. Ağız ile ilişkili herhangi bir parafonksiyonel alışkanlığının olması, 

6. Son altı ay içerisinde periodontal tedavi görmüş olması 

7. Periodontal cerrahi işlem görmüş olması, 

8. Hareketli protez kullanması, 

9. Dişeti oluğu sıvısı alınacak diş ile bu dişe komşu dişlerde çürük, restorasyon veya 

protez bulunması, 

10. Son 6 ay içinde antibiyotik ve düzenli anti-enflamatuar ilaç kullanmış olması, 

11. Periodontal dokuları etkileyen (siklosporin, fenitoin, sodyum valporat vb.) ilaç 

kullanması. 

3.2 Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Kronik periodontitis teşhisi konmuş ve simetrik olarak en az iki yarım çenede 

(mandibulada veya maxillada) periodontal cep derinliği ≥ 5 mm olan ve en az 2’şer adet 

premolar dişin bulunması esas alındı. 
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3.3 Periodontal Değerlendirme 

Çalışma kapsamına alınan tüm bireylerin klinik periodontal muayeneleri yapıldı. Klinik 

muayenede her bir bireyin periodontal durumunu saptamak amacıyla plak indeksi (Pİ), 

sondalama cep derinliği (SCD), gingival indeks (Gİ), klinik ataşman seviyesi (KAS) ve 

çekilme derinliği (ÇD) her bir dişin 6 yüzeyinden (meziobukkal, midbukkal, 

distobukkal, meziopalatinal, midpalatinal, distopalatinal) ölçülerek skorlar kaydedildi 

(EK 3). Bu ölçümler milimetrik olarak kalibre edilmiş Williams periodontal sondu (Hu-

Friedy, Chicago, IL, USA) gerekli ise WHO sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) ile 

farklı bir araştırmacı Dt. Süleyman Ziya Şenyurt (S.Z.Ş.) tarafından yapıldı. İndeks 

skorları aşağıdaki şekilde değerlendirildi. 

Plak İndeksi (73): 

0: Diş yüzeyinde bakteri plağı yok 

1: Çıplak gözle fark edilmeyen ancak sond ucunun gingival sulkus yüzeyinde 

gezdirilmesiyle ortaya çıkarılan plak varlığı. 

2: Gözle görülür şekilde dişeti kenarında ve diş yüzeyinde orta dereceli plak varlığı. 

3: Dişetinde ve diş yüzeyinde yoğun yumuşak birikintilerin mevcudiyeti. İnterdental 

bölge plak ile kaplıdır. 

Sondlama Cep Derinliği (SCD) Ölçümü ve Klinik Ataşman Seviyesi (KAS) 

Sondlama cep derinliği ölçümünde gingival marjin ile cep tabanı arasındaki mesafenin 

ölçümü yapıldı. Klinik ataşman seviyesi ölçümü yapılırken ise mine-sement sınırı ile 

cep tabanı arasındaki mesafe ölçülüp, kaydedildi. Ölçümler yapılırken sondun 

(Williams) dişin uzun aksına paralel olmasına ve uygulanan kuvvete dikkat edildi. 

Gingival İndeks (74):  

0: Sağlıklı dişeti 

1: Hafif iltihap, hafif renk değişikliği hafif ödemle karakterize dişeti, sondalamada 

kanama yok. 

2: Orta dereceli iltihap, dişeti parlak, kırmızı ve ödemlidir. Sondalamada kanama 

mevcuttur. 

3: Şiddetli iltihap, belirgin kızarıklık ve ödem vardır. Ülserasyonlar ve spontan 

kanamaya meyil mevcuttur. 
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3.4 Araştırma Grupları 

Bu çalışma randomize, kontrollü, tek kör, split-mouth klinik bir çalışma olarak dizayn 

edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların çeneleri split-mouth tedavi protokolü 

çerçevesinde iki bölüme ayrılmış olup, hangi çeneye DDLT uygulanacağı yazı/tura 

randomizasyon tekniği ile belirlenmiştir. Hasta çeneleri kendi içerisinde test ve kontrol 

grubu olarak iki gruba ayrılmıştır. sadece cerrahisiz periodontal tedavi yapılan 

alanlar (CPT) kontrol bölgesini ve ilave DDLT uygulanan alanlar ise test bölgesini  

oluşturmaktadır. 

 Çalışma Grupları: 

• Grup I (Kontrol bölgesi) [CPT]: Cerrahisiz periodontal tedavi (Diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi) (CPT) 

• Grup II (Test bölgesi) [CPT+DDLT]: Cerrahisiz periodontal tedavi (CPT) + 

Düşük doz lazer uygulaması (DDLT) 

3.4.1 Tedavi Protokolü 

Periodontal tedaviye başlanmadan önce tüm hastalara mikrobiyal dental plak ile 

periodontal hastalıklar arasındaki ilişki anlatıldı ve hastalara oral hijyen eğitimi verildi. 

Hastalardan dişlerini günde iki defa fırçalamaları istendi. Ayrıca, hastalara diş eti oluğu 

sıvısının nasıl alınacağı, diş yüzeyi temizliğinin nasıl yapılacağı ve lazer uygulamasının 

nasıl olacağı yazılı, sözlü ve görsel olarak anlatıldı ardından onayları alındı. 

Araştırmaya dahil olan hastaların periodontal tedavileri ve DDLT uygulamaları tek bir 

hekim (H.G) tarafından yapıldı. Başlangıç tedavisinden önce oral hijyen eğitimi 

verildikten sonra aynı seansta hastaların klinik ölçümleri S.Z.Ş. tarafından yapıldı. 

S.Z.Ş.’ye hangi çeneye DDLT uygulandığı bildirilmedi. Oral hijyen eğitiminden bir 

hafta sonra hastalar kontrole çağrıldı ve önceden belirlenen premolar dişlerden, kontrol 

ve test bölgesinde bir diş olmak üzere DOS örnekleri alındı.  

DOS örneği alınan hastalarda diş yüzey temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri 

lokal anestezi altında ortalama 45 dakika sabah seansında ve 45 dakika öğleden sonra 

olmak üzere iki yarım çeneye de 24 saat içinde uygulandı. Bu işlemler ultrasonik 

cihazlar (Piezon, OEM Built-in Kit, EMS, Switzerland) ve küretler (Gracey Küret, SG 

1/2, 3/4, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14; Gracey Minifive Küret, SAS 3/4, 11/12, 13/14; Hu-

Friedy, USA) ile yapıldı sonra diş yüzeyleri pat (Sultan Prophylaxy paste, Topex, 
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Türkiye) ve lastik fırça (Kerr Manufactor, Co., Romulus, MI, USA) ile cilalandı. 

Bundan sonra her hastanın ağzı kendi içinde kontrol ve tedavi bölgesi olacak şekilde 

yazı tura atılarak ikiye bölündü. Kontrol grubuna diş yüzey temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi (CPT) işleminden başka bir işlem uygulanmadı. Lazer grubuna ise CPT 

işlemine ek olarak DDLT uygulandı.  

 

 

Resim 3-1: Diyot lazer  

Düşük doz lazer tedavisi 980 nm dalga boyundaki GaAlAs diyot lazer (CHEESETM , 

GIGAA Laser, Wuhan Gigaa Optronics Technology Co., Ltd., China) ve DDLT 

uygulama ucu (Therapy handpiece, Wuhan Gigaa Optronics Technology Co., Ltd., 

China)  ile bukkal yüzeyden kendi standart mesafesinden spot çapı 10mm’ye 

ayarlanarak verildi.  

DDLT uygulanacak yarım çenedeki (alt ve üst çenedeki) her dişe 15 sn boyunca 

devamlı modda, 0.4 watt gücünde, uygulama ucu 1 cm çapında iken verildi. Uygulama 

ucundan çıkan ışın demetinin kapladığı alan yaklaşık olarak 0.785 cm2 iken (π=3.14) 

uygulanan enerji yoğunluğu 7.64 J/cm2 idi. DDLT uygulaması başlangıç tedavisinden 

hemen sonra (0. Gün), 1. günde, 3. günde ve 7. günde olmak üzere 4 seans uygulandı. 

Araştırma planı daha detaylı olarak akış şemasında belirtilmiştir.   
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Tablo 3-1: Tedavi Akış Şeması 
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3.5 Biyokimyasal Analizler 

Araştırmamızda toplanan dişeti oluğu sıvısı örneklerinde; IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-4, IL-

5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12 (p70), IL-13, IL-15, IL-17, basic FGF, eotaxin, G-

CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-10, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, PDGF-BB, RANTES, TNF-α, 

VEGF düzeyleri değerlendirildi. 

3.5.1 Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Toplanması ve Miktarlarının ölçülmesi 

Hastalardan tedavi öncesinde, başlangıç periodontal tedavi tamamlandıktan 1 hafta ve 1 

ay sonra dişeti oluğu sıvısı örnekleri alındı. Örnekler için üst çene ve 5-7 mm arası cep 

derinliği ve simetriği olan premolar dişler tercih edildi. DOS alınacak bölgede pamuk 

rulolarla dişler izole edildikten sonra plak olan bölgelerden sond yardımıyla plak 

uzaklaştırıldı. Bölge hava spreyi ile hem vestibül hem de palatinal bölgeden dişin uzun 

aksına dik olacak şekilde dikkatlice kurutuldu ve kağıt stripler (Periopaper® , OraFlow 

Inc., PlainView, New York, USA) oluk içerisine yerleştirildi. 30 sn beklendikten sonra 

stripler DOS volumünü ölçmek amacıyla önceden kalibre edilmiş Periotron 8000 

(Orafow Inc., Plainview, New York, USA) cihazına yerleştirilerek volümleri ölçülüp 

kaydedildi. Periotron skoru her Periotron cihazına özgü olarak farklı kalibrasyona 

sahiptir ve her periotron skoru logaritmik veya lineer bir denklem ile mikro litreye (µl) 

çevrilir. Bu çevirme işlemi; Periotron 8000 ‘de ölçüm değerleri PERIOTRON 

programının bulunduğu bir bilgisayara seri bağlantı ile gönderildikten sonra ikinci parti 

(MLCONVRT.exe) bir program yardımı ile yapıldı.  

Kan veya tükürük bulaşmış olan yedi örnek incelemeye katılmadı. Kağıt stripler 1.5 

ml’lik ependorf tüplere konularak analiz gününe kadar -80 0C saklandı. 

3.5.2 Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Analiz İçin Hazırlanması 

Dişeti oluğu sıvısı örneklerinin analize hazırlanması Teles ve ark.’nın çalışmalarında 

(75) kullandıkları teknik ile yapıldı. Donmuş filtre kağıtlarını içeren ependorf tüpleri en 

az 20 dakika oda sıcaklığında bekletildikten sonra her bir ependorf tüpüne kit içeriğinde 

mevcut bulunan 60 µl assay buffer eklendi ve 30 dakika shaker cihazına kondu. Daha 

sonra tüpler 11.200 rpm de 10 dakika santirfüj edildi. Filter kağıtlarındaki DOS’un 

assay buffer’a geçişi sağlandıktan sonra temiz polipropilen bir uca sahip pipetör 

vasıtasıyla ependorf içerisindeki assay buffer alınarak, üretici firmanın talimatlarına 

uygun olarak çalışıldı. 
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Resim 3-1: Dişeti oluğu sıvısı örneği alınması ve Periotron cihazı 

3.5.3 Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Biyokimyasal Analizi  

Dişti oluğu sıvısı içerisindeki IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-

10, IL-12 (p70), IL-13, IL-15, IL-17, basic FGF, eotaxin, G-CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-

10, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, PDGF-BB, RANTES, TNF-α ve VEGF’nin analizi Dokuz 

Eylül Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı laboratuarında; Bio-Rad 

ProTM (Bio-Plex Pro Human Cytokine 27-plex Assay, Bio-Rad, Hercules, CA, USA ) 

kitleri kullanılarak MAGPIX® (Luminex Corporation, Austin, TX, USA) cihazında 

yapılmıştır. 

MAGPIX® cihazı (Şekil 3-4); Luminex100/200TM  cihazlarında olduğu gibi xMAP 

(multi analyte profiling beads) teknolojisini kullanır. Luminex100/200TM  sisteminde; 

mikrokürecikler (beads) ve bunlara bağlı araştırılmak istenen analiti yakalayacak olan 

antikor mevcuttur. Mikrokürecikler üzerindeki antikor, analiti yakaladıktan sonra 

kuyucuklara eklenen tespit antikoru “detection antibody” ve streptavidin-PE de 

kompleks oluşturarak analite bağlanır bu işlemden sonra oluşan yapı (antikor-analit-

antikor-streptavidin) florasan özellikli boya ile boyanır. Boyama işleminden sonra 

Luminex100/200TM  cihazlarında farklı iki lazer ışını arasından MAGPIX®  cihazında 

ise LED ışınları arasından geçen mikroküreciklerin üzerindeki floresan renk kodları 

okunur. Okunan bu renk kodları MAGPIX® cihazı için üretici firma tarafından yapılmış 

xPonent® isimli yazılımı ile analitin tipi ile sulandırma oranına göre konsantrasyon 

(pg/ml veya ng/ml) veya total miktar (pg, ng) şeklinde verilir.  
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Resim 3-2: MAGPIx Cihazı ve Kullanılan Kitler 

 

Araştırmada kullanılan Bio-Rad ProTM (Bio-Plex Pro Human Cytokine 27-plex Assay, 

Bio-Rad, Hercules, CA, USA ) kit içeriği aşağıda verilmiştir. 

• Magnetic mikrokürecikler “magnetic beads”: Test edilmek istenilen analitlere özel 

hazırlanmış magnetic mikrokürecikleri içeren solüsyon, 

• Tespit antikorları “detection antibodies”: Test edilen analite özel hazırlanmış spesifik 

antikorları içeren solüsyon, 

• Standartlar “standards”: Test edilecek her bir analit için hazırlanmış standart,  

• Deney tamponu “assay buffer”: Okuma için gerekli solüsyon,  

• Yıkama tamponu “wash buffer”: Yıkama için gerekli solüsyon 

• Örnek sulandırma solusyonu “sample diluent”: Örnekleri sulandırmak için solüsyon  

• Standart sulandırma solusyonu “standard diluent”: Standartları sulandırmak için 

solüsyon  

• Tespit antikorunu sulandırma solusyonu “detection antibody diluent”: Analite özgü 

spesifik antikorları sulandırmak için solüsyon  

• Streptavidin-PE: Streptavidin Fikoeritin 

• Filtreli plak “filter plate”: 96 adet boşluk içeren tabanı filtre özellikli plak, 

• Yapışakan kaplama “sealing tape : Analiz esnasında filter plate üzerine 

yapıştırılacak olan yapışkan plastik kaplama. 
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Tablo 3-2: Flow Sitometri Çalışma Akış Şeması 

  

Kuyucukların	
  kontrolü	
  

Her	
  kuyucuğa	
  50	
  μl	
  assay	
  buffer	
  eklenmesi	
  

Wash	
  buffer	
  ile	
  iki	
  sefer	
  yıkama	
  

50	
  μl	
  standart	
  ve	
  analitin	
  eklenmesi	
  

Wash	
  buffer	
  ile	
  üç	
  defa	
  yıkama	
  

25	
  μl	
  detection	
  antibody	
  eklenmesi	
  ve	
  30	
  dk	
  inkübasyona	
  bırakılması	
  

Wash	
  buffer	
  ile	
  üç	
  defa	
  yıkama	
  

50	
  μl	
  streptavidin-­‐PE	
  eklenmesi	
  ve	
  10	
  dk	
  inkübasyona	
  bırakılması	
  

Wash	
  buffer	
  ile	
  üç	
  defa	
  yıkama	
  

125	
  μl	
  assay	
  buffer	
  eklenmesi	
  ve	
  30	
  saniye	
  inkübasyon	
  

Plağın	
  analiz	
  için	
  MAGPIX	
  cihazına	
  konulması	
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3.5.4  İstatistiksel Analizler 

Çalışmamızdan elde edilen verilerin analizi için için SPSS for Windows version 22.0 

paket programı kullanılmıştır ve P<0.05 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma sahip olup olmadığı Kolmogorov 

Smirnov testi kullanılarak kontrol edilmiştir. Normal dağılıma sahip olmayan 

değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi, 2 bağımlı 

ölçümün ardışık olarak karşılaştırılmasında ise Wilcoxon testi kullanılmıştır. Sayısal 

değişkenler arasındaki ilişkiler Spearman rank korelasyon katsayısı ile test edilmiştir. 

Tanımlayıcı istatistik olarak ise ortalama±std. sapma değerleri verilmiştir.  

3.5.4.1 Güç Analizi (Power Analizi) 

Klinik ataşman seviyesi değerlerinin 3. ay ölçümlerinin kontrol ve lazer grupları 

karşılaştırmasında 0,3±0,3 birimlik değişimin anlamlı bulunması için minimum örnek 

genişliği α=0.05, testin gücü (1-β) 0.80 iken her grupta 17 olarak hesaplanmıştır. Takip 

kayıpları ve biyokimyasal yöntem hataları olabileceğinden örnek genişliği yaklaşık % 

50 arttırılarak 25 olarak belirlenmiştir.  
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4 BULGULAR 

4.1 Demografik Bulgular 

Çalışmamıza 28-57 yaş aralığında 16 kadın, 9 erkek kronik periodontitis hastası dahil 

edilmiştir. Çalışma kapsamındaki 25 hastanın tamamı çalışmayı tamamlamıştır. Tedavi 

sonrası iyileşme tüm olgularda sorunsuz gerçekleşmiştir. Lazer ile ilgili herhangi bir 

yan etki rapor edilmemiştir. Katılımcıların ortalama yaş ± standart sapma değeri 

40.44±8.69’dur. 

4.2 Klinik Bulgular 

Tablo 4-1: Klinik Periodontal Parametreler 

 Başlangıç 1. AY 3. AY 6. AY 

SCD(mm)     

Kontrol 4.26±0.41 2.86±0.40† 2.67±0.31†,Ω 2.47±0.35†,Ω, Ж 

Deney 4.33±0.41 2.61±0.36†,* 2.24±0.25†,*, Ω 2.15±0.29†,*,Ω 

KAS(mm)     

Kontrol 4.26±0.44 2.89±0.45† 2.69±0.31†,Ω 2.49±0.37†, Ω, Ж 

Deney 4.35±0.37 2.79±0.66† 2.43±0.45†,*,Ω 2.31±0.54†,*,Ω, Ж 

    Pİ     

Kontrol 2.09±0.60 0.77±0.33† 0.61±0.41† 0.78±0.34† 

Deney 2.14±0.68 0.81±0.34† 0.62±0.39†,Ω 0.84±0.39†,Ж 

    Gİ     

Kontrol 2.03±0.34 1.20±0.22† 1.15±0.17† 1.12±0.16† 

Deney 2.03±0.45 1.10±0.17†, 1.05±0.12†,* 1.05±0.14†,* 

* Gruplar arası istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
† Başlangıca göre tedavi seansları arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
Ω Tedavi Sonrası (T.S.) 1. ay’a göre tedavi seansları arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
Ж T.S. 3. ay’a göre tedavi seansları arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
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Araştırmamızda; gruplar arası periodontal klinik verilerin ( SCD, Pİ, Gİ, KAS)  

değişimleri ve kıyaslamaları tablo 4-1 ‘de verilmiştir.  

4.2.1 Sondalama cep derinliği (SCD) verilerinin değerlendirilmesi 

Kontrol ve deney grupları arasında başlangıç sondalama cep derinliği verilerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu ancak; tedavi sonrasındaki 1., 3. ve 6. aylarda 

sondalama cep derinliği değerleri test uygulanan grupta kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az olarak saptanmıştır (p<0,05). 

Kontrol ve deney grupları kendi içlerinde başlangıç değerlerine göre tedavi sonrası 1., 

3. ve 6. aylarda; tedavi sonrası 1. aya göre, 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamlı 

oranda azalma tespit edilmiştir (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-1: Sondalama Cep Derinliği Verilerinin Tedavi Zamanlarına Göre 
Değişimi  
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4.2.2 Klinik ataşman seviyesi (KAS) verilerinin değerlendirilmesi 

Kontrol ve deney grupları arasında tedavi öncesinde ve tedaviden sonraki 1. ayda klinik 

ataşman seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcut değildi ancak; tedavi 

sonrasındaki 3. ve 6. aylarda klinik ataşman seviyesi, CPT ve DDLT uygulanan kısımda 

sadece CPT uygulanan alana göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha az saptandı. 

(p<0,05). 

 Kontrol ve deney gruplarında başlangıç değerlerine göre Klinik ataşman seviyesi 

verileri 1., 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamlı oranda azalma gösterdi (p<0,05). 

Her iki grupta da tedavi sonrasındaki 1. aya göre 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak 

anlamlı oranda azalma tespit edildi (p<0,05). Ayrıca her iki grupta da 3. aya göre 6. 

ayda istatistiksel olarak anlamlı azalma saptandı (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-2: Klinik ataşman seviyesinin Tedavi Zamanlarına Göre Değişimi  
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4.2.3 Plak indeksi (Pİ) verilerinin değerlendirilmesi 

Kontrol ve deney grupları arasında başlangıç ve tedavi sonrasındaki 1., 3., 6. aylarda Pİ 

verileri istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık barındırmıyordu. 

Kontrol ve deney gruplarında tedavi öncesi başlangıç verilerine göre 1., 3. ve 6. aylarda 

istatistiksel olarak anlamlı oranda azalma gösterdi (p<0,05), ancak CPT uygulanan 

alandatedavi sonrasındaki 1., 3., ve 6. ayların birbirlerine göre değerlendirilmesinde 

istatistiksel olarak bir fark yok iken; test grubunda tedavi sonrası 1. aya göre 3. ayda ve 

3. aya göre de 6. ayda istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttu (p<0,05). . 

 

 

Şekil 4-3: Plak İndeksi Verilerinin Tedavi Zamanlarına Göre Değişimi  
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4.2.4 Gingival indeks (Gİ) verilerinin değerlendirilmesi 

Kontrol ve deney grupları arasında başlangıç ve tedaviden sonra 1. ayda Gİ değerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamasına karşın; tedavi sonrasındaki 3. 

Ve 6. aylarda CPT ve DDLT uygulanan bölgedeki Gİ değerleri, sadece CPT uygulanan 

alana göre istatistiksel anlamlı azalma bulundu (p<0,05). 

Kontrol ve deney gruplarında tedavi öncesi başlangıç değerine göre 1., 3. ve 6. aylarda 

istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir (p<0,05). Her iki grupta da tedavi 

sonrasındaki 1., 3., ve 6. ayların birbirlerine göre değerlendirilmesinde istatistiksel 

olarak bir fark saptanamamıştır. 

 

 

Şekil 4-4: Gingival İndeks Verilerinin Tedavi Zamanlarına Göre Değişimi  

  



 50 

4.2.5 Dişeti Oluğu Sıvısı Hacmi verilerinin değerlendirilmesi 

 

DOS hacmi değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak  kontrol ve deney gruplarında tedavi öncesi başlangıç değerine göre 1. 

hafta ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir (p<0,05). 

Tablo 4-2: Gruplar Arası DOS Hacmi Verileri 

 Başlangıç 1. HAFTA 1. AY 

DOS  (µl)    

Kontrol 0.74±0.21 0.24±0.16† 0.16±0.11†,Ω 

Deney 0.75±0,20 0.28±0,18† 0.19±0,18†,Ω 

* Gruplar arası istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
† Başlangıca göre tedavi seansları arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
Ω T.S. 1. hafta’ya göre 1. ay arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 

 

Şekil 4-5: Dişeti Oluğu Sıvısı Hacminin Zamana Göre Değişimi  
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4.3 Biyokimyasal Bulgular 

Araştırmamızda gruplara arası biyokimyasal parametreler (IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-4, IL-

5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12 (p70), IL-13, IL-15, IL-17, FGF-b, Eotaxin, G-

CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-10, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, PDGF-BB, RANTES, TNF-α ve 

VEGF) arasındaki değişimleri gösterir tablo aşağıda verilmiştir. 

Tablo 4-3: Biyokimyasal Parametreler 

  BAŞLANGIÇ 1. HAFTA 1. AY 

pg/ 30sn DDLT CPT DDLT CPT DDLT CPT 
IL-1β 104.82±55.18 79.01±63.89 57.56±66.36† 49.28±39.13† 32.84±26.97† 48.17±35.28† 
IL-1 Ra 35.21±43.03 35.66±47.15 37.14±43.72 48.57±74.83 24.68±31.39 31.18±38.91 
IL-2 2.12±1.68 3.53±2.65 3.66±5.69 6.79±13.70 2.35±2 3.46±4.91 
IL-4 1.13±1.15 1.43±1.14 1±0.98† 1.31±1.71 0.96±1.19† 1.61±1.32 
IL-5 4.54±4.86 6.57±9.28 4.83±5.48† 4.09±5.04† 3.62±4.86† 6.33±6.84† 
IL-6 6.14±6.42 9.50±9.86 6.50±8.59 8.35±8.46 6.3±9.1 4.35±4.76†, Ω 
IL-7 8.13±13.53 7.60±8.32 7.43±9.42 6.88±9.91 6.96±9.57 5.74±8.60 
IL-8 130.23±106.56 135.65±125.42 112.69±164.95 75.91±63.48† 42.91±29.32†, Ω 59.13±65.99† 
IL-9 1.75±1.49 1.90±2.19 1.33±0.82 2.59±4.82 1.70±1.38 1.78±2.04 
IL-10 6.49±4.20 6.67±5.47 6.34±4.96 8.32±5.98 4.96±2.97 4.36±2.70† 
IL-12 17.80±12.23 17.13±15.29 20.13±10.44 20.42±19.17 12.79±11.70 Ω 12.69±12.54 
IL-13 2.78±2.79 1.17±1.57 2.22±3.44 2.453.81± 2.98±4.10 2.53±3.87 
IL-15 4.05±2.69 3.92±3.21 7.65±11.07 4.61±3.70 8.57±11.09 Ω 6.22±9.03 
IL-17 4.65±2.05 5.01±2.98 3.43±2.58 4.80±2.81 5.24±3.96 Ω 6.36±5.51 Ω 
Eotaxin 5.55±8.48 5.62±8.31 6.18±12.24† 3.38±3.64† 2.16±1.63†, Ω 2.27±1.53†, Ω 
FGF-b 2.85±1.58 2.91±2.62 1.76±0.88 1.94±2.01 1.96±1.44 Ω 4.37±4.07 Ω 
G-CSF 36.47±48.22 31.08±59.13 12.73±15.37† 11.21±13.44† 9.85±8.40 8.08±14.78 
GM-CSF 22.64±14.69 18.90±12.78 18.54±13.88 21.39±11.28 18.49±16.93 15.14±12.26 
IP-10 6.88±5.49 22.44±64.06 24.70±55.72 18.93±19.67 9.01±7.86 Ω 22.36±55.98 
MIP-1α 6.65±7.91 5.32±6.04 5.16±6.39 6.38±6.01 5.12±6.89 4.78±6.55 
MIP-1β 8.21±17.89 12.20±31.63 8.64±10.50 8.92±20.81 5.15±6.73 6.97±15.74 Ω 
PDGF 4.54±6.11 5.75±8.75 7.02±8.53 5.60±6.81 2.86±5.11 4.82±7.12 
RANTES 18.27±45.16 14.18±15.57 15.32±24.84 8.94±17.84 4.31±5.74 14.83±24.19 
TNF-α 17.04±15.21 23.29±17.62 22.62±38.94 18.92±18.01 19.53±17.90 13.71±15.71 
VEGF 21.15±19.77 15.67±15.61 9.69±9.28† 11.90±10.81† 6.61±6.05† 7.05±8.43† 
IFN-γ 7.69±2.84 5.97±3.25 6.16±3.78 5.72±3.55 4.90±3.83 5.34±3.90 
MCP-1 9.6±16.54 12.85±15.36 6.73±15.44 12.50±20.08 5.32±7.51 7.93±11.72 

* Gruplar arası istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
† Başlangıca göre tedavi seansları arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
Ω T.S. 1. hafta’ya göre 1. ay arasındaki grup içi istatistiksel anlamlılık (p<0.05). 
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4.3.1 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-1β Verilerinin Değerlendirilmesi 

DOS içerisindeki IL-1β total miktarları değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir 

farklılığın olmadığı (p<0,05), ancak DDLT ve CPT gruplarında tedavi öncesi başlangıç 

değerine göre 1. hafta ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenirken, her iki 

grubun 1. hafta ve 1. ay IL-1β total miktarları arasında istatiksel bir farklılık 

gözlenmedi(p<0,05). CPT uygulanan alanda IL-1β total miktarları 1. haftadan 1. aya 

geçerken hafif bir artış gösterirken, ilave DDLT uygulanan alanda düşmeye devam etti. 

 

 

Şekil 4-6: IL-1ß Total Miktarının Zamana Göre Değişim Grafiği  
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4.3.2 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-1-Ra verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-1-Ra total miktarları değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir 

farklılığın olmadığı gözlendi (p<0,05), ancak DDLT uygulanan kısımda lazer uygulama 

süresi boyunca ortalama değerlerde hafif bir artış gözlenirken, sadece CPT uygulanan 

alanda grubunda düşüş eğilimi mevcut idi. 

 

 

Şekil 4-7: IL-1Ra Total Miktarlarının Zamana Göre Değişimi 
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4.3.3 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-2 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-2 total miktarları değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir 

farklılığın olmadığı gözlendi (p<0,05), ancak DDLT uygulanan alanda lazer uygulama 

süresi boyunca ortalama değerlerde düşüş gözlenirken, sadece CPT uygulanan alanda 

artış eğilimi mevcut idi. 

 

 

Şekil 4-8: IL-2 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi 
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4.3.4 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-4 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-4 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak DDLT uygulanan alanda tedavi öncesi başlangıç değerine göre 1. hafta 

ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenirken sadece CPT uygulanan 

kısımda  grubunda anlamlı bir sonuç bulunmadı (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-9: IL-4 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.5 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-5 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-5 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak CPT ve ilave DDLT uygulanan alanlarda tedavi öncesi başlangıç 

değerine göre 1. hafta ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir 

(p<0,05). 

 

 

Şekil 4-10: IL-5 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi 
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4.3.6 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-6 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-6 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05) ancak sadece CPT uygulanan alanda başlangıca göre 1. ay ve 1. haftaya göre 

1. ay değerlerinde istatiksel olarak anlamlı düzeyde azalma gözlenirken (p<0,05), ilave 

DDLT uygulanan kısımda istatiksel olarak anlamlı olmayan azalma gözlendi. 

 

 

Şekil 4-11: IL-6 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.7 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-7 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-7 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir farklılığın 

olmadığı gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-12: IL-7 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.8 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-8 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-8 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak ilave DDLT uygulanan alanda tedavi öncesi başlangıç değerine göre 1. 

ayda ve 1. hafta değerlerine göre 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma, sadece 

CPT uygulanan kısımda ise başlangıç değerlerine göre 1. haftada ve 1. ayda istatiksel 

olarak anlamlı azalma gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-13: IL-8 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.9 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-9 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-9 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir farklılığın 

olmadığı (p<0,05) gözlendi. 

 

 

Şekil 4-14: IL-9 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.10 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-10 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-10 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak sadece CPT uygulanan alanda  tedavi öncesi başlangıç değerine göre 1. 

ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-15: IL-10 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.11 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-12 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-12 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak ilave olarak DDLT uygulanan alanda tedavi sonrası 1. hafta değerlerine 

göre 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-16: IL-12 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.12 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-13 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-13 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir farklılığın 

olmadığı (p<0,05) gözlendi. 

 

 

Şekil 4-17: IL-13 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.13 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-15 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-15 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak ilave olarak DDLT uygulanan alanda tedavi öncesi başlangıç değerine 

göre 1. hafta ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı değişiklik gözlenmiştir (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-18: IL-15 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.14 Dişeti Oluğu Sıvısı IL-17 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IL-17 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak sadece CPT ve ilave DDLT uygulanan alanlarda tedavi sonrası 1. hafta 

verilerine göre ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-19: IL-17 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.15 Dişeti Oluğu Sıvısı Eotaxin verilerinin değerlendirilmesi 

DOS Eotaxin verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak sadece CPT ve ilave olarak DDLT uygualan alanlarda tedavi öncesi 

başlangıç değerine göre 1. ayda  ve tedavi sonrası 1. hafta değerlerine göre 1. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-20: Eotaxin Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.16 Dişeti Oluğu Sıvısı FGF-b verilerinin değerlendirilmesi 

DOS FGF-b verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak  sadece CPT ve ilave olarak DDLT uygualan alanlarda tedavi sonrası 1. 

hafta değerlerine göre 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı değişiklik gözlendi (p<0,05). 

 

Şekil 4-21: FGF-b Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.17 Dişeti Oluğu Sıvısı G-CSF verilerinin değerlendirilmesi 

DOS G-CSF verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak  sadece CPT ve ilave olarak DDLT uygualan alanlarda tedavi öncesi 

başlangıç değerine göre 1. haftada istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir 

(p<0,05). 

 

 

Şekil 4-22: G-CSF Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.18 Dişeti Oluğu Sıvısı GM-CSF verilerinin değerlendirilmesi 

DOS GM-CSF verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi değerlerde 

istatiksel bir farklılığın olmadığı gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-23: GM-CSF Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.19 Dişeti Oluğu Sıvısı IP-10 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IP-10 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak CPT’ye ilave olarak DDLT uygulanan alanda tedavi sonrası 1. hafta 

değerine göre 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı değişim gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-24: IP-10 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.20 Dişeti Oluğu Sıvısı MIP-1α verilerinin değerlendirilmesi 

DOS MIP-1α verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi değerlerde istatiksel 

bir farklılığın olmadığı (p<0,05) gözlendi. 

 

 

Şekil 4-25: MIP-1α Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.21 Dişeti Oluğu Sıvısı MIP-1β verilerinin değerlendirilmesi 

DOS MIP-1β verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak sadece CPT uygulanan alanda tedavi sonrası 1. hafta verilerine göre 1. 

ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi (p<0,05). 

 

 

Şekil 4-26: MIP-1β Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.22 Dişeti Oluğu Sıvısı PDGF verilerinin değerlendirilmesi 

DOS PDGF verileri değerlendirildiğinde gruplar arası grup içi değerlerde istatiksel bir 

farklılığın olmadığı (p<0,05) gözlendi.  

 

 

Şekil 4-27: PDGF Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.23 Dişeti Oluğu Sıvısı RANTES verilerinin değerlendirilmesi 

DOS RANTES verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi değerlerde 

istatiksel bir farklılığın olmadığı (p<0,05) gözlendi.  

 

 

Şekil 4-28: RANTES Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.24 Dişeti Oluğu Sıvısı TNF-α verilerinin değerlendirilmesi 

DOS TNF-α verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir 

farklılığın olmadığı (p<0,05) gözlendi. 

 

 

Şekil 4-29: TNF-α Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.25 Dişeti Oluğu Sıvısı VEGF verilerinin değerlendirilmesi 

DOS VEGF verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı 

(p<0,05), ancak  sadece CPT ve ilave olarak DDLT uygualan alanlarda tedavi öncesi 

başlangıç değerine göre 1. hafta ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi 

(p<0,05). 

 

 

Şekil 4-30: VEGF Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.26 Dişeti Oluğu Sıvısı IFN-γ verilerinin değerlendirilmesi 

DOS IFN-γ verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi değerlerde istatiksel 

bir farklılığın olmadığı (p<0,05) gözlendi. 

  

 

Şekil 4-31: IFN-γ Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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4.3.27 Dişeti Oluğu Sıvısı MCP-1 verilerinin değerlendirilmesi 

DOS MCP-1 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir 

farklılığın olmadığı (p<0,05) gözlendi. 

 

 

Şekil 4-32: MCP-1 Total Miktarının Zamana Göre Değişimi  
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5 TARTIŞMA 

Periodontal hastalık; primer etiyolojik faktörün mikrobiyal dental plak olduğu kronik 

infeksiyöz karakterde ve enflamatuar doku yıkımının görüldüğü hastalıktır. Ancak her 

ne kadar mikrobiyal dental plak primer etiyolojik faktör olsa da hastalığın başlamasında 

ve ilerlemesinde dental plak ile konak cevabı arasındaki etkileşim çok önemlidir. Her 

bireyin mikrobiyal dental plağa karşı yanıtı tıpkı parmak izi gibi her bireye özgü 

olmaktadır ve her bireyde enflamasyonun şiddeti ve enflamasyonun markırları olan 

sitokin miktarları da farklı olmaktadır. Periodontal hastalıkların tedavisinde de ana 

mantık etkenin yani mikrobiyal dental plağın ortandan kaldırılmasıdır. Bunun için oral 

hijyen uygulamalarının yanında yapılan işlem diş yüzey temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesidir. Konağın dental plağa karşı yanıtı bireyden bireye değiştiği gibi 

periodontal tedaviler sonrasında iyileşme profilleri de farklı olmaktadır. Bu bağlamda 

hem tedavi etkinliğinin arttırılması hem de yara iyileşme süresinin kısaltılması  amacı 

ile CPT’ye ek protokollerin uygulanması gündeme gelmiştir. Bu protokoller içinde en 

yaygın kullanılan ve umut vadeden lazer uygulamalarıdır (28, 76).  

Bu araştırmamızda, kronik periodontitisli hastalarda konvansiyonel periodontal 

tedavilere ek olarak uygulanan DDLT’nin, hastaların klinik periodontal parametreleri 

ile (Pİ, Gİ, SCD, KAS),  dişeti oluğu sıvısındaki IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, 

IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12 (p70), IL-13, IL-15, IL-17, basic FGF, eotaxin, G-CSF, 

GM-CSF, IFN-γ, IP-10, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, PDGF-BB, RANTES, TNF-α ve 

VEGF üzerine etkisinin incelenmesi amaçlandı. Bildiğimiz kadarı ile araştırmamız 

CPT’ye ilave olarak 980 nm diyot lazer ile DDLT uygulamasının klinik ve 

biyokimyasal parametreler üzerine etkisini inceleyen ilk araştırma özelliğini 

taşımaktadır. 

5.1 Araştırma Dizaynı ve Yöntem 

Araştrımamız split mouth olarak planlandı. Literatürde split-mouth dizaynda 

araştırmalar (68) olduğu gibi paralel dizaynda (77) da araştırmalar bulunmaktadır. 

Ancak paralel dizaynda hastaların yaş, cinsiyet ve özellikle konak cavaplarının 

standardizasyonu split-mouth dizayna göre daha zordur. Yapılan bir derlemede iki 

dizayn arasında veriler açısından bir farklılık olmamasına karşın yazarlar split-mouth 

dizaynın daha uygulanabilir olduğunu vurgulanmışlardır (78). Konak savunma sistemi 
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periodontal hastalıklar için çok önemlidir bu bağlamda araştırmanın 

standardizasyonunun sağlanması ve konağa bağlı faktörlerin eliminasyonu için  

çalışmamızda split-mouth araştırma dizaynı tercih edildi.  

Araştırmamızda tüm hastalara oral hijyen eğitimi verildikten sonra 24 saat içinde tüm 

ağız CPT işlemi tamamlanmıştır. Tüm ağız CPT işleminin 24 saat içinde yapılması 

tekniği Quiryen ve ark.’na aittir (79) ve yapılan ilk çalışmalarda klinik olarak daha etkili 

olduğu vurgulanmıştır. Ancak günümüze değin yapılan diğer birçok çalışmada tüm ağız 

CPT işleminin, geleneksel birer hafta ara ile yarım çeneye uygulanan CPT işlemine 

göre klinik parametrelerde istatiksel olarak anlamlı bir farklılığının olmadığı (29, 79–

82) fakat tedavi seans sayısının hekim ve hastalar tarafından daha kabul edilebilir 

düzeyde olduğu belirtilmiştir (82). Araştırmamızda, iki tedavi grubu arasında 

senkronizasyon sağlamak ve tedavi sonuçlarının aynı ağız içinde aynı günde 

değerlendirebilmek için, tüm ağız CPT tercih edildi.  

Diş yüzey temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri sonrasında dişetinde yara 

yüzeyleri meydana gelmektedir. DDLT uygulamalarının yara iyileşme periyodunu 

hızlandırdığı, klinik, hayvan ve hücre çalışmalarında gösterilmiştir. DDLT’nin 

periodontal yara iyileşmesini hızlandırdığı hipotezi ile yapılan çalışmamızda, 980 nm 

dalga boyundaki, diyot lazer, 7.64 J/cm2 enerji yoğunluğunda ve 0.4 W olarak 

başlangıç, 1., 3. ve 7. günlerde olmak üzere 4 kez verildi. Üniversitemizde yapılan ve 

dört farklı lazer dalga boyunun oral yara iyileşmesini inceleyen bir araştırma sonucunda 

en etkili lazer dalga boyunun 980 nm olduğu rapor edildiğinden (83), araştırmada bu 

dalga boyu tercih edildi. Tedavide kullanılacak enerji yoğunluğunun belirlenmesinde ise 

Arndt-Schultz kuralı göz önüne alındı. Yara iyileşme periyodu boyunca, özellikle 

enflamasyonun 1. günde pik yapması ve hücre proliferasyonun da 3. günde pik 

yapması, DDLT uygulanacak günlerin belirlenmesinde referans alındı. Periodontal 

tedavi sonrasında DDLT uygulaması ile ilgili çalışmalar sınırlı sayıdadır ve henüz en 

etkin dalga boyu ile enerji yoğunluğu belirlenememiştir (68, 71, 72, 77, 84–86).  

5.2 Kullanılan Ölçme ve Değerlendirme Yöntemleri 

5.2.1 Periodontal Değerlendirme Yöntemleri 

Hastaların ağız bakımlarının ve periodontal durumlarının değerlendirilmesi amacı ile 

plak indeksi (Sillness ve Löe, 1964)  (Pİ), sondalama cep derinliği (SCD), gingival 

indeks (Löe ve Silness, 1963) (Gİ) ve Klinik ataşman seviyesi (KAS); ölçülerek 
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kaydedildi. Kullanılan bu indeksler yaygın olarak kullanılmaları ve diğer çalışmalar ile 

karşılaştırma imkanı vermesinden dolayı tercih edildi. Ayrıca çalışma yanlılık olmaması 

amacı ile tek kör olarak planlandı. 

5.2.2 Dişeti Oluğu Sıvısı Toplama ve Ölçme Yöntemi 

DOS, dişeti oluğu içinden veya dişeti kenarından farklı teknikler ile toplanabilen,  

eksuda veya transudadır. DOS örneklerinin biyokimyasal olarak incelenmesi, 

periodontal hastalığa karşı oluşan immün yanıtın incelenmesinde önemlidir. Lamster ve 

ark. elde edilen DOS içeriğinin değerlendirilmesinin, periodontal dokularda meydana 

gelen değişimler hakkında bilgi verebileceğini belirtmişlerdir (87). Literatürde DOS 

örneklerinin toplanması için farklı yöntemler bildirilmiş olup, en sık kullanılan yöntem 

kağıt şerit tekniğidir. Çalışmamızda kağıt şerit tekniğinin Brill tarafından tanımlanan 

derin oluk içi tipi, az miktarda olan mediyatörlerin tespitine yardımcı olacak miktarda 

DOS toplayabilmesi, hasta tarafından kabul edilebilir olması ve literatürde daha sık 

kullanılması  nedeni ile tercih edildi (72, 79. 92).  

Yapılan çalışmalarda DOS toplama yöntemi kadar önemli bir konunun da kağıt stripin 

oluk içerindeki kalış süresidir. Çok çeşitli zamanlar önerilmesine rağmen en geçerli olan 

30 sn boyunca kağıt strip’in oluk içinde tutulmasıdır (85, 88–90). Çalışmalarda bu 

süreyi aşan durumlarda DOS içeriğinin serum içeriğine döndüğü gösterilmiştir (91). 

5.2.3 Dişeti Oluğu Sıvısı Biyokimyasal Değerlendirme Yöntemi 

DOS içeriğindeki biyolojik markırların tespitinde genel olarak enzim bağlı immün 

yöntem “enzyme linked immunoassay” (ELISA), polimeraz zincir reaksiyonu 

“polymerase chain rezction” ve flow sitometri “flow cytometry” teknikleri 

kullanılmaktadır. Her tekniğin avantajları ve dezavantajları mevcuttur. Ancak flow 

sitometri tabanlı gelişen xMAP (multi analyte profiling bead) teknolojisi aynı anda tek 

örnek içerisinde birçok parametreyi tespit etme olanağı sağlamaktadır. Ayrıca xMAP 

sisteminde çalışabilmek için 25-50 µl örnek sıvının yeterli olması, dişeti oluğu sıvısı 

gibi az miktardaki vücut sıvılarında önemlidir. ELISA’ya göre DOS’un daha az dilüe 

edilmesinden dolayı, b u  s i s t e m  düşük konsantrasyonlarda bulunan analitlerin 

tespitinin daha hassas yapılmasına olanak sağlamaktadır. Araştırmamızda; örnek sayısını 

azaltması, fayda-maliyet analizlerinin olumluluğu, tek örnekte birçok biyokimyasal 

parametrenin standart olarak incelenmesine ve karşılaştırılmasına olanak sağlaması 

sebebi ile; xMAP (Luminex 100/200) teknoloji tabanlı MAGPIX® (Luminex 
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Corporation, Austin, TX, USA) cihazı kullanıldı. Kit olarak; sitokin, kemokin ve 

büyüme faktörlerini (IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12 

(p70), IL-13, IL-15, IL-17, basic FGF, eotaxin, G-CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-10, MCP-1, 

MIP-1α, MIP-1β, PDGF-BB, RANTES, TNF-α ve VEGF) tek panelde inceleyebilen 

Bio-Rad ProTM  kiti (Bio-Plex Pro Human Cytokine 27-plex Assay, Bio-Rad, Hercules, 

CA, USA), biyokimyasal verileri kendi içinde kıyaslayabilmek için tercih edildi.  

5.3 Periodontal Değerlendirme Bulguları 

Kronik periodontitis hastalarına uygulanan cerrahisiz periodontal tedavi sonrasında 

SCD, Gİ, Pİ ve KAS değerlerinde azalma olduğu, literatürdeki birçok araştırmada 

ortaya konmuştur (31, 92, 93). Araştırmamızda tüm gruplarda periodontal tedavi 

sonrasında SCD, Pİ, Gİ ve KAS değerlerinde anlamlı azalma meydana geldi. Bu 

sonuçlar diğer araştırıcıların çalışmaları ile uyumludur. Literatür incelendiğinde, 

CPT’ye ek olarak DDLT uygulamasının, klinik parametreler üzerine etkisini araştıran 

çalışmaların az olduğu ve farklı sonuçlara ulaştıkları gözlendi. Bu çalışmalar; Qadri ve 

ark.(68), Lai ve ark. (72)., Aykol ve ark. (77). ile Makhlouf ve ark. (85).’nın yapmış 

oldukları çalışmalardır. Bu çalışmaların dizaynları, kullanılan lazer türü ve takip süreleri 

ile ilgili bilgiler Tablo 5-1’de  yer almaktadır. Her ne kadar bu çalışmalar kullanılan 

lazer tipi ve dozu ile enerji yoğunlukları açısından çalışmamızı tam karşılamamalarına 

rağmen tartışmada literatürdeki eksiklikten dolayı yer almışlardır.  
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Tablo 5-1: DDLT Çalışmaları 

Araştırmacılar Aykol ve 

ark.(77) 

Makhlouf ve 

ark.(85) 

Lai. ve 

ark.(72) 

Qadri ve 

ark.(68) 

Araştrıma Dizaynı Randomize, 

Paralel 

Randomize, 

Split-mouth, 

Çift kör 

Randomize, 

Split-mouth 

Split-mouth, 

Çift kör 

Hasta Sayısı 22 E/ 14 K 4 E/12 K 1 E/ 13 K 7 E/ 10 K 

Yaş 31-58 22-50 33-57, ort:43.6 35-70, ort:53 

Sigara/Sistemik 

Hastalık 

(+) sigara grubu 

mevcut/ (-) 

(-)/(-) (-) / (-) 5 hasta sigara (+) 

/ (-) 

Periodontal 

Durum 

Kronik 

Periodontitis 

(orta ve ileri) 

Kronik Periodontitis Kronik 

Periodontitis 

(orta ve ileri) 

Kronik 

Periodontitis 

(orta) 

Lazer Tipi Diyot lazer Diyot lazer He-Ne lazer  

Lazer Dalga Boyu 808 nm 830 nm 632 nm 635nm 

830 nm 

Lazer Enerji 

Yoğunluğu 

4 J/cm2 3 J/cm2 1.7 J/cm2 4.5 J/cm2 

8.8 J/cm2 

Uygulama Aralığı CPT’den sonra 

1., 2. ve 7. 

günlerde 

CPT’deb sonra 1. ve 

2. hafta 3 seans, 3. 

hafta 2 seans, 4. ve 

5. Hafta 1 seans 

olmak üzere 10 seans 

3 ay boyunca 

8 defa 

CPT’den 1 hafta 

sonra ve haftada 

bir kez 6 hafta 

boyunca 

Takip Süresi 6 ay 12 ay 12 ay 8 hafta 
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Qadri ve ark.’nın çalışmasında SCD, Pİ ve Gİ skorlarında DDLT uygulanan alanlarda 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde azalma meydana gelirken (68), Lai ve ark., 

çalışmalarında SCD verileri açısından gruplar arası karşılaştırmada istatiksel bir 

değişim bulmamışlardır (72). Aykol ve ark.’nın yaptığı paralel dizaynlı çalışmada klinik 

veriler karşılaştırıldığında; SCD ve KAS değişimlerinin DDLT uygulanan alanlarda 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu belirtilmiştir (77), Makhlouf ve ark’nın 

split-mouth çalışmasında Pİ ve Gİ skorlarında istatiksel bir farklılığın olmadığı 

belirtilmiş ayrıca SCD skorları için kısa dönemde istatiksel bir farklılığın olduğu ancak 

uzun dönemde bir farklılığın olmadığı bildirilmiştir (85). Bizim araştırmamızda ise; Pİ 

skorlarında iki grup arasında istatiksel bir anlamlılık mevcut değilken, SCD skorlarında 

1., 3. ve 6. ayda, KAS ve Gİ skorlarında 3. ay ve 6. ay skorlarında istatiksel olarak 

anlamlılık tespit edildi. Elde edilen bu sonuç Aykol ve ark. (77) ve Qadri ve ark. 

(68)’nın yaptığı çalışma ile uyumlu iken, Makhlouf ve ark (85)’nın çalışmasından farklı 

bulunmuştur. Çalışmamızın bazı veri değişimlerinin diğer çalışmalar ile uyumlu 

olmaması, araştırma popülasyonu ve lazer parametrelerindeki farklılıktan 

kaynaklanabileceğini düşündürmektedir.  

5.4 Biyokimyasal Bulgular 

Periodontal hastalık patogenezinde önemli etkileri olan DOS içerisindeki IL-1β, IL-1Ra, 

IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12, IL-13, IL-15, IL-17, FGF-b, 

Eotaxin, G-CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-10, RANTES, MCP-1, MIP-1α, MIP-1β, PDGF-

BB, TNF-α ve VEGF moleküllerin değerlendirilmesi  MAGPIX cihazı ile yapıldı. 

Sağlıklı dişetlerinde DOS hacmi minimum düzeyde iken dişeti sağlığının bozulması ve 

gingival enflamasyonun artmasıyla birlikte DOS miktarının da arttığı belirtilmiştir (91). 

Araştırmamızda DOS hacmi değerleri grup içi değerlendirmelerde hem kontrol hem 

lazer grubunda başlangıç verilerine göre 1. hafta ve 1. ayda istatiksel olarak anlamlı 

azalma göstermiştir. Bu sonuçlarımız Aykol ve ark.’nın (77), Qadri ve ark.’nın (68, 94) 

ve Lai ve ark.’nın (72) çalışmalarıyla uyumludur. Ayrıca her iki grupta 1. hafta 

verilerine göre 1. ayda da istatiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir, bu bulgu da Lui 

ve ark. (90) 2011 yılında yapmış oldukları çalışma ile uyumludur. Bu çalışmada Lui ve 

ark. DOS örneklerini başlangıç, birinci hafta ve birinci aylarda almışlardır.  

İnterlökin-1 beta, immünoenflamatuvar yanıtta kilit rol oynayan, ayrıca kemik 

yıkımında artış sağlayan pro-enflamatuvar bir sitokindir (26). Sağlıklı bireylerde 
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periodontitisli bireylere oranla IL-1β düzeyinin düşük olduğu ve periodontitisli 

bireylerde tedaviden sonra IL-1β seviyesinde düşüş olduğu belirtilmiştir (95). 

Araştırmamızda IL-1β’nın DOS miktarları gruplar arası değerlendirmelerinde istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamışken, grup içi değerlendirmelerinde hem kontrol 

hem lazer grubunda başlangıç verilerine göre tedavinin 1. hafta ve 1. ayında istatistiksel 

olarak anlamlı oranda azalma meydana geldi. Bu bulgular Lui ve ark. (90), Makhlouf ve 

ark. (85), Qadri ve ark. (68) çalışmaları ile uyum göstermektedir.  

İnterlökin-1 Ra (IL-1Ra), periodontal enflamasyonda IL-1 reseptör antogonisti olarak 

işlev görür ve IL-1 reseptörlerine bağlanarak enflamasyonun baskılanmasına yardımcı 

olur (96). Literatürde kronik periodontitis hastalarına uygulanan periodontal tedavi 

sonrası IL-1Ra seviyeleri ile ilgili bir çalışma bulunamadı. Ancak Toker ve ark. 2008 

yılında generalize agresif periodontitis hastalarında yaptıkları çalışmada, periodontal 

tedavinin IL-1β , IL-10 ve IL-1Ra seviyelerine etkisini incelemişleridir. Bu çalışmada 

başlangıç ve 6. hafta seviyeleri değerlendirilmiş olup istatiksel anlamlı bir farklılık 

bulunmıştır. Çalışmamızda  gruplar arası  ve grup içi istatiksel anlamlı bir farklılık 

olmamasına karşın başlangıç verilerine göre IL-1Ra seviyesinde düşüş gözlenmiştir 

(97). Bu düşüşün IL-1β seviyesindeki düşüş ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

İnterlökin-2, Th1 lenfositlerden salınan ve TGF-β ile beraber Th0 hücresinin Treg 

hücresine dönüşümünü sağlayan önemli sitokinlerdendir. Literatürde DDLT 

uygulamasının DOS IL-2 seviyesine etkisi ile ilgili bulunamadı, ancak Thunell ve ark. 

(98) 2010 yılında multiplex kürecik sistemini kullanarak yaptıkları çalışmada tedavi 

sonrasında IL-2 seviyesinde istatiksel olarak anlamlı bir azalma bulmuşlardır. Bizim 

çalışmamız da grup içi ve gruplar arası istatiksel bir farklılık tespit edilemedi. Bunun 

nedeni olarak; Thunell ve ark.’nın dört bölgeden aldıkları örnekleri birleştirerek tek 

okuma yapmaları, çalışma popülasyonun küçük olması ( 8 hasta) ve popülasyonların 

farklı olmasına bağlı olabilir.  

İnterlökin-4, Th0 ve Th17’nin Th2’ye dönüşmesini sağlayan ayrıca B hücre cevabının 

oluşmasını tetikleyen sitokinlerdendir. Periodontitisli hastalarda artış gösterdiği ve 

kemik yıkımı için engelleyici rolü olduğu gösterilmiştir (26). Literatürde DDLT 

uygulamasının DOS IL-4 seviyesine etkisini inceleyen araştırma bulunamamıştır. 

Ancak, Kolbe ve ark. (99) fotodinamik tedavi ile konvansiyonel tedaviyi kıyasladıkları 

çalışmada IL-4 seviyesi de incelenmiş olup, konvansiyonel tedavide IL-4 seviyesinde 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. Çalışmamızda gruplar arası 
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istatiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamasına karşın; kontrol grubunda 

başlangıca göre istatiksel bir değişim mevcut değil iken, deney grubunda başlangıç 

verilerine göre istatiksel olarak anlamlı bir azalma meydana gelmiştir. CPT uygulanan 

alanlardaki sonuçlar Kolbe ve ark. çalışması ile uyumlu iken, DDLT uygulanan 

alanlarda oluşan farkın lazer dozunun yara iyileşmesinin enflamasyon fazında etkili 

olmasından kaynaklanıyor olabileceğini düşünmekteyiz.  

İnterlökin-5, B hücre olgunlaşmasını B hücre cevabının oluşmasında etkili olduğu 

düşünülen bir sitokindir(23). Periodontal tedavinin DOS IL-5 seviyesine etkisini 

inceleyen herhangi bir araştırma literatürde bulunamamıştır. Araştırmamızda deney ve 

kontrol gruplarında grup içi başlangıç değerlerine göre 1. hafta ve 1. ayda istatiksel 

olarak anlamlı azalma meydana gelmiştir. Bu azalmanın her iki grupta da tedavi sonrası 

enflamasyonun azalması ve B hücre aktivasyonun azalmasına bağlı olduğunu 

düşünmekteyiz. 

İnterlökin-6 (IL-6), proenflamatuvar ve antienflamatuvar etkinliği olan sitokindir. B ve 

T hücre aktivasyonu ile farklılaşması, lokal akut faz olayların gerçekleşmesi ve 

osteoklastların gelişmesinin stimülasyonu gibi olaylarda anahtar rol oynar. Dişeti oluğu 

sıvısı IL-6 seviyesi konusunda çalışmalar yapılmış ve periodontal hastalıklar açısından 

diagnostik bir belirteç olabileceği düşünülmüştür (26). Araştırmamızda gruplar arası 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmamasına karşın sadece CPT uygulanan 

alanlarda başlangıç verilerine göre istatiksel olarak anlamlı bir azalma meydana 

gelirken, ilave olarak DDLT uygulanan alanlardaki azalmanın istatiksel olarak anlamlı 

olmadığı gözlendi. Literatürde DDLT’nin DOS IL-6 seviyesinin değerlendirildiği bir 

çalışma mevcut değildir. Ancak Thunell ve ark. (98) konvansiyonel periodontal 

tedavinin etkilerini değerlendirdikleri çalışmalarında tedavi öncesine göre tedavinin 6-8 

haftalarında IL-6 miktarının anlamlı oranda azaldığı, Kolbe ve ark.’nın (99) yaptığı 

çalışmada ise konvansiyonel tedavi sonrası IL-6 seviyesinde 3. ve 6. aylarda istatiksel 

olarak anlamlı bir değişimin olmadığı rapor edilmiştir. Araştırmamız; Thunell ve ark. 

çalışması ile uyumlu olup, CPT gurubuna kıyasla DDLT uygulanan alanlardaki 

istatistiksel olarak önemli olmayan azalmanın uygulanan DDLT dozunun anti-

enflamatuvar etkisiyle açıklanabileceği düşünülmektedir. 

İnterlökin-7, yapılan in vitro ve in vivo çalışmalarda, kemik yıkımı ile ilişkili olduğu 

gösterilmiş bir sitokindir (26). Thunell ve ark.’nın çalışmasında DOS IL-7 seviyesi 

tedavi sonrasında istatiksel olarak anlamlı bir azalma göstermiştir. Araştırmamızda 
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gruplar arası ve grup içi dişeti oluğu IL-7 seviyelerinde istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunamadı ancak her iki grupta da düşüş gözlendi. Bunun nedeni olarak 

kemik yıkımının immünolojik mekanizmalarının, araştırmamızdaki DOS alma süreleri 

içerisinde yer almadığı, ayrıca molekülün DOS içerisindeki miktarından ziyade doku 

içerisindeki miktarının önemli olduğu düşünüldü.  

İnterlökin-8, hem pro-enflamatuvar hem kemoatraktan özellikleri sitokin grubu 

içerisindeki tek kemokindir. Enfeksiyon ve enflamasyonda epitel ile makrofajlardan 

salgılanarak, dolaşımda ve dokuda bulunan nötrofilleri ve diğer savunma hücrelerini 

(monosit, lenfosit) aktive etmede, ilgili bölgeye göç etmelerini sağlamada etkin rolleri 

bulunmaktadır (100) IL-8’in DOS seviyesi kontrol hastalarına göre periodontitis 

hastalarında daha yüksek tespit edilmiştir (27). Araştırmamızda gruplar arası istatiksel 

bir farklılığın olmadığı, ancak DDLT uygulanan alanlarda tedavi öncesi başlangıç 

değerine göre 1. ayda ve 1. hafta değerlerine göre 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı 

azalma ile CPT uygulanan alanlarda ise başlangıç değerlerine göre 1. haftada ve 1. 

Ayda istatiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Literatürde periodontal tedavi 

sonrasında DOS IL-8 seviyesi ile ilgili çelişkili sonuçlar mevcuttur. Kolbe ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada IL-8 düzeyinde konvansiyonel tedavi sonrasında istatiksel olarak 

anlamlı bir azalma bulunamamışken, Thunell ve ark. (98) yaptığı çalışmada ise IL-8 

düzeyinde düşüş gözlenmiştir. Çalışmamız Thunell ve ark.’nın çalışması ile uyum 

göstermektedir. 

İnterlökin-9, immünolojik olarak farklı hücrelerde farklı etkilere sahip bir sitokindir. 

Özellikle mast hücre aktivasyonu, antijen sunan hücrelerin aktivasyonu ile beraber Treg 

hücreleri üzerinde etkiye sahiptir (101). Literatürde periodontal tedavinin DOS IL-9 

seviyesine etkisini inceleyen araştırma bulunamadı. Araştırmamızda gruplar arası ve 

grup içi IL-9 seviyelerinde istatiksel olarak anlamlı bir değişiklik meydana gelmedi. 

Bildiğimiz kadarı ile çalışmamız periodontal tedavinin ve DDLT’nin DOS IL-9 

seviyesine etkisini inceleyen ilk araştırmadır.  

İnterlökin-10, kazanılmış ve doğal immün sistem üzerine anti-enflamatuvar etki 

gösteren, özellikle makrofaj kökenli pro-enflamatuvar sitokinlerin baskılanmasında rol 

alan sitokindir. Ayrıca osteoklast projenitör hücrelerini direk etkileyerek baskılar (26). 

Araştırmamızda gruplar arası istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olmamasına rağmen, 

grup içi değerlendirmede CPT uygulanan alanda tedavi öncesi başlangıç değerine göre 

1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir. Toker ve ark.’nın (97) 
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yaptıkları çalışmada IL-10 seviyesinin periodontal tedaviden sonra başlangıç ile benzer 

kaldığını belirtmişlerdir, benzer bulgular Kolbe ve ark’nın (99) yapmış olduğu 

çalışmada da belirtilmiştir. Çalışmamız Kolbe ve ark. ile Toker ve ark. çalışması ile 

uyum göstermemektedir. Ayrıca çalışmamızda CPT grubundaki değişimin tersine 

DDLT uygulanan alanlarda başlangıç değerine göre istatiksel olarak anlamlı olmayan 

bir artış söz konusudur, bu artış tahminimizce verilen enerji yoğunluğunun periodontal 

dokular için antienflamatuvar pencerede olduğunu düşünmekteyiz.  

İnterlökin-12, miyeloid seri hücrelerden salınabilen, T hücre diferanasiasyonunda 

görevli sitokindir. Araştırmamızda gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı, ancak 

DDLT uygulanan alandatedavi sonrası 1. hafta değerlerine göre 1. ayda  istatistiksel 

olarak anlamlı azalma gözlendi. Deney grubunda 1. hafta değerleri başlangıca göre 

istatiksel olarak anlamlı olmayan yükseliş göstermiştir. Literatürde DDLT’nin IL-12 

düzeyine etkisini inceleyen araştırma bulunamadı. Ancak Kolbe ve ark.’nın (99) yapmış 

oldukları çalışmada, konvansiyonel periodontal tedavinin IL-12 düzeylerinde istatiksel 

olarak anlamlı bir değişikliğe neden olmadığını belirtmişlerdir. Bu bağlamda 

çalışmamızın konmtrol grubunun sonuçları Kolbe ve ark.’nın çalışması ile uyum 

göstermektedir.  

İnterlökin-13, IL-4 benzeri etki gösteren, özellikle T yardımcı hücrelerinden salgılanan 

sitokindir (26). Araştırmamızda gruplar arası ve grup içi istatiksel bir farklılığın 

olmadığı gözlendi. Literatürde DDLT uygulamasının veya konvansiyonel periodontal 

tedavinin DOS IL-13 seviyesine etkisini inceleyen araştırma bulunamamıştır. 

Araştırmamız bildiğimiz kadarı ile CPT’nin ve buna ek uygulanan DDLT’nin DOS IL-

13 seviyesine etkisini inceleyen ilk araştırmadır.  

İnterlökin-15, IL-2 ailesinin üyesi bir sitokindir, osteoklast projenitör hücre 

proliferasyonunu inhibe ettiği gösterilmiştir (102). Araştırmamızda gruplar arası 

istatiksel bir farklılığın olmadığı, ancak DDLT uygulanan alanlarda tedavi öncesi 

başlangıç değerine göre 1. hafta ve 1. ayda istatistiksel olarak anlamlı değişiklik 

gözlenmiştir. Literatürde periodontal tedavinin IL-15 üzerine etkisini inceleyen 

herhangi bir yayın bulunamamıştır. Ancak deney grubundaki mevcut değişimin kemik 

yıkım mekanizmalarının bastırıldığı ve dozun anti-enflamatuvar özellikte olduğunu  

düşündürmektedir. 

İnterlökin-17, T yardımcı hücreleri (Th17) tarafından sentezlenen ve mast ile nötrofiller 

için kemoatraktan özelliği olan sitokindir (14). TNF-α ve IL-1β ile sinerjistik etki 
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gösteren pro-enflamatuvar aileye dahildir. Araştırmamızda gruplar arası istatiksel bir 

farklılığın olmadığı, ancak kontrol ve deney gruplarında tedavi sonrası 1. hafta 

verilerine göre ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir. Cheng ve 

ark. (103) yayınladıkları makalede IL-17’nin şiddetli periodontal hastalıklarda yüksek 

olabileceğini ve hastalığın şiddeti için kullanılabilecek bir belirteç olduğunu 

belirtmişlerdir. Bu bağlamda her iki grupta da düşüş göstermesi, konvansiyonel 

periodontal tedavinin yansıması olarak düşünülebilir.  

Eotaxin, eozinofiller için kemoatraktan sitokindir (98). Queiroz ve ark. (104) yaptığı 

çalışmada periodontal olarak sağlıklı bireylerde eotaxin düzeyinin hastalıklı bireylere 

göre DOS içerisinde daha az bulunduğunu belirtmişlerdir. Araştırmamızda eotaxin 

değerlerinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı, ancak  kontrol ve deney 

gruplarında tedavi öncesi başlangıç değerine göre 1. ayda ve tedavi sonrası 1. hafta 

değerlerine göre 1. ayda istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Bu azalma Thunell 

ve ark.’nın yapmış olduğu çalışma ile uyumluluk göstermektedir (98).  

Bazik fibroblast büyüme faktörü, keratinositlerden, fibroblastlardan, endotel 

hücrelerinden, kas hücrelerinden, kondrositlerden, ve mast hücrelerinden salgılanabilen, 

yara iyileşmesinde, anjiogenezde görevli büyüme faktörüdür (44). Araştırmamızda 

FGF-b verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı, 

ancak  kontrol ve deney gruplarında tedavi sonrası 1. hafta değerlerine göre 1. ayda  

istatistiksel olarak anlamlı değişiklik gözlendi. Bu bulgular CPT’ye ilave olarak DDLT 

uygulamasının konvansiyonel periodontal tedaviye etkisinin değerlendirildiği Aykol ve 

ark. (77) çalışması ile uyumludur. 

Granülosit koloni uyarıcı faktör, kemik iliğini stimüle ederek granülosit ve kök hücre 

üretimini arttıran glikoprotein yapıda moleküldür. Garnülosit-makrofaj stimüle edici 

faktör (GM-CSF) ise kemik iliğinin stimüle edip granülositlerin yanında makrofaj 

üretimini de tetikleyen moleküldür. Ayrıca pro-enflamatuvar aile arasında yer 

almaktadırlar (99). Teles ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada generalize agresif 

periodontitisli bireylerde GM-CSF seviyesi sağlıklı bireylere göre daha yüksek 

bulumuştur (75). Araştırmamızda, G-CSF verileri değerlendirildiğinde gruplar arası 

istatiksel bir farklılığın olmadığı, ancak  kontrol ve deney gruplarında tedavi öncesi 

başlangıç değerine göre 1. haftada istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. GM-

CSF verileri değerlendirildiğinde ise gruplar arası ve grup içi değerlerde istatiksel bir 

farklılığın olmadığı gözlendi. Kolbe ve ark. yapmış oldukları çalışmada konvansiyonel 
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tedaviye ek lazer uygulanan bölgeler ile sadece konvansiyonel tedavi uygulanan 

bölgelerde başlangıç değerlerine göre 6. ayda GM-CSF düzeylerinde istatiksel bir 

azalma belirtmişleridir.  

İnterferon gamanın uyardığı protein-10 monosit, makrofaj ve endotel hücreleri gibi 

çeşitli hücrelerden salgılanan moleküldür. Monosit ve makrofajlar için kemoatraktan 

özelliğinin yanı sıra T hücrenin endotel hücresine adezyonunu kontrol eder (23). 

Araştırmamızda IP-10 verileri değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın 

olmadığı, ancak DDLT uygulanan alanlarda tedavi sonrası 1. hafta değerine göre 1. 

ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Literatürde periodontal tedavinin ve 

CPT’ye ek olarak uygulanan DDLT’nin DOS IP-10 seviyesine etkisini inceleyen bir 

araştırmaya rastlanmadı, ancak Shimada ve ark.’nın yaptığı çalışmada SKİ (+) hastalıklı 

bölgelerde IP-10 seviyesinin yüksek olduğu bildirilmiştir (105).  

Makrofaj enflamatuvar protein-1 α ve MIP-1β makrofajlardan salgılanan ve granülosit 

aktivasyonu ve pro-enflamatuvar sitokin salınımını tetikleyen moleküllerdir (23). 

Araştırmamızın MIP-1α verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi 

değerlerde istatiksel bir farklılığın olmadığı gözlendi ayrıca MIP-1β verileri 

değerlendirildiğinde gruplar arası istatiksel bir farklılığın olmadığı, ancak sadece CPT 

uygulanan alanda tedavi sonrası 1. hafta verilerine göre 1. ayda  istatistiksel olarak 

anlamlı azalma gözlendi. Thunell ve ark. çalışmalarında hastalıklı bölgelerde tedavi 

sonrasında başlangıca kıyasla çok az miktarda düşüş gösteren MIP-1α düzeyi 

belirtmişlerdir (98).  

Trombositlerden, makrofajlardan, endotel hücrelerinden, fibroblastlardan ve 

keratinositlerden salgılanan PDGF yara iyileşmesinin bütün fazlarında rol oynayan 

moleküldür (44). Ayrıca rejeneratif periodontal cerrahide rekombinant PDGF kullanımı 

ile ilgili çalışmalar mevcuttur (106). Literatürde CPT’ye ek olarak DDLT 

uygulamasının DOS PDGF seviyesine etkisini inceleyen çalışma mevcut değildir. 

Ancak Safavi ve ark. (107) ratların dişeti ve mukozalarında yaralar oluşturarak 

DDLT’nin etkisini araştırmışlardır. Çalışma raporlarına göre yara bölgesinde kontrol 

grubuna göre PDGF gen ekspresyonunda istatiksel olarak bir fark bulamamışlardır. 

Çalışmamızda verilen lazer enerji yoğunluğunun klinik parametrelerin değişimi 

üzerinde olumlu etkisinin olmasına karşın, DOS PDGF miktarlarına hem grup içi 

kıyaslamada hem de gruplar arası kıyaslamada istatiksel olarak etkisi gözlenmemiştir.  
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RANTES, T hücrelerinde, eozunofillerden ve bazofillerden salgılanan, lökositler için 

kemoatraktan özellik taşıyan bir moleküldür (23). Araştırmamızda gruplar arası ve grup 

içi istatiksel bir değişim gözlenmemiştir. Souto ve ark.’nın (108) yapmış olduğu 

immünohistokimyasal çalışmada periodontitisli bireylerden alınan örneklerde RANTES 

oranı sağlıklılara nazaran daha yüksek bulunmuştur. Thunell ve ark.’nın (98) 

çalışmasında ise periodontal tedavi sonrasında RANTES seviyesinde istatiksel olarak 

anlamlı azalma bildirilmiştir.  

Tümör nekroz faktör alfa, fibroblastların stimüle edilip kollejenaz salınımından, pro-

enflamatuvar sitokinlerin salınmasına kadar birçok görevi olan sitokindir. Osteoklast 

farklılaşmasını indükler ve vasküler permeabiliteyi arttırır (18). Araştırmamızda  TNF-α 

verileri değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir farklılığın olmadığı 

ancak başlangıç değerlerine göre istatiksel olarak anlamlı olmayan bir düşüş gözlendi. 

Kolbe ve ark.’nın (99) çalışmasında konvansiyonel tedavi uygulanan bölgede TNF- α 

düzeylerinde istatiksel olarak anlamlı bir değişim gözlenmemiş ancak Pesevska ve 

ark.’nın (109) yapmış olduğu CPT’ye ek olarak 630-670 nm DDLT tedavisi sonrasında 

papil biyopsileri alının ELISA ile incelenmiş ve yazarlar tedavi sonrasında TNF- α 

ekpresyonunda azalma bildirmişlerdir. Araştırmamız Kolbe ve ark. çalışması ile uyumlu 

iken Pesevska ve ark. çalışması ile uyum göstermemektedir. Bu uyumsuzluğun 

çalışmalarında kullandıkları lazer dozunun ve uygulama süresinin farklı olmasından ve 

ayrıca incelenen materyalin dişeti papil dokusu olmasından kaynaklanabileceğini 

düşünmekteyiz. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, endotel, fibroblast, platelet, nötrofil, ve 

makrofajlar tarafından salgılanabilen,  endotel hücrelerinin farklılaşmasında ve yara 

iyileşmesinin erken dönem anjiogenezisininde rol alır (23).  Prapulla ve ark.’nın (110) 

yapmış oldukları çalışmada, periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere göre VEGF 

seviyesinin yüksek olduğunu ve tedavi sonrasında konsantrasyonunda azalma olduğunu 

bildirmişlerdir. Araştırmamızda VEGF değerlerinde gruplar arası istatiksel bir 

farklılığın olmadığı, ancak kontrol ve deney gruplarında tedavi öncesi başlangıç 

değerine göre 1. hafta ve 1. ayda  istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. 

Araştırmamız literatür ile uyum göstermektedir. 

İnterferon gamma (IFN-γ), aktive olmuş T hücrelerinden ve NK hücrelerinden 

salgılanan, özellikle makrofajların lizozomal etkinliklerini arttıran ve NK hücrelerin 

aktivasyonunu sağlayan moleküldür. Araştırmamızda IFN-γ verileri 
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değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi değerlerde istatiksel bir farklılığın 

olmadığı gözlendi. Literatürde DDLT’nin DOS IFN-γ seviyesine etkisi ile ilgili çalışma 

mevcut değil iken, Thunell ve ark. (98) konvansiyonel tedavinin DOS IFN-γ düzeyine 

etkisini incelemişlerdir, bu çalışmada istatiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiştir. 

Bizim çalışmamız ile oluşan farklık muhtemelen araştırmaların farklı popülasyonda 

çalışılmış olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Monosit kemoatraktan protein, monosit migrasyonu sırasında kemotaksis için gerekli 

olan integrinlerin sentezini uyarmaktadırlar (23). Araştırmamızda DOS MCP-1 verileri 

değerlendirildiğinde gruplar arası ve grup içi istatiksel bir farklılığın olmadığı gözlendi. 

Thunell ve ark. (98) yapmış oldukları çalışmada MCP-1 konvansiyonel tedavi sonrası 

düşüş göstermiştir. Literatürde DDLT’nin MCP-1 üzerine etkisini inceleyen çalışma 

mevcut değildir.  

Düşük doz lazer ile ilgili çalışmalar daha çok in vitro veya hayvan çalışması 

düzeyindedir. Değişik dozlarda DDLT uygulamalarının insan gingival fibroblastlar 

üzerine olan etkisini inceleyen in vitro çalışmalarda; DDLT uygulamasının dişeti 

fibroblastlarında hücre proliferasyonuna pozitif etki gösterdiği ve FGF-b ekpresyonunda 

artış meydana getirdiği gösterilmiştir (111–113). Başka bir çalışmada FGF-b 

düzeylerinin 780 nm GaAlAs diyot laser uygulanması ile daha fazla arttığı 

saptanmıştır (114). Ayrıca Tuby ve ark. sıçanlar üzerinde yapmış oldukları çalışmada, 

kök hücre ile birlikte DDLT uygulamasının kardiyomiyosit oluşumuna pozitif etki 

gösterdiğini belirtmişlerdir (115). Hakkı ve ark.’nın yaptığı çalışmada tip I kollajen 

mRNA ekspresyonunun, diyot laserin biyostimülasyon ayarında uygulandığında, 

önemli derecede arttığı vurgulanmıştır (116). Ancak literatür incelendiğinde klinik 

çalışmaların azlığının yanı sıra hayvan ve in vitro çalışmaların da benzer şekilde az 

olduğu gözlenmektedir. Bunun nedenleri arasında sadece lazerin yeni olması değil, 

lazerin hem dalga boyu hem de ana madde çeşitliliğinin fazla olması gösterilmektedir.  

Lazerler periodontal hastalıkların tedavisinde sadece enfekte cep epitelinin 

uzaklaştırılmasında değil, düşük dozlarda yara iyileşmesini hızlandırmak amacı ile de 

kullanılabilirler (68, 77, 94). Ayrıca periodontal dokulara lazer uygulamasının; 

dokulardaki enflamasyonun azalmasına, hücre proliferasyonuna, lenf akışının 

hızlanmasına, post-operatif ağrıların azalmasına da etkisi olduğu gösterilmiştir (32, 

117–119). Ancak literatürdeki çalışmalar arasında çelişkiler mevcuttur. Bu çelişkilerin 



 93 

temel nedenlerinden bir tanesi lazer cihazlarının çeşitliliği ile lazer dozlarının farklılığı 

iken bir diğeri çalışma dizaynlarından kaynaklanmaktadır (38).  

Araştırmamızda CPT’ye ek olarak uygulanan DDLT’nin klinik ve biyokimyasal 

parametreler üzerine etkisi incelenmiş olup, DDLT’nin klinik parametreler üzerinde 

gruplar arası istatiksel olarak anlamlı fayda sağladığı, ancak DOS içerisindeki 

biyokimyasal parametreler üzerinde gruplar arası istatiksel olarak anlamlı bir 

değişikliğe neden olmadığı gözlenmiştir. Bunun nedenleri arasında, kullanılan lazer 

dozunun ve enerji yoğunluğunun ve araştırma popülasyonunun etkili olduğunu 

düşünmekteyiz. Ayrıca deney grubunun kendi içerisinde değerlendirilmesinde bazı 

biyokimyasal parametrelerde kontrol grubuna kıyasla istatiksel değişim göstermesi de 

bunu desteklemektedir. Elde edilen sonuçların literatürdeki bazı çalışmalar ile çelişkili 

olması çalışma gruplarının özelliklerinden, örnekleme metodundaki değişikliklerden, 

örneklenen materyalin cinsinden ve kullanılan klinik-biyokimyasal değerlendirme 

yöntemlerindeki farklılıklardan kaynaklananabileceğini düşündürmektedir. 

Lazerler güncel olarak hem cep içi dezenfeksiyon yöntemleri ile kombine olarak hem de 

yara iyileşmesinin hızlandırılması ve anti-enflamatuvar etkinlik için kullanılmakta ve 

araştırılmaktadır. Bu araştırmanın sınırları içerisinde, CPT’ye ek ideal bir DDLT 

uygulaması henüz mevcut olmamakla birlikte, CPT’ye ilave olarak DDLT 

uygulamasının tedavi etkinliğini arttıracağı ileri sürülebilir. Literatürde periodontal 

dokulardaki değişimlerin  hangi hücresel mekanizmalar ile gerçekleştiğine dair çok 

merkezli yürütülen randomize klinik araştırmalara ihtiyaç vardır. 



 94 

6 SONUÇ ve ÖNERİLER 

Kronik periodontitisli hastalarda cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak uygulanan 

DDLT tedavisinin; hastaların klinik periodontal parametreleri (Pİ, Gİ, SCD, KAS) ve 

DOS’daki IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12, IL-13, 

IL-15, IL-17, FGF-b, Eotaxin, G-CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-10, MCP-1, MIP-1α, MIP-

1β, PDGF-BB, RANTES, TNF-α ve VEGF düzeyleri üzerine etkisinin 6 aylık klinik, 1 

aylık biyokimyasal takip sürecinde incelenmesi ile aşağıdaki sonuçlara ulaşıldı. 

1- Tüm hastalarda grup içi değerlendirmede her iki grupta da klinik periodontal 

parametre değerlerinde (SCD, KAS, Gİ ve Pİ) istatistiksel olarak anlamlı oranda 

azalma meydana geldi (p<0.05).  

2- Sonuçların gruplar arası değerlendirilmesinde sadece CPT ve ilave olarak DDLT 

uygulan alanlarda tedavi öncesinde SCD, Pİ, Gİ ve KAS değerleri açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Tedavilerin 1. ayında SCD değeri test 

bölgesinde anlamlı oranda az bulunmasına rağmen (p<0.05), KAS değerlerinde 

gruplar arası anlamlı fark yoktu (p>0.05). Tedavilerin 3. ve 6. aylarında ise SCD ve 

KAS değerleri test bölgesinde anlamlı oranda az bulundu (p<0.05). Bu sonuçların, 

DDLT uygulamasının dokular üzerindeki biostümilatör etkilerinden ve anti-

enflamatuvar etkinliğinden kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

3- Kontrol ve deney grupları arasında tedavi öncesinde Gİ değerleri açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulunmamasına karşın (p>0.05); Tedavilerin 1. ve 3. 

aylarında Gİ değerleri test bölgesinde anlamlı oranda az (p<0.05) bulundu. Bu 

sonuçların, DDLTuygulamasınınn periodontal dokular üzerindeki anti-

enflamatuvar etkisinden kaynaklanıyor olabilir.  

4- Hastaların tümünde Kontrol ve deney grupları kıyaslandığında biyokimyasal 

parametre değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı oranda değişim meydana 

gelmedi (p<0.05). Bazı değerler, IL-4, IL-12, IL-15 ve IP-10, sadece DDLT 

uygulanan alanlarda istatiksel olarak anlamlı değişkenlik gösterirken, IL-6, IL-10, 

MIP-1β değerleri sadece CPT uygulanan alanlarda istatiksel olarak değişkenlik 

göstermiştir. Bu değişikliklerin özellikle DDLT uygulamasının anti-enflamatuvar 

özelliğinden kaynaklanıyor olabileceğini düşünmekteyiz. 

5- Grup içi değerlendirmelerde, IL-1β, IL-5, IL-8, G-CSF, FGF-b, Eotaxin, IL-17, 

VEGF parametreleri istatiksel olarak anlamlı bir şeklide her iki grupta da 
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başlangıca veya 1. haftaya kıyasla istatiksel olarak anlamlı değişiklikler 

göstermişlerdir. Bu değişikliklerin her iki tarafa da uygulanan CPT’den 

kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

6- FGF-b, PDGF ve VEGF büyüme faktörlerinin DOS miktarlarında gruplar arası 

kıyaslamada istatiksel değişiklik göstermemesine rağmen klinik kazanç 

sağlanmasını, DDLT uygulamasının doku boyutunda etkili olmasına ve bu 

parametrelerin DOS içerisindeki değişimlerinin istatistiğe yansımamasından 

kaynaklanıyor olabileceğini düşünmekteyiz. 

7- Tüm bu sonuçlar kronik periodontal hastalıkların tedavisinde ek uygulanan DDLT 

tedavisinin dokuların iyileşme potansiyellerine ve enflamasyonun azaltılmasına ek 

olumlu faydaları olduğunu klinik olarak gösterdiği kanaatindeyiz. 

8- Araştırmamızda DOS’un biyokimyasal analizinde xMAP teknolojisine sahip 

MAGPIX cihazının kullanılmasının, örnek miktarının çok az olduğu DOS gibi 

örneklerde yüksek hassasiyette değerlendirme yapabileceğini ve kıyaslamaya 

imkan sağladığını düşünmekteyiz. Ayrıca ELISA gibi diğer yöntemlere göre zaman 

ve maliyet açısından avantaj sağladığı gözlendi. 

9- Periodontal hastalıkların tedavisine ek olarak son yıllarda kullanılmaya başlayan 

DDLT tedavisinin DOS sitokinleri üzerine etkisini değerlendiren ilk kapsamlı 

biyokimyasal ve klinik çalışma olması sebebiyle, konuyla ilgili ileri araştırmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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EKLER 

EK-1 Aydınlatılmış Onam Formu 

Sayın katılımcı; Nd-YAG lazerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak 
kullanımının klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal olarak değerlendirilmesi ile ilgili 
yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın adı  “980 nm Diyot Lazerin Periodontal 
Tedaviye Etkisinin Klinik, Mikrobiyolojik ve Biyokimyasal Olarak 
Değerlendirilmesi”dir. 

Bu araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, Periodontal hastalıkların cerrahi olmayan 

tedavisine ek olarak uygulanan Diyot lazerin etkinliğini değerlendirerek, 

aydınlatılmamış noktaları açığa çıkararak ve en etkili tedavi prosedürünü saptanmaya 

çalışmaktır.  

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Dt. Hasan GÜNDOĞAR veya onun 

görevlendireceği bir hekim tarafından muayene edileceksiniz ve bulgularınız 

kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya 

alınacaksınız. Yine izniniz doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için tedavi 

öncesinde, sonunda ve kontrol randevusunda uygun görülen dişlerinizden filtre kağıdı 

vasıtasıyla acısız olarak Diş eti oluğu sıvınız (DOS) alınacak ve biyokimyasal 

yöntemlerle incelenecektir. Yine; tedavi öncesinde, sonunda ve kontrol randevusunda 

dişlerinizden ve/veya periodontal ceplerinizden alınan dental plak “aggregatibacter 

actinomycetemcomitans , Fusobacterium nucleatum, provetalla intermedia, 

Porphyromonas gingivalis.. gibi” moleküler tabanlı sistemle bakteriler açısından 

incelenecektir. Ayrıca tedavinin her seansında, rutin periodontal muayeneniz yapılarak 

klinik durumunuz kayıt edilecektir. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak  çalışmanın kalitesini denetleyen 

görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 
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olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında, onayınızı çekmek hakkına 

sahipsiniz ve araştırmadan ayrılabilirsiniz 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Dt. Hasan GÜNDOĞAR tarafından Gaziantep Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu 

araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir 

araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 

gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 

inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 

kişisel bilgilerimin özenle korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma 

dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dt. Hasan 

GÜNDOĞAR’ı 0342 3606060-76600(iş) veya 0(505)2793080 (cep) no’lu telefonlardan 

ve  Periodontoloji Anabilim Dalı/Kliniği adresinden arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini 

de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” (denek) 
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olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı  

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

İmza 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

Katılımcı ile görüşen hekim 

Adı soyadı, unvanı: Dt. Hasan GÜNDOĞAR 

Adres: Gaziantep Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji A.D. 

Tel. 0.342.3606060 

İmza 
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EK-2
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EK-3  

 

DT. HASAN GÜNDOĞAR 
Telefon: +905052793080 

hgundogar@yahoo.com 

hgundogar@gantep.edu.tr 

Adres: Gaziantep Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi 

Şehitkamil/Gaziantep/TURKEY 
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