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DENEYSEL DIABETIKLERDE ER:YAG LAZERIN KEMIK UZERINE

ETKISININ HISTOLOJiK iNCELENMESI

OZET

Diabet, insiilin hormonu yoklugu veya yetersizliginden dolay1 olusan,
hiperglisemi ile karakterize kronik endokrinal bir hastaliktir. Diyabet hastalarinda,
hayati Onemli derecede etkileyen veya tehdit eden bircok akut ve kronik
komplikasyonun ortaya ciktig1 bilinmektedir. Bu komplikasyonlardan en dnemlilerinden
biriside yara yeri iyilesmesinde meydana gelen gecikmelerdir. Bu hastalarda 6zellikle
kemik iyilesme siiresinin normal hastalara gore daha fazla oldugu ifade edilmektedir.
Diger taraftan, gelisen teknolojiye paralel olarak biitiin cerrahi alanlarda farkli giincel
yaklasimlar denenmeye baslanmisti. Bu giincel yaklasimlardan biriside lazer
tedavileridir. Er:YAG lazerler osteotomi, otojen greft alimi, implant cerrahisi, gomiik
dis ¢ekimi gibi bir ¢ok cerrahi operasyonlarda yaygin olarak kullanilmasina ragmen, bu
lazer sisteminin diabet gibi metabolizma bozuklugu hastaliklarinda kullanildiginda nasil
bir etki olusturacagi bilinmemektedir. Bu calisma, deneysel diabetiklerde Er:YAG
lazerlerin kemik iizerine etkisini degerlendirmek amaciyla yapilmistir.

Calisma 28 adet rat iizerinde yiiriitiildii. Ratlarin yarisinda streptezotosin ile
diabet olusturuldu. Ratlar, normal ve diabetli olmak iizere 2 gruba ayrildi. Ratlarin
femuruna frez ve erbium lazer ile iki kemik defekti acildi, daha sonra her bir grup kendi
icerisinde Er:YAG lazer ve frez seklinde 2 alt gruba ayrildi. 10. ve 20. giinlerde
defektlerin histolojik incelemesi yapilarak, elde edilen veriler istatiksel olarak
degerlendirildi.

Onuncu giinde toplam skorlar acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark oldugu belirlenmistir (p=0,045). 10. giinde Normal-Frez grubunun total



skorlarinin Diabet-Frez ve Diabet-Er:YAG grubundakilerden daha yiiksek oldugu ve
Normal-Frez grubuyla Diabet-Frez ve Diabet-Er:YAG gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak Onemli bir fark oldugu tespit edilmistir. Yirminci giinde kaynama, spongioz
kemik formasyonu, kemik iligi olusumu ve total skorlar yoniinden gruplar arasinda
istatistiksel olarak onemli bir fark olmadig1 saptanmustir (p>0,05).

Sonug olarak Er:YAG lazerin freze gore, diabet ve normal grupta iyilesmeye
yonelik olumsuz bir etkisinin olmamasi ve ayni zamanda freze gore avantajlart goz
oniinde bulunduruldugunda Er:YAG lazerin, diabetik olgularda kemikte yapilacak olan

cerrahi prosediirlerde rahatlikla kullanilabilecegi sdylenebilir.



HISTOLOGIC EVALUATION OF THE EFFECTS OF ER:YAG LASER

ON BONE IN EXPERIMENTAL DIABETICS

SUMMARY

Diabetes mellitus is a chronic metabolic disorder characterized with
hyperglycemia, and caused by the absence or inefficiency of insulin. It is well known
that, many acute and chronic complications can occur in diabetics that markedly effect
or threaten their lifes. One of the most important complication is the impaired wound
healing. Especially, the bone healing time has been reported longer in diabetics,
compared to the others. On the other hand, along with the developing technologies,
variable current approaches have been tried in all fields of surgery. Laser treatment is
one of these current approaches. Although Er-YAG laser has been used widely in many
surgical operations, such as osteotomies, otogen grefts, implant as well as impacted
tooth surgery, the effects of it not well known in patients with metabolic disorders like
diabetes. The purpose of this study, was to evaluate the effect of Er:YAG laser on bone
in experimental diabetics.

This study was performed in 28 rats. They were divided into two groups,
diabetics and normals. Diabetes was induced in rats with streptezotosin. Then, two
defects were made on femur of all rats by laser and bur, respectively. After then, each
group of rats divided into two subgroups, Er:YAG lazer and bur groups. Histological
evaluation of the defects was performed on day 10 and 20. The datas were analyzed
statistically.

About the total score, statistically significant difference was found between the
groups on day 10 (P=0,045). Total score of Normal-Bur Group was found significantly

higher than the scores of the Diabetic-Bur and Diabetic-Er:Y AG Groups and there was a



significant difference between these groups. There was no significant difference among
the groups on day 20, regarding the bone fusion, spongious bone formation, bone
marrow formation, and total scores (P>0,05).

As a result, it can be suggested that, Er:YAG laser could be used easily in
surgical bone operations of diabetic cases, since it has no negative effect on healing

process in diabetics and normals , and has the advantages compared to the bur as well.



GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus, insiilin hormonu yoklugu veya yetersizliginden dolay1 olusan,
hiperglisemi ile karakterize kronik endokrinal bir hastaliktir. Giintimiizde, 150 milyon
civarinda diabet hastasi oldugu ve bu saymin 2010 yilinda 220 milyona, 2025 yih
itibariyle de 300 milyona ¢ikmasi beklenmektedir.' Bu nedenle bu hasta grubu diger
cerrahi branglarda oldugu gibi bizim sahamizda da Onemli bir hasta grubunu teskil
etmektedir.

Diabet hastalarinda, hayat1 6nemli derecede etkileyen veya tehdit eden bir¢ok
akut ve kronik komplikasyonun ortaya ciktig1 bilinmektedir. Bu komplikasyonlardan en
onemlilerinden biriside yara yeri iyilesmesinde meydana gelen gecikmelerdir.>® Bu
hastalarda 6zellikle kemik iyilesme siiresinin normal hastalara gore daha fazla oldugu
ifade edilmektedir.* Bu nedenle diabetik hastalarda, problemsiz bir postoperatif siire¢
gecirilebilmesi ve komplikasyonsuz bir iyilesmenin saglanabilmesi i¢in enfeksiyon
kontrolii yaninda atravmatik ¢alismanin da 6nemli oldugu vurgulanmaktadir.

Diger taraftan, gelisen teknolojiye paralel olarak biitiin cerrahi alanlarda farklh
giincel yaklasgimlar denenmeye baslanmistir. Bu giincel yaklasimlardan biriside lazer
tedavileridir. Lazer sistemlerinin tip alaninda tedavi amaclh kullanilmasinin sebebi, hem
hekime hem de hastaya sagladigi kolayliklardir. Lazerin doku secici c¢aligsmasi,
koagulasyon ve hemostas karakteri, calisma esnasinda sterilizasyonu saglamasi, iistiin
islem kabiliyeti gibi Ozellikleri, hekime yapilacak operasyonda kolayliklar sagladigi
gibi, lazerlerin operasyon sonrasinda da iyilesme siirecini hizlandirdig: ifade
edilmektedir.” Diger alanlarda oldugu gibi bizim sahamizda da hem yumusak doku hem
de sert doku cerrahisinde c¢esitli lazer sistemleri kullamilmakla birlikte, gerek
Ortopedi®”® ve gerekse Cene Yiiz Cerrahisi’ alaninda yapilan calismalarda Er:YAG

lazerlerin kemik cerrahisinde en etkili lazer ¢esidi oldugu tespit edilmistir.



Er:YAG lazerler osteotomi'’, otojen greft almm'', implant cerrahisi'?, gomiik dis
cekimi'® gibi bir ¢ok cerrahi operasyonlarda yaygm olarak kullanilmasma ragmen, bu
lazer sisteminin diabet gibi metabolizma bozuklugu hastaliklarinda kullamildiginda nasil
bir etki olusturacagi bilinmemektedir. Bu ¢alisma, Er:YAG lazerlerin diabet hastaliginda

kemik cerrahisinde avantajli olup olmadigini degerlendirmek amaciyla yapilmistir.
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GENEL BILGILER

Diabetes mellitus (DM) insiilin hormonu yoklugu veya yetersizliginden dolay1
olusan, hiperglisemi ile karakterize, bircok komplikasyonlar1 olan kronik endokrinal bir
hastaliktir. DM genetik, cevresel faktorler ve yasam tarzi degisikliklerinin etkilesimi
nedeniyle ortaya c¢ikar ve cesitli farkl tipleri vardir. Etyolojiye bagh olmakla birlikte
DM’de hiperglisemiye neden olan faktorler; insiilin sekresyonunda azalma, glukoz
kullaninminda azalma ve glukoz iiretiminde artistir. Diabetes mellitustaki metabolik
diizensizlik bir¢cok organ sisteminde patofizyolojik degisikliklere neden olur ve sonugta
diabetik bireylere ve saglik sistemine olaganiistii bir yiik yiikler.'*

Diabetin Smiflandirilmasi

Diabetin etyoloji ve patogenezinin anlasilmasinda yeni ilerlemeler, siniflamada
revizyon yapilmasina neden olmustur. Diabetes mellitusun biitiin tipleri hiperglisemi ile
karakterizedir, ancak hipergliseminin ortaya ciktigi patogenetik mekanizma farklilik
gosterir. Diabetes mellitusun bazi formlar1 mutlak insiilin yetersizligi veya insiilin
sekresyonunda kusura yol acan genetik bir kusur ile karakterize iken, diger bazi
formlarinda insiilin direnci s6z konusudur. Siniflamadaki yeni degisiklikler, hastaligin
baslangi¢ yasini veya tedavi seklini temel almakta ve diabetes mellitusu hiperglisemiye
yol acan patogenetik siire¢ temelinde simiflamaya calismaktadir.'*

Diabetes mellitusun iki biiyiik smifi tip 1 ve tip 2 diabet olarak adlandirilir. Tip
1A DM, genellikle insiilin yetersizligine yol acan otoimmun beta hiicre yikimi sonucu
gelisir. Tip 1B DM de insiilin yetersizligi ile karakterizedir, ayn1 zamanda ketoza
yatkinlik vardur."

Tip 2 DM, degisik derecelerde insiilin direnci, bozulmus insiilin sekresyonu ve
glukoz iiretiminde artis ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Tip 2 diabette insiilin

etkisi ve/veya sekresyonundaki farkli genetik ve metabolik defektler hiperglisemiye yol
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acarlar.'

Epidemiyoloji

Diinyada, su anda 150 milyon diabet hastasinin oldugu ve bu saymnin 2010
yilinda 220 milyona, 2025 yilinda ise 300 milyona ¢ikmasi beklenmektedir.! Bu nedenle
Diabetes mellitusun diinya capinda artan insidansi ile muhtemelen gelecekte de en
Onemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam edecektir.

Tan

Diabetes mellitus tanist i¢in yeni kriterler, Ulusal Diabet Data Grubundan
(National Diabetes Data Group) ve Diinya Saglik Orgiitii’'nden eksperlerin konsensus
panellerinden ¢ikmistir. Yeni kriterler yeni epidemiyolojik ve metabolik kanitlara
dayanirlar ve temelinde, aclik plazma glukozu (APG) spektrumu ve oral glukoz
yilklemesine cevabin normal bireylerde degisken olmasi ve diabetin, spesifik
komplikasyonlarn goriildiigii glukoz diizeyi olarak tamimlanmas: vardir.'*

Glukoz tolerans1t APG’na gore ii¢ kategoride siniflanir ve APG < 6.1 mmol/L.
(110 mg/dL) normal; APG 6.1 mmol/L (110 mg/dL) fakat < 7.0 mmol/L (126 mg/dL)
bozulmus aglik glukozu; APG 7.0 mmol/L. (126 mg/dL) DM olarak tanimlanir. Yeni
DM tani kriterlerine gore asemptomatik bireylerde DM tanisi icin APG en uygun ve
giivenilir test olarak Onerilmektedir. Buna gore Diabetes mellitusun klasik
semptomlarmin (poliiiri, polidipsi, kilo kaybi1) eslik ettigi durumda rastgele bakilan kan
sekerinin > 11.1 mmol/L (200 mg/dL.) olmasi DM tanis1 icin yeterlidir. Yani DM
tanisinda, diabet semptomlart ile rastgele kan sekeri > 11.1 mmol/L (200 mg/dL) veya
achik plazma glukozu > 7.0 mmol/L (126 mg/dL) veya oral glukoz tolerans testi

srrasinda ikinci saat plazma glukozu > 11.1mrnol/L (200 mg/dL) olmaldr."*
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Patogenez

Tip 1 DM

Tip 1A DM pankreas beta hiicrelerini harap eden genetik, cevresel ve
immunolojik faktorlerin sinerjistik etkileri sonucu gelisir. Genetik yatkinlig1 olan
bireyler dogumda normal beta hiicre kitlesine sahiptirler, fakat gelisen otoimmun yikima
sekonder olarak beta hiicrelerini aylar-yillar icinde kaybetmeye baslarlar.'*

Bireylerin ¢ogunlugunda, immunolojik gostergeler tetikleyici olaydan sonra,
ancak diabet klinik olarak asikar olmadan Once ortaya cikarlar. Sonrasinda beta hiicre
kitlesi azalmaya baglar ve normal glukoz toleransi devam ettirilmekle birlikte, insiilin
sekresyonu progressif olarak bozulur. Beta hiicre kitlesindeki azalma hizi1 kisiden kisiye
biiyiik farklilik gosterir. Bazi hastalar hizla klinik diabete ilerlerken, bazilarinda DM
daha yavas gelisir.'*

Tip 2 diabette insiilin salgilanmasinda nispi bir eksiklik veya periferik dokularda
insiiline diren¢ s6z konusudur. Diabetik ketoasidozu Onleyecek kadar insiilin sekresyonu
vardir. Ancak asir1 stres durumlarinda diabetik ketoasidoz gelisir. Diyet ve oral
antidiabetikler ile kan seker seviyeleri kontrol altinda tutulur. Fakat persistant
hiperglisemiyi tedavi etmek igin insiilin kullanilmas1 gerekebilir.> "’

Diabetes mellitus komplikasyonlar:

Akut komplikasyonlar

Tip 1 diabet hastalar genellikle zayiftir ve hastalik belirtilerinin ani olarak
baslamas1 sz konusudur. Kadin ve erkekte esit oranda rastlanir. Poliiiri, polidipsi, kilo
kayb1 kisa siire i¢inde belirginlesir ve kilo kaybinin polifaji ile birlikte olmas1 dikkat
cekicidir. Ayrica halsizlik, kaslarda kramp, bulanik gérme ve mensturasyon bozuklugu
gelisebilir.>'°

Tip 2 diabet asemptomatiktir, boylece hastalik uzun siire fark edilmeyebilir.
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Klinik belirtileri poliiiri, polifaji, polidipsi, parestezi, halsizlik ve gorme bozuklugudur.
Erkeklerde kadinlara gére 3 misli daha fazla goriiliir.'>'® Klinik bulgular1 klasik olarak
poliiiri, polifaji, polidipsi ve zayiflama gibi semptomlardur.'®

Diabetik ketoasidoz (DKA) ve nonketotik hiperosmolar durum (NKHD) diabetin
akut komplikasyonlaridir. DKA birincil olarak tip 1 DM’de, NKHD tip 2 DM’de
goriliir. Her iki durum da mutlak veya goreceli insiilin yetersizligi, volim acig1 ve
mental durumda degisiklik ile iliskilidir. DKA ve NKHD’da ketozla birlikte veya ketoz
olmaksizin siirekli bir hiperglisemi durumu vardur.'*

Kronik komplikasyonlar

Diabetes mellitusun kronik komplikasyonlar: bir¢cok organ sistemini etkileyebilir
ve diabetle iliskili morbidite ve mortalitenin ¢ogunlugundan sorumludur. Kronik
komplikasyonlar vaskiiler ve nonvaskiiler komplikasyonlar olarak ayrilabilir. Vaskiiler
komplikasyonlar da ayrica mikrovaskiiler (retinopati, noropati, nefropati) ve
makrovaskiiler komplikasyonlar (koroner arter hastalidi, periferik vaskiiler hastalik,
serebrovaskiiler hastalik) olarak ayrilir. Nonvaskiiler komplikasyonlar gastroparezi,
seksiiel disfonksiyon ve deri degisiklikleri gibi problemlerdir. Bu ayrilma c¢ok kesin
degildir, muhtemelen biitiin komplikasyonlarin gelismesinde multipl patolojik siirecler
soz konusudur. Kronik komplikasyon riski hiperglisemi siiresine bagl olarak artar.'* Bu
kronik komplikasyonlardan biride serebrovaskiiler hastaliklardir. Normal popiilasyona
gore serebrovaskiiler hastaliklar diabetik hastalarda daha sik, daha yaygin ve agir gelisir.
Korunmada, iyi metabolik kontrol ve eslik eden risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi
onemlidir.'”*’

Diabet kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan bir risk faktorii olup Tip 2 diabette
koroner kalp hastaliklar1 en 6nde gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Koroner kalp

hastalig1 diabetli kisilerde erken, hizli ve yaygin olarak gelisir. Diabetik hastada koroner
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kalp hastalig1 tanis1 koymak 6zellikle diabet siiresi uzamig, otonom néropatisi gelismis
hastalarda belirgin EKG bulgusu yok ise zorluk gostermektedir. Sessiz miyokard
iskemisi diabetik hastalarda sanilandan daha sik olup bu yiizden diabetik hastalarda
koroner arter hastaliklar1 daha siki bir sekilde taranmalidir.'® %

Geligmis iilkelerde, son donem bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize giren
hastalarm 6nemli bir bolimiinde etyoloji diabettir.”> Diabetik bir hastada ii¢ ile alt1 ay
arasinda en az iki kez idrar tahlilinde giinliik 300 mg ve iizerinde albiiminiiri veya
giinliik 500 mg ve iizerinde proteiniiri saptanmasi ile diabetik nefropati tanis1 konulur.
Bu hastalar uygun sekilde tedavi edilmez ve izlenmezlerse proteiniiri siklikla nefrotik
diizeye ilerler ve bobrek fonksiyonlar1 zamanla bozulur. Hipertansiyon siklikla bu
sendroma eslik eder.”*

Diabetik retinopati diabetik kisilerde zaman siirecinde gelisen diabetin 6nemli
komplikasyonlarindan birisidir. Diabetik retinopati prevalansi diabetin siiresi ile dogru
orantili olarak artar. Diabet siiresi 10 yildan az olanlarda %7, 15 yildan fazla olanlarda
%63 oraninda diabetik retinopati goriilmektedir.”

Diabette énemli morbidite nedenlerinden biride noropatidir. Diabetik noropati
diabetin siiresi ile iligkili, hem periferik hem de otonom sinir sistemini tutan
mikroanjiyopatik bir komplikasyondur.*®

DM’li hastalarda 6nemli deri problemleride ortaya ¢ikabilmektedir. DM nin en
yaygin cilt belirtisi uzamis yara iyilesmesi ve deride iilserasyonlardir. Bazen pigmente
pretibial papiil ya da “diabetik cilt lekeleri” olarak da adlandirlan diabetik dermopati,
eritematdz bir alan olarak baslar ve yavas yavas sirkiiler bir hiperpigmentasyon alanina
doniisiir. Bu lezyonlar pretibiyal bolgeye olan min6r mekanik travmalardan kaynaklanir
ve yash diabetik erkeklerde daha yaygindir."*

Bununla beraber, diabetik hastalarda infeksiyonlar daha sik olur ve daha agir
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seyreder. Bu artisin nedenleri arasinda tam olarak tanimlanamamig da olsa
hiperglisemiye eslik eden hiicre-aracili bagisiklik ve fagosit fonksiyonunda anormallik
ve uzun siireli diabete sekonder olarak azalmis vaskiilarizasyon yer alir. Hiperglisemi,
muhtemelen cesitli organizmalarin kolonizasyonuna ve biiylimesine yardimci olur
(Kandida ve diger mantar tiirleri). Cogu yaygin infeksiyonlar diabetik hastalarda daha
sik ve agirdir, bazi nadir infeksiyonlar ise 0zellikle diabetik hastalara 6zgii goriiliirler.
Bu enfeksiyonlar i¢inde pnomoni, idrar yolu, deri ve yumusak doku infeksiyonlari
diabetik populasyonda daha yaygmndr."*

Diabette yara ve kemik iyilesmesi

Kollajen omurgali hayvanlarda en fazla bulunan proteindir ve bag dokusunun
major protein komponenti olmas1 nedeniyle diabete bagli dejeneratif hastaliklarm ve
komplikasyonlarin gelismesinde bu dokudaki patolojilerin rolii biiyiiktiir.”’

Doku tamirinde baslica kollajen metabolizmasi, yara Kkontraksiyonu,
epitelizasyon enflamasyon procesleri rol oynar. Diabette yara bolgesindeki
makrofajlarin azalmasma bagli olarak kollajen depozisyonu da ©Onemli miktarda
azalmaktadir. Bununla birlikte diabetik hastalarda fagositozda belirgin bir bozulma ve
lokosit fonksiyonunda anormallikler olmasi, enfeksiyona ve kotil yara iyilesmesine yol
acmaktadir.”® Diabetli hastada artmus kollagenez aktivitesi vardir, kollagen asir1 sekilde
yikilir ve yetersiz olarak yerine konur.”

Osteopeni (osteoporoz), insanlarda ve hayvanlarda insiilin eksikligi ile olusan
diabetin bir komplikasyonudur.”® Diabetin baslamasindan sonra 2 yil icinde kemik
yogunlugu ve iskelet gelisiminde anomaliler gériilebilir.27 Diabette goriilen osteopeninin
kemik rezorbsiyonundaki artistan daha ¢ok, kemik formasyonundaki azalmadan dolay1

31,32

olustugu sodylenmis, Tip I diabet hastalarinda osteopeninin siddeti ile diabetin

33,34
B

stiresinin dogru orantili oldugu konusunda bir ¢ok arastirmaci hemfikir olmustur. u
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hastalarda osteon formasyonunun normal hastalara goére % 30, kemik mineral
yogunlugunun ise % 10 azaldigi belirtilmistir.”>® 10-11 yaslarindaki Tip I diabet
hastalarinda yapilan bir arastirmada, yetersiz kemik gelisiminden bahsedilmistir.*'~"®
Diabetik hastalarda osteoporotik fraktiir olusma olasiligmin fazla oldugu soylenmis, bu
hastalarin fraktiir olugsmast agisindan risk grubu olusturdugu gériilmiistiir.33’34 Klinik ve
deneysel calismalarda diabet hastaliginda gecikmis yara ve kemik iyilesmesinden
bahsedilmis™ ve kemik iyilesme siiresinin normal hastalara gore daha fazla olduguna
deginilmistir.'*

Deneysel Diabet Modelleri

Etik nedenlerden dolayi, insanlar iizerinde arastirma yapilmasmin uygun
olmamasindan dolayi, diabetes mellitus ile ilgili arastirmalarda kullanmak amaciyla ¢cok
cesitli deneysel modeller gelistirilmistir. Hayvan modellerinde gdzlenen diabetik durum
klinik diabete ¢ok benzemekle birlikte, deneysel modeller aslinda hem kendi aralarinda
farkli 6zellikler tasimakta hem de bu modellerden hicbiri insanda gozlenen diabetes
mellitusu tam olarak yansitmamaktadir. Ancak, yine de diabet arastirmalarinda
kullanilan hayvan modellerinin, insanlardaki diabetin bir¢ok 6zelligini tasidigr kabul
edilmektedir.’**

Laboratuvar hayvanlarinda kimyasal diabet (tip I), yaygim olarak streptozotosin
(STZ) ya da alloxan enjeksiyonuyla olusturulmaktadir. STZ ve alloxan pankreatik B
hiicrelerine olan spesifik toksisiteleri nedeniyle diabetojenik ajan olarak kabul
edilmektedirler. Her iki ajan da kan sekeri diizeyinde ii¢ fazl etki olusturur. Maddenin
kullanimini izleyen 2 saat i¢inde kan sekeri karaciger glikojeninin ani yikimi nedeniyle
yiikselir. Ikinci faz 6liimle sonuclanabilecek hipoglisemik fazdir. Bu sirada hasara

ugrayan B hiicrelerinden hizla saliverilen insiilinin plazma diizeyi hizla yiikselir. Ugiincii

faz, kalic1 hiperglisemik fazdir.
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Bu noktadan baglayarak insiilin diizeyleri, kullanilan diabetojenik ajanin dozu ile
iliskili olarak diiser ve kan sekeri vyiikselir.” STZ, pankreasta serbest radikal
temizleyicisi olan siiperoksit dizmutazi inhibe eder ve bdylece serbest radikallerin
birikmesi sonucu B hiicreleri yikima ugrar.** STZ enjeksiyonunu takiben kemik iiretimi
azalir ve sonugta osteoid matriks ve kemik olusumunda azalma goriilir.*'™* STZ
enjeksiyonunu takiben diabetik sicanlarda anormal osteoblast yapisit ve fonksiyonuyla
birlikte, osteoid alanda ve kemik olusumunda % 91 oraninda azalma oldugu
gozlenmistir. Diabetik ratlarda yapilan bir calisma sonucu dinamik kemik histolojisinde
ve osteoid yapisinda bozulma ile osteoblast sayisinda azalma gosterilmis, DM’de kemik
dongiisiiniin ve osteoblastlarin direkt etkilenebilecegi ve bunun da osteoporoz nedeni
olabilecegi  bildirilmistir.***  Streptozotosin ile olusturulmus DM’li ratlarda
kontrollerine gore kemik hacminde ve osteoklast sayisinda azalma bulunmus,46 bunlari
Oonlemeye yonelik antibiyotik ve osteopodroz ilaglarmin lokal ve sistemik tatbiki, degisik
greft materyallerinin kullanilmasi, kemige biostimiilasyon amaciyla lazer 1sininin
uygulanmasi, kemigin lazer ile osteotomisi gibi klinik uygulamalara yonelik cesitli
deneysel calismalar yapilmistir.

Kemik defektlerinde iyilesme

Cruess*" e gore sekonder iyilesmenin 3 evresi vardir:

1) Enflamasyon evresi (1-4.giinler arasi):

Tiim doku travmalarinda, dolayisiyla kiriklarda, ilk verilen yanit ‘enflamasyon’ yani
‘yang1’dir. Kirik uglarimi kargilikli ¢aprazlayan kan ve lenf damarlarinin yaralanmasiyla bu
uclar arasindaki kemik iliginde ve etrafinda kan ve lenf sivisi toplanir. Kanamanin
durmasini ve pihtilagmay1 saglamak icin trombosit ve trombositik faktrlerin toplanmasiyla

molekiiler aracilar yaralanma bolgesinde salinir. Kanamanin pihtilagsmasi ile kirik uglar

arasinda, periost altinda ve periost yirtilmigsa bunun etrafinda hematom olusur. Kirik
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hematomu, onarmm hiicrelerinin giiciinii kolaylastiracak fibrinden bir yap1 iskeleti
saglamaktadir.*’ Kirik bolgesindeki hematom 48 saat icinde organize olup fibrinden bir yapi
olusturur. Fibrinojen fibrine doniisiir. Polimorf cekirdekli Iokositler ve makrofajlarin
diyapedezi ile fibrin matriks olusur. Makrofaj, histiosit ve fibroblastlarin yaptigi kollajen de
fibrin matriksi olusumunda etkilidir. Fibrin agindan da kemik yapimi icin hiicre ¢ogalmasi
baglar.***

2) Onarim (Reperasyon) evresi (2-40.giinler arasi):

Onarmm evresi kirik iyilesmesinde en 6nemli kisimdir. Ik basamagi hematomun
organize olmasidir. Lokal aract mekanizmalarla hassaslagan oncii hiicreler, yeni damar,
fibroblast, hiicreler aras1 madde, destek hiicreleri ve diger hiicreleri olusturmak {izere
farklilasmaya ve diizenlenmeye baglarlar. Onarim evresi, kirik olusumundan sonraki
saatlerde baslasa da yapisal olarak tipik hale gelmesi 7-12 giin siirer. Onarim
mekanizmasinda rol oynayan hiicreler mezenkimal kokenli ¢cok yonlii gelisim giiciine sahip
(pluripotent) hiicrelerdir. Cogunlukla kirik bolgesindeki graniilasyon dokusunun iginden,
ayrica periostun osteojenik tabakasi ve daha az olarak da endosteumdan koken alirlar. Bu
hiicreler farklilasmaya basladiginda, ilk degisiklie ugrayan hiicreler, kilcal damarlarla
hematom icine giren ‘fibroblastlar’dir. Uciincii giinde kars1 kirik uclarinda, yogun
mezenkimal hiicre mevcudiyeti vardir. Bu hiicreler kirik pargalar1 arasinda yumusak bir
graniilasyon dokusu olusturur. Periosteal ve endostal osteojenik hiicrelerle, fibrin
matriksteki fibroblastlarin ¢ogalip farklilagmasiyla, bu graniilasyon dokusu olusur.
Fibroblastlar kollajen sentezlerken, kondroblastlar kollajen ve glikozaminoglikan,
osteoblastlar ise osteoidi salgilarlar.*” Osteoblast haline gelen, kanlanmanmn yeterli oldugu
bolgelerdeki hiicrelerse trabekiiller olusturur. Boylece en dis tabakada kikirdak dokunun
istiinii Orten periostun derin tabakasindan cogalan osteojenik hiicreler, orta tabakada
kikirdak doku, daha derinde ise kemik trabekiilleri bulunur. Zamanla her iki kirik pargasinin

da ucunda olusan yakalik tarzindaki kitle birleserek, kiriga biitiinliik saglayan dis kallusu
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olusturur. Endosteum ve iligin osteojenik hiicresinden gelisen trabekiillerle, iligin
kopriilenmesi olusur ve i¢ kallus meydana gelir. Ik 7-12 giiniin sonrasinda yumusak kallus
kitlesi, fibroz doku ve kikirdaktan olusmustur ve kikirdak sahasimi c¢evreler. Onarim
evresinin ilk zamanlarinda, kikirdak olusumu (kikirdak kallus) belirginlesir. Kalsifikasyon
kemigin fibrilleri lizerine kalsiyum fosfat biriktigi zaman baglar. Onarimin bu doneminde
kirik uglar arasinda kemik miktar artarak fusiform bir kallus (kemik kallus) kitlesi ile kirik
arahg: ortiiliir.*->° Kallus olusumuyla beraber kaynamanim olustugu sdylenebilir. Bununla
beraber, kaynama heniiz son noktasina ulagsmis degildir, onarim evresinin ortasinda,
kallusun gereksiz ve etkisiz kisimlariin geri emilimi ve trabekiiler kemigin stres ¢izgileri
boyunca uzanmast ile yeniden sekillenme evresi (remodeling) baglar.*®

3) Yeniden sekillenme (Remodeling) evresi (25-100.giinler arasi):

Kemigin sekillenmesi en uzun evre olup, aylar yillar siirebilir. Bu evre giiclii ama
diizensiz sert kallusun, normal veya normale yakin giicteki daha diizenli lameller kemige
doniisiimiidiir. Onarim evresinin ortasinda baslayip, normalde insanlarda 4-16 hafta
sirerken, yillar boyunca da devam edebilir. Yeniden sekillenme evresinde 4 olay
gerceklesir:

1) Kalsifiye kikirdak, osteoid dokuyla degiserek bir cesit birincil trabekiiler doku
olusur.

2) Lameller kemik bu dokunun yerini alir.

3) Kompakt kemik uclarindaki kallus, lameller kemikten yapilmis ikincil osteonlara
degisir. Lameller kemik, kas kuvveti ve mekanik streslere paralel olarak diizenlenmis
osteonlardan olusur.

4) lik kanal dereceli olarak yeniden sekillenir. Kanal icindeki kallus, osteoklastlar

tarafindan geri emilir ve bosluklar yeniden diizenlenir.*®
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Lazer

Ingilizce tanimmi veren sozciiklerin ( Light Amplification by Stimulated
Emission of Radiation ) bas harflerinden olusmustur. Bu “uyarilmis 1sin1im salinmasi ile
151k yiikseltilmesi” anlamindadir.!

1916 yilinda Albert Einstein Isigin yayilma teorisi uyarilmis 1s1ma kavramini
ortaya koymustur. 1951 yilinda Charles H Townes tarafindan Kolombiya
Universitesinde MAZER (Microwave Amplification of Stimulated Emission of
Radiation) kesfedilmis ve uyarilmis 1s1maya dayanan ilk alet ile 1964 Nobel 6diiliinii
kazanmustir.”'

Theodore Maiman, yakut kristali ile yapilan ilk ¢alisan lazer’in kesfini 16 May1s
1960 tarihinde, Hughes Arastirma Laboratuarlarinda gerceklestirmistir.”' Maiman,
birkac yil i¢inde degisik tiir lazerler lizerine de calisarak 1961°de Helyum Neon (He-Ne)
ve Nd:Yag lazeri, 1962°de Argon lazeri ve 1964 yilinda da CO2 lazeri arastirmis ve
uygulamaya koymustur. Boylece He-Ne, Galyum Aluminyum Arsenit (Ga-Al-As),
Argon ve CO2 lazer gibi lazer tipleri farkli dozlarda ve farkli sagaltim prosediirleri
cercevesinde kullanilabilir hale gelmistir.”>>?

Lazer 1962°de tipta ilk kez retina dekolmaninda kullanildi. 1964’de Mac Guff ve
arkadaglar1 lazerin cerrahide kullanim ile ilgili ilk makaleyi yaymladilar. Insan ve
hayvanlardaki kotii huylu tiimorleri Ruby lazerle 1sinlamaya bagladilar. 1968’de insan
goziindeki etkileri ortaya kondu. 1973’de fleksibl fiber optik yardimi ile Argon lazer
1s1nlar1 gastroskopide kullanildi. 1974 yilindan sonra lazer 1g1mninin, metabolik aktiviteyi
arttirdigl, hiicre boliinmesini hizlandirdigi, analjezik etki sagladigi ve yara iyilesmesi
izerine olumlu etkilerinin oldugu arastirmacilar tarafindan saptanmis ve calismalar daha
da genisletilmistir. 1977°de He-Ne lazer, akupunktur i¢in kullanilmigtir.”*

Lazer 15181min 6zellikleri dort ana baglik altinda toplanabilir.
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1. Yonlendirilme

Lazerin diger 1s1iklardan farki ve en biiyiik 6zelligi dagilmaz kabul edilebilecek
olmast ve yon verilebilmesidir. Lazer demetinin 1raksakligi birka¢ yay saniyesi ile
smirlandirilabilmektedir. Uyarilan atomlar belli bir yonde hareket ederler. Bu da lazerin
parlak olmasin saglar.”!

2. Dalga boyu

Lazer 1518min bir 0zelligi de dalga boyunun tek olmasidir. Bagka bir deyisle,
lazer, monokromatik 6zellik tasir. Bu baglamda dalga boyu dolayisiyla da frekans kiiciik
bir sapma ile belirlenebilmektedir. Frekans dagilim araligi lazer frekansmin milyonda
biri civarindadir. Ayni zamanda, lazerin cinsine gore farkli renklerde lazer tiretmek ve
kullanmak miimkiin olabilmektedir. Dalga boyunun kiiciik olmasi, dagilmay1 da biiyiik
olciide azaltmaktadir.”'

3. Siddet

Lazer kaynagindan yayilan 151n demeti, dar bir demet icinde yogunlasir. Bu
baglamda, genligi yiiksek 1s1k dalgalarinin yoresel olarak iiretimi miimkiin olmaktadir.
Bu ozellik, lazere dagilmazlik baglaminda bir 6zellik kazandirmaktadir.

Lazer 151gmimn dagilmaz olmasi, onun aym zamanda kisa darbeler halinde
yaymlanmasimi miimkiin kilmaktadir. Bu sayede kayipsiz yiiksek enerji nakilleri
yapilabilmektedir.”'

4. Faz Uygunlugu

Lazer dalgasinin fazi, hayli uzun bir siire sabit kalan siniisoidal ozellik
gostermektedir. Oysa, normal 151k kaynagindan yayilan dalgalarda faz farklarn
rastlantisallik gostermektedirler.

Lazer 1511, dalga boyu tek oldugundan monokromatik ozellik tasir. Frekans

dagilim araligi, frekansmin bir milyonda biri civarindadir. Bu sebepten istenilen
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frekansta cok sayida dalgalar lazer dalgasi ilizerine bindirilmek suretiyle haberlesmede
iyi bir sinyal jeneratorii olarak is gormektedir. Bu baglamda, ayn1 anda bircok bilgi, bir
yerden baska yere gonderebilir.”!

Lazerin dokuda yarattigi etki kullanilan 1s18in hedef doku ile etkilesim
mekanizmasina baghdir. Bu etkilesim lazerin dalga boyuna, giiciine, uygulanma
sliresine ve 15181 modiilasyon sekline (siirekli veya darbeli) gore farklilik gosterir.
Lazerin doku icine girme derinligi ve dokuda yarattig1 etki, dokunun optik, kimyasal ve
mekanik ozellikleri ile belirlenir.>

Lazer Issmmnin Ozellikleri

En biiyiikk 6zelligi tek yonde olmasi ve yon verilebilmesidir. Bu 6zelliginden
dolay1 mesafe d0lgcme ve fiber optik teknolojisi gelistirilmistir. Dalga boyunun kiiciik
olmast dagilmayr da biiylik Olciide azaltir. Uyarilan atomlar her yon yerine belli
yonlerde hareket ederler. Bu lazerin cok parlak olmasini dogurur. Lazer 1s18min,
geleneksel 151k kaynaklarindan farkli 6zellikleri bulunmaktadir. Gergekte bu 6zellikler,
lazeri, diger konvansiyonel olarak kullanilan isiktan aymrmaktadir. Laser 1s1gmin
ozellikleri dort ana baslik altinda toplanabilir.”’

Lazer 1s1n1nin baslica bes biyolojik etkisinin oldugu belirlenmistir. Bunlar:

1- Is1 etkisi

2- Elektriksel etki

3- Mekaniksel etki

4- Foto-kimyasal etki

5- Biyo-uyarici etkidir.

Biyo-uyaric etki, diisiik enerjili atermik lazer (soft lazer, yumusak lazer) 151nma
iliskin bir ozelliktir. Diisiik enerjili atermik lazer 1sin1, hedef olarak secilen hiicrelere

fotonik bir enerji birakir ve bu enerji o hiicrelerce emilir. Hedef olarak secilen hiicreler
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de kendi metabolizmas: i¢in kabul edilen fotonik enerjiyi kullanirlar. Diistik enerjili
olarak isimlendirilmesinin nedeni; lazerin iirettigi enerji yogunlugunun az, uygulandigi
yerde neden oldugu 1s1 artiginin 0.1- 0.5°C sinirlarinda olmasindandir. Biyolojik etkinin,
termal etkiden ¢ok, dogrudan dogruya lazer 1smmin kendisinden kaynaklandig:
belirlenmistir.”®’

Kullanilan lazerlerin 15mn iireten aktif kisimlarma goére ayrimlanmasi One
cikabilmektedir. Bunlarin en temel olanlar1 Argon, Karbondioksit, Yari-iletken Diode,
Ho:YAG lazer, Nd:YAG lazer ve Erbium lazerlerdir.”®

Argon Lazer

514 nm dalga boyu ile Argon lazer dermatolojide, maksillofasial bolgedeki genis
vaskiiler dokularin tedavisinde kullanilir. Argon lazer eritrositlerdeki hemoglobin,
melanositlerdeki melanin ve diger pigmentler dahil olmak iizere pigment icerikli dokular
tarafindan emilir. Bu dalga boyunda lazer isinlar1 su ve hidroksil apatit tarafindan
emilmez ve boylece yiizeyel epidermal tabaka korunabilir. Bu lazer cesitli vaskiiler
lezyonlar icin etkili olsa dahi derin lezyonlar igin etkisiz kalmaktadur.”

Karbondioksit (CO;) Lazer

10600 nm dalga boylu karbondioksit (CO;) lazer, yumusak dokulara mitkemmel
afinetisinden dolay1 maksillofasial cerrahide en ¢ok kullanilanim alani bulan lazerlerden
biri olmustur. Absorbe olan enerji hiicre i¢i ve dist sivinin buharlagsmasina sebep olur ve
yaklasik olarak 500u veya daha kiiciik kalinliktaki kan damarlarmin gecici olarak
tikanmasmi saglar. CO, lazer ile yumusak dokularda kolayca kesi yapilabilir ve
koagiilasyon saglanabilir. Hidroksi apatit tarafindan herhangi bir lazerden ¢ok daha fazla
emilir. Fakat sert dokular icindeki su miktar1 cok az oldugundan dolay1 sert dokularda
kullanimi nekroze sebep olabilmektedir. Ayrica CO; lazerin deri uygulamalarinda skar

dokusunun olusumu diger lazer tiplerindekinden fazladir.”
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Diode lazer

Bir yumusak doku lazeri olan diode lazer 600-1200 nm dalga boylu 151k yayar ve
yansima ve emilimden dolayr ¢ok az kayba ugrayarak dokuya 3-10 mm gibi cok
kuvvetli sekilde penetre olur. BoOylece derin tabakalardaki hedeflere daha kolay
ulasabilir. FDA tarafindan CO, ve Nd:YAG lazerin kullanildig1 tiim yumusak doku
islemlerinde kullanilabilecegi kabul edilmistir. Diode lazerin en yaygin kullanildigi
alanlar dis beyazlatma, yumusak doku cerrahisi, melanin pigmentasyonunun giderilmesi
ve diisiik seviyeli lazer terapisi oldugu soylenebilir.”’

Ho:YAG Lazer

Ho:YAG lazer daha baskin olarak TME (Tempora Mandibuler Eklem)
cerrahisinde kullanimaktadir. Ortalama 2100 nm dalga boyuna sahiptir. Bu lazer bistiiri
ile kiyaslandiginda cevre dokulara daha az zarar verir, daha iyi hemostaz saglar ve
penetrasyon derinligi kontrol edilebilir. Boylece bu lazer karekteristik olarak diskoplasti,
diskektomi ve sinovektomi gibi TME operasyonlarmnda kullanilabilir.”

Nd:YAG Lazer

Nd:YAG lazer 1064 nm spektrumu ile yiizeyde doku trafindan minimum absorbe
edilse bile maximum penetrasyona sahiptir. Melanin tarafindan yiiksek miktarda absorbe
edilirken hemoglobin tarafindan absorbsiyonu Argon lazerden azdir. Ser dokular
tarafindan ¢ok az emilir. Su tarafindan %901 gecirilir. Boylece 2-3 mm c¢apindaki
damarlarin koagiilasyonuna izin verir. En yaygin kullanimi1 dental yumusak dokularin
kesimi ve koagiilasyonudur. Ayrica dis renklenmelerinde de kullanilabilir.”

Er:YAG Lazer

Erbiyum:YAG (Er:YAG) lazerleri, Erbiyum (Er 3+4) iyonlar: ile katkilandirilmus,
YAG ana kristalinden olugsmaktadir. YAG icinde oldugunda, erbiyum iyonlari, 2936 nm

dalga boyunda lazer emisyonu gerceklestirmektedir. Erbiyum iyonlar1 aynt zamanda
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krom sentezli YSGG (yitriyum skandiyum galyum garnet) ana kristali icine de
katkilandirilabilmektedirler. Bu yolla iiretilen lazer, erbiyum, krom YSGG (Er, Cr:
YSGG) lazeri olmaktadir.>®

Gilintimiizde Er:YAG lazerleri, serbest calisan (FR) darbeli emisyon modunda
caligmaktadir. Darbe araligi ise yaklasik 200 mikro saniye mertebesinde olmaktadir.
5000 ya da 10000 watt giiciindeki lazerlerle 1 Joule veya daha yiiksek darbe enerjisi elde
etmek miimkiindiir. Ortalama 20-30 Watt giiciindeki lazerler popiilerdir ama dis
iiriinlerinde 5-10 Watt giiclii olan iiriinler daha ¢ok kullanilmaktadir.*’

Er:-YAG lazer, sert dokularin kesiminde de kullanilabilinmektedir. Er:YAG
lazeri ile sert doku kesiminde; inorganik bilesenlerin 1s1y1 biriktirmeye baslamasindan
once, su ve su bazli organik bilesenler, lazer enerjisini hizli bir bicimde sogurmaya
baslamaktadir. Bu da termo-mekanik patlamali kesim islemi sonucunu dogurmaktadir.
Er:YAG lazerin hem yumusak hem de sert dokulardaki basarisi, lazerin tercih sebebi

olmaktadir.®"%?

Bu husus, Er:YAG lazerin dis hekimliginde de kullaniminda etkin
olmustur.

Er:YAG lazer, dis hekimliginde yumusak ve sert dokularda siklikla
kullanilmasma ragmen, dentin, mine, kemik gibi sert dokularda daha i1yi endikasyon
bulmaktadir. Er:YAG lazer irrigasyon altinda sert dokularin kaldirilmasinda kullanildig:

- . 6365
zaman cok diisiik termal zarar verir.

Er:YAG lazerin kemik cerrahisindeki diger
avantajlarindan su sekilde bahsedilmistir:

(a) Vibrasyon ve basincin olmamasi; yiiksek ve diisiik hizda kullanilan frezlerin
yerine alternatif olabilirligi.

(b) Konvansiyonel metotlarla kemik kaldirmanin zor oldugu anatomik

bolgelerde kullanilma imkana.

(c) Keskin hatlarla, hizli, secici kemik kaldirma iglemini saglamaSL66
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Lazerin Avantajlar

Ileri teknoloji lazer sistemlerinin tipta tedavi amagl kullanilmasinin sebebi, hem
hekime hem de hastaya sagladigi kolayliklardir. Lazerin doku segici c¢aligsmasi,
koagulasyon ve hemostas karakteri, steril olmasi, {istiin islem kabiliyeti, hekime
yapilacak operasyonda kolaylik sagladigi gibi, operasyon sonrasinda da iyilesme
stirecini hizlandirmaktadir. Cerrahide, viicudun cesitli bolgelerindeki tiimorler bicakla
acilmadan, yerinde kesilerek tedavi edilebilmektedir. Damardaki dokular lazer 11 ile
kaynatilarak birlestirilebilmektedir. Kanama olmamaktadir. Ozellikle hassas islem
gerektiren operasyonlarda, lazer sistemleri kesin tedavi agisindan tercih edilmektedir.’
Operasyon esnasinda ya hi¢c agriya sebep olmaz ya da ¢ok az agri olusturur. Lokal
anestezik kullanmadan da basit cerrahi operasyonlarin gergeklestirilebilecegine dair
literatiir bilgisi mevcuttur. Operasyon sonrasinda, operasyon bolgesinde bistiiriye gore
daha az skar dokusu olusturur, daha az bir agr ve sislik meydana gelmesine sebep
olur.”

Lazerin dezavantajlar

Konvansiyonel teknige gore lazerin hizi tatmin edici degildir ve pahali bir tedavi
yontemidir.

Lazer Giivenligi

Lazer kullanim1 American National Standards Institute (ANSI), Food and Drug
Administiration (FDA), Center for Devices and Radiological Health (CDRH) ve
Occupational Safety and Health Administiration (OSHA) tarafindan onaylanmustir.®’

Lazer Giivenlik Siniflandirmasi

1. Smif I; Bu lazerler normal operasyon esnasinda tehlike riski olmadigimdan
dolay1 herhangi bir ileri giivenlik 6nlemi gerektirmezler (Diode Lazerler).

2. Smif 1T; Gozle goriilebilir 1518a (400 nm-500 nm) sahip olan lazerler bu gruba
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girerler. Uzun periodlarda veya direk olarak 1s18a bakilmadigi takdirde zarar
olusturmazlar (HeNe Lazerler).

3. Smf III; Bu lazerler, goze etkilerini engellemek i¢in tedbir alinmas1 gereken
orta dereceli etkiye sahip sistemlerdir. Ciplak gozle bakilmasi tehlikedir. Ciltle temasi
hasara sebep olmaz. 2 alt sinifa ayrilirlar:

Smif Illa; Mikroskop gibi toplayict sistemler kullanildigi zaman ¢iplak gozle
bakilmamas1 gereken lazerlerdir.

Sinif IIIb; 25sn den daha uzun siire ¢iplak gozle direk olarak bakilirsa zararl
olan lazerlerdir.

4. Smf IV; Cerrahide kullanilan lazerlerin ¢cogu bu grupdandir. Cilt ve gozler
icin yanma tehlikesi olusturan 0.5 Watt’dan daha yiiksek giice sahip lazerlerdir.®®”?

Lazer Kullanmirken Dikkat Edilecek Hususlar

1. Lazeri kullanacak olan saglik personeli gerekli egitimi almis olmalidir.
Kullanilacak olan lazerin parametreleri ¢ok 1yi bilinmelidir.

2. Lazer uygulama odasinda bulunan saglik personeli ve hasta direk gelen veya
cerrahi aletlerin metalik ylizeylerinden yansiyan i1smlarm sebep oldugu goz
yaralanmalarimdan korunmak i¢in lazer ¢esidine uygun gozliik takmalidir.

3. Lazer 1siklarina gozliiksiiz bakilmayacagi gibi herhangi bir biiyiitiici 6zelligi
olan gozliik ile de bakilmamalidir.

4. Miimkiin oldugunca uygulama icin tavsiye edilen en kiiciik gii¢ birimleri
kullanilmalidir.

5. Ortamdaki lazer 151in1 yansitacak tiim ytizeyler elimine edilmelidir.

6. Patlayict1 karakterde gazlarin inhalasyonundan sakimilmalidir. Lazer
uygulamasi yapilan ortamin havalandirmasi ¢ok iyi olmalidir.

7. Lazer cihazi hastanin ve hekimin saginda bulunmalidir. Cihazi aktive eden
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ayak pedali sadece cerrahin ulagabilecegi yerde bulunmalidir. Diger hareketli pedallar

bu bolgeden uzakta bulundurulmalidir.

8. Lazer uygulama odasinin kapisina uyarici levhalar asilmalidir.®® 777
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Atatiirk Universitesi Tibbi Deneysel Uygulama ve Arastirma
Merkezinde 5-6 aylik, agirliklar1 300-350 gr. arasinda degisen 28 adet Wistar Albino
cinsi rat iizerinde yapildi. (Atatiirk Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Miidiirligii
etik kurulu. " 26.04.2007 tarih ve 2007 1.1/ 13 nolu karar " ve Atatiirk Universitesi Tibbi
Deneysel Uygulama ve Arastirma Merkezi etik kurulu. " 29.03.2007 tarih ve B.30.
2.ATA.0.70/40 nolu karar " ) Gruplarda cinsiyet dagilimmin homojen olmasina dikkat
edildi. Hayvanlarin se¢ciminde saglik durumlarmin iyi olmasina ve daha dnce herhangi
bir deneyde kullanilmis olmamalarina 6zen gosterildi. Viicut agirliklar1 ve kan glukoz
degerleri dlgiilerek, deney siiresince her bir kafeste 3 hayvan olacak sekilde, standart rat
yemi ve su ile kisitlama olmaksizin beslendiler.

Hayvanlar, Normal grup (n=14) ve Diabet grup (n=14) olmak iizere 2 gruba
ayrildi. Diabet olusturabilmek i¢in, hayvanlara pH 4,5 deki 0,1 M sitrat tamponu i¢inde
eritilen streptozotosin’den (STZ) 50 mg/kg olacak sekilde tek doz intraperitonal (i.p.)
enjekte edildi. Normal grupdaki hayvanlara ise yine tek doz i.p. sitrat enjeksiyonu
yapildi. Enjeksiyondan 48 saat sonra Optium Xceed Glucometre ile kuyruk veninden
kan glikoz diizeyleri 6l¢iildii. Kan glikoz diizeyleri 250 mg/dl ve iizerinde olan ratlar
diabetik olarak kabul edildi ve diabetle ilgili kemikteki kronik komplikasyonlarin ortaya
cikmasi acisindan cerrahi operasyonlar 1,5 ay ertelendi.

Operasyonlardan Once tekrar biitiin ratlardan glukoz analizi i¢in kan Ornekleri
almarak kan glikoz diizeyleri ol¢iildii ve diabetik durumlar1 teyit edildi. Ratlarda
Ketamin HCL ve Xylazine HCL kombinasyonu kullanilarak anestezi saglandi (Ketamin
HCL 10 mg/kg ve Xylazine HCL 3 mg/kg. I.p). Her ratin sag femur bolgesi, antiseptik
solusyon ile dezenfekte edildi. 2-2,5 cm lik cilt insizyonu yapildiktan sonra cilt alt1

dokular ve periost kiint diseksiyonla ayrildi. Ratlarin sag femurun en genis bolgesine,
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aralarinda 0,5- 0,6 cm uzaklik olacak sekilde frez ve erbium lazer ile irrigasyon altinda
unikortikal ve yaklasik 2,5 mm capinda, 3 mm derinliginde iki kemik defekti a¢ildi

(Resim 1).

Resim 1. Rat femur kemiginde lazer ve frez ile acilmis kaviteler

Calismada, 2 mm caph yuvarlak celik frezler kullanildi ve uygulama 1500
rpm’de serum irrigasyonu altinda yapildi. Lazer ile agilan defektler, kontak olmayacak
sekilde, Ga-Al-As (Gallium-Aluminyum-Arsenid) lazer cihaziyla (Model; The Doctor
Smile erbiumé&diode laser, Lambda Laser Products, Italy) dalga boyu 2940 nm, 1,5 W
enerji ve H/8 fiber tipler ile su irrigasyonu altinda yapild1.

Kemik defektlerinin olusturulmasindan sonra, cilt alt1 dokular 4/0 polyglycolic
acid, cilt 3/0 polyglycolic acid ile dikildi. Operasyon bolgelerinde enfeksiyon
olmaksizin iyilesme gerceklesti. Defekt bolgelerinde fraktiir gozlenmedi. Olgularin
klinik iyilesmesi acisindan bir sorun ile karsilasilmada.

Her bir grup rattan 7 © ser adet 10. giinde, 7  ser adet de 20. giinde yiiksek doz

sodium pentothal enjeksiyonu ile 6ldiiriildii. Ratlarin sag femur kemigi ¢ikarilarak %
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10’luk notral formaldehit soliisyonunda tespit edildi.

Calisma Gruplan

Calisma 28 adet rat iizerinde yiiriitiildii. Ratlar, normal grup (Normal) ( n=14),
diabet olusturulmus grup (DM) (n=14 ) olmak iizere 2 gruba ayrildi. Her bir grup kendi
icerisinde Er:YAG lazer ve frez seklinde 2 alt gruba ayrildi.

1. Normal-Frez (NF) Grubu

Diabet olusturulmamis, kemik kaviteleri frez ile agilan rat grubu.

2. Normal-Er:YAG Grubu (NE)

Diabet olusturulmamis, kemik kaviteleri Er:YAG ile acilan rat grubu.

3. Diabet-Frez (DF) Grubu

Diabet olusturulmus, kemik kaviteleri frez ile acilan rat grubu

4. Diabet-Er:YAG Grubu (DE)

Diabet olusturulmus, kemik kaviteleri Er:YAG ile acilan rat grubu.

Histopatolojik calisma

Ratlarin femur kemikleri, fiksasyon amaciyla %10 luk formalinde bekletildikten
sonra Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalinda histopatolojik
incelemeye alindi. Kemikler % 10 luk EDTA (Etilendiamin tetraasetikasit) ile
dekalsifiye edilip, su ile yikanarak rutin takibe alindilar. Bu islem esnasinda doku
ornekleri degisik derecelerde alkollerden gecirilerek dehidrate edildiler. Kemikte agilan
kavite bolgelerini icine alacak sekilde transvers kesitler alinarak, kesitler parafin
bloklara gomiildii. Kavite bolgesinden 5 mikronluk kesitler alinip, hematoksilen eosin
ile boyama ve ardindan preparatlarin 11k mikroskobunda histopatolojik incelemeleri
yapildi. Preparatlar Heiple ve arkadaslarmin’’ kullandig1 histolojik puanlandirma sistemi
kullanilarak (Tablo 1), preparatlar hakkinda bilgi sahibi olmayan iki patolog tarafindan

skorlandirildi. Bu skorlarin ortalamasi alinarak istatiksel olarak degerlendirildi.



32

Tablo 1. Histolojik puanlama sistemi

Kategori Puan
Proksimal Kaynama (En yiiksek puan 4)

Kaynama belirtisi yok 0
Fibroz kaynama 1
Osteokondral kaynama 2
Kemiksel kaynama 3
Kemigin tam reorganizasyonu 4
Distal Kaynama (En yiiksek puan 4)

Kaynama belirtisi yok 0
Fibroz kaynama 1
Osteokondral kaynama 2
Kemiksel kaynama 3
Kemigin tam reorganizasyonu 4
Spongioza (En yiiksek puan 4)

Kemikte hiicresel aktivite yok 0
Erken kemik olusumu 1
Aktif yeni kemik olusumu 2
Reorganize spongioza olusumu 3
Tam reorganize spongioza 4
Korteks (En yiiksek puan 4)

Korteks yoklugu 0
Erken goriilmesi 1
Formasyon baslangici 2
Reorganizasyonun ¢ogunlukta goriilmesi 3
Tam organizasyon 4
Kemik iligi (En yiiksek puan 4)

Hi¢ yok 0
Fibrindz materyalin goriilmesi 1
Defektin yarisindan fazlasini kaplamasi 2
Kirmizi kemik iligini tam kaplamasi 3
Eriskin tip yagh ilik 4
Histolojik puanlama toplami 20

Heiple ve arkadaslarinin kullandig1 bu histolojik puanlandirma sisteminde hem
proksimal hem de distal kemiklesme ayr1 ayr1 alinarak toplam puanlar hesaplanip
maksimum puan 20 puan iizerinden islem yapilmistir. Fakat bizim ¢alismamizda iki uclu
bir kemik uzamasi olmayip tek bir bolgede olusturulan kemik defekti olmasindan dolay1

proksimal ve distal degerlerden bir tanesi c¢ikarilarak maksimum toplam puan 16
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tizerinden skorlanip, elde edilen verilerin buna gore istatistik analizleri yapilmistir.
Verilerin Degerlendirilmesi
Veriler, bilgisayar ortaminda SPSS 11.0 programinda degerlendirilmistir.
Histopatolojik ¢alismada 1, 2, 3 ve 4. Gruplarin kemik defektlerinde olusan kaynama,
spongioz-kortikal kemik formasyonu, kemik iligi olusumu ve toplam sonuglar Kruskal
Wallis Tekrarli Olgiimler Varyans Analiziyle degerlendirilmistir. Kruskal Wallis test
sonuclarma gore ortaya ¢ikan farkin hangi gruplardan kaynaklandigini tespit edebilmek

amactyla ikili karsilastirmalar icin Mann-Whitney U testi kullanilmustir.
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BULGULAR

Gozlemsel olarak, lazerin frez kadar kemik kaldirmada basarili oldugu,
uygulandig1 kemikte temas olmaksizin kemik dokusunu keskin hatlarla kaldirabildigi
izlendi. Frezle calisirken meydana gelen vibrasyon gibi, hekim ve hastanin operasyon
esnasinda konforunu azaltacak bir durum goriilmedi. Frez ile kiyaslandiginda lazerin,
kemik kaldirmada daha yavas oldugu, bu 6zelliginden ve vibrasyon olusturmamasindan
dolayi, kontrollii ¢calisma acisindan daha i1yi oldugu goriildii. Su ile irrigasyon altinda
osteotominin yapilmasi ve kaldirilan kemik parcalarinin karbonizasyona ugramasindan
dolay1r kavite icinde veya ilgili kemik bolgesinde herhangi bir debris birikmesi
goriilmedi. Dolayisiyla bolgenin hekim acgisindan operasyon sirasinda goriisiinii
kisitlayacak bir duruma rastlanmadi.

Calismada normal ve diabetik ratlarda, Er.YAG lazer ve celik frezlerle birer
kemik defekti olusturulmus ve defektler 10. ve 20. giinde histopatolojik olarak
degerlendirilmistir. Histopatolojik ¢aliymada kemik defeklerinde kaynama, spongioz-
kortikal kemik formasyonu, kemik iligi olusumu ve bu parametrelerden elde edilen
toplam sonuglar istatistiksel olarak degerlendirilmistir (Kortikal kemik formasyonu tiim
gruplarda skoru 0 oldugu icin bu testlere dahil edilmemistir).

Onuncu giinde histopatolojik sonuclar

Normal-Frez (NF) grubunda kaynama, kavitelerin hepsinde fibr6z kaynama
seklindeydi. Spongioz kemik formasyonu agisindan degerlendirildiginde, olgularin
cogunda erken kemik olusumu ile aktif yeni kemik olusumu, az bir kisminda ise
reorganize spongioza olusumu gozlendi, cogunda kemik iligi acisindan fibrindz
materyal goriiniirken, bazilarinda kemik iligi defektin yarisindan fazlasmi kaplamisti

(Resim 2).
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Resim 2. Normal-Frez grubundan 10. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).

Normal-Er:YAG grubunda (NE) kavitelerin hepsinde fibr6z kaynama, kemik
iligi agisindan degerlendirildiginde ise kavitelerde, fibrinbz materyal goriiniiyordu.
Olgularin ¢cogunda aktif yeni kemik olusumu gozlenirken, az bir kisminda erken kemik
olusumu mevcuttu (Resim 3).

Diabet-Frez (DF) grubunda, olgularin ¢ogunda fibroz kaynama, az bir kisminda
osteokondral kaynama belirtisi vardi. Olgularin hemen hemen yarisinda spongioz
kemik formasyonu acisindan erken kemik olusumu, digerlerinde kemikte hiicresel
aktivite yoktu. Kavitelerin hepsinde kemik iligi a¢isindan fibrinéz materyal mevcuttu
(Resim 4).

Diabet-Er:YAG (DE) grubunda olgularin hepsinde fibroz kaynama vardi.
Spongioz kemik formasyonu agisindan degerlendirildiginde, defektlerin cogunda erken
kemik olusumu, az bir kisim kemikte ise hiicresel aktivitenin olmadig1 goriildii. Kemik

iligi agisindan degerlendirildiginde olgularm hepsinde fibrindz materyal vardi (Resim

5).
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Onuncu giin grublarinda, defektlerin hi¢birinde korteks olusumu gézlenmedi.

Resim 3. Normal-Er:YAG grubundanl0. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).

Resim 4. Diabet-Frez grubundan 10. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).
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Resim 5. Diabet-Er:YAG grubundan 10. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).

Onuncu giinde toplam skorlar acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark (Kruskal Wallis Test) oldugu belirlenmistir (p = 0,045) (Tablo 2) (Grafik
1). Bu farkin hangi gruplar arasindan kaynaklandigini belirleyebilmek i¢in post hoc
olarak Mann-Whitney test yapilmis ve Normal-Frez (NF)-Normal-Er:YAG (NE),
Normal-Er:YAG (NE)-Diabet-Frez (DF), Normal-Er:YAG (NE)-Diabet-Er:YAG (DE),
Diabet-Frez (DF)-Diabet-Er:YAG (DE) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadig1 (p >0,05) saptanmistir. Bununla birlikte 10. giinde Normal-Frez (NF)
grubunda total skorlarin (Ortalama+SD=4,14 +1,34) Diabet-Frez (DF) grubundakilerden
(Ortalama+SD=2,71+0,75) daha yiiksek oldugu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark oldugu tespit edilmistir (p=0,038). Yine bu donemde Normal-Frez (NF)
grubunda  total skorlarin, (Ortalama+SD=4,14+1,34) Diabet-Er:YAG (DE)
grubundakilerden (Ortalama+SD=2,714+0,48) daha yiiksek oldugu ve iki grup arasinda

istatistiksel olarak onemli bir fark oldugu tespit edilmistir (p=0,026) (Tablo 2).
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10. giinde kemik kavitelerinde gdzlenen kaynama, spongioz kemik formasyonu,
kemik iligi olusumu ayr1 ayri1 degerlendirilmis ve kaynama ve kemik iligi olusumu
yoniinden gruplar arasinda onemli bir fark bulunamazken (Kruskal Wallis Test ) (p>
0,05), spongioz kemik formasyonu yoniinden gruplar arasinda istatiksel olarak (Kruskal
Wallis Test) onemli bir fark oldugu belirlenmistir (p=0,014). Mann-Whitney test
sonuclarma gore Normal-Frez (NF)- Normal-Er:YAG (NE), Normal-Er:YAG (NE)-
Diabet-Frez (DF), Normal-Er:YAG (NE)-Diabet-Er:YAG (DE), Diabet-Frez (DF)-
Diabet-Er:YAG (DE) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: (p
>0,05), buna karsihik Normal-Frez (NF)  grubunda spongioz kemik formasyonun
(Ortalama+SD=1,85+0,89) Diabet-Frez (DF) (Ortalama+SD=0,57+0,53) ve Diabet-
Er:YAG (DE) (Ortalama+SD=0,714+0,48) grubundakilerden daha fazla oldugu ve
Normal-Frez (NF) grubu ile hem Diabet-Frez (DF) (p=0,017) ve hem de Diabet-
Er:YAG (DE) (p=0,026) grubu arasinda istatistiksel olarak dnemli bir fark oldugu tespit
edilmistir (Tablo 2) (Kortikal kemik formasyonu tiim gruplarda skoru 0 oldugu icin bu

teste dahil edilmemistir).

Tablo 2. Gruplarin 10. giin istatiksel sonug¢lar:

NF NE DF DE p

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD

Kaynama 1,00 ,00 1,00 ,00 1,14 0,37 1,00 ,00 >0,05

Spongioz 1,85 0,89 1,42 0,78 0,57 0,53 0,71 048 0,01

Kemikiligi 1,20 0,48 0,85 0,37 1,00 ,00 1,00 ,00 >0,05

Toplam 4,14 1,34 3,28 1,11 2,71 0,75 2,71 048 0,045

Normal-Frez (NF), Normal-Er:YAG (NE), Diabet-Frez (DF), Diabet-Er:YAG (DE)



39

TOPLAM SKOE
< ® IMormal-Frez (17F)
2 O IMormal-Erbium (17E)
0 Diaber-Frez (DF)
4 4 @ Diabet-Erbum (DE)
3. -]
2 ]
1 —

Grafik 1. Onuncu giinde toplam skorlar agisindan gruplar

Yirminci giinde histopatolojik sonuclar

Normal-Frez (NF) grubunda olgularin hepsinde fibroz kaynama vardi. Spongioz
kemik formasyonu acgisindan degerlendirildiginde, defektlerin ¢cogunda erken kemik
olusumu ile aktif yeni kemik olusumu, az bir kisminda ise reorganize spongioza
olusumu gozlendi. Olgularin ¢ogunda kemik iligi acgisindan fibrinéz materyal
goriiniirken, bazilarinda kemik iligi defektin yarisindan fazlasini kaplamisti (Resim 6).

Normal-Er:YAG  grubunda (NE) kavitelerin hepsinde fibroz kaynama
olusmustu. Olgularin ¢ogunda erken kemik olusumu goézlenirken, az bir kisminda
reorganize spongioza olusumu mevcuttu. Kemik iligi acgisindan degerlendirildiginde
olgularin ¢ogunda fibrindz materyal, bazi kavitelerde de kemik iliginin defektin

yarisindan fazlasini kapladig1 goriiniiyordu (Resim 7).
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Resim 6. Normal-Frez grubundan 20. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).

Resim 7. Normal-Er:YAG grubundan 20. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).

Diabet-Frez (DF) grubunda kaynama, olgularm hepsinde fibroz kaynama
seklindeydi. Olgularin hemen hemen hepsinde spongioz kemik formasyonu acisindan

aktif kemik olusumu vardi. Kavitelerin hepsinde kemik iligi a¢isindan fibrin6z materyal
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goriiniiyordu (Resim 8).

Diabet-Er:YAG (DE) grubunda kavitelerin ¢ogunda fibroz kaynama, az bir
kisminda osteokondral kaynama mevcuttu. Spongioz kemik formasyonu acisindan
degerlendirildiginde, baz1 defektlerde erken, baz1 defektlerde aktif yeni kemik olusumu
goriiniiyordu. Kemik iligi acisindan degerlendirildiginde olgularin ¢ogunda fibrinz
materyal, az sayida kavitede kemik iliginin defektin yarisindan fazlasmm kapladigi
goriiniiyordu (Resim 9).

Yirminci giin grublarinda da defektlerin hi¢birinde korteks olusumu gozlenmedi.

Yirminci giinde kaynama, spongioz kemik formasyonu, kemik iligi olusumu ve
total skorlar yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak (Kruskal Wallis Test ) 6nemli
bir fark olmadigi (p >0,05) saptanmustir (Tablo 3) (Grafik 2) (Kortikal kemik

formasyonu tiim gruplarda skoru 0 oldugu i¢in bu teste dahil edilmemistir).

Resim 8. Diabet-Frez grubundan 20. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).
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Resim 9. Diabet- Er:YAG grubundan 20. giin histolojik kesit

(Hematoksilen&Eozin, x 100).

Tablo 3. Gruplarin 20. giin istatiksel sonuglar1

NF NE DF DE p

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD

Kaynama 1,00 ,00 1,00 ,00 1,00 ,00 0,71 0,48 >0,05

Spongioz 1,85 0,89 185 1,06 2,14 0,37 1,57 0,53 >0,05

Kemik iligi 1,28 048 1,28 0,48 1,00 ,00 1,28 0,48 >0,05

Toplam 4,14 1,06 4,14 146 4,00 0,57 3,57 0,53 >0,05

Normal-Frez (NF), Normal Er:YAG (NE), Diabet-Frez (DF), Diabet-Er:YAG (DE)
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Grafik 2. Yirminci giinde toplam skorlar agisindan gruplar
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TARTISMA

Diabetes mellitus, insiilin hormonu yoklugu veya yetersizliginden dolay1 olusan,
bircok komplikasyonlar1 olan kronik endokrinal bir hastaliktir. Diinyada, su anda 150
milyon diabet hastasi oldugu tahmin edilmekte ve bu saymin 2010 yilinda 220 milyona,
2025 yilinda ise 300 milyona ¢ikmasi beklenmektedir.' Diinya ¢apinda gériilme siklig
nedeniyle muhtemelen gelecekte en dnemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birinin
diabet olacag diisiiniilmektedir. Insidans1 bu kadar yiiksek olan ve gelecekte de artacagi
diisiiniilen diabetli hastalarla, kliniklerde oldukca sik karsilasilmaktadir. Diabetin
derecesine bagl olarak ortaya c¢ikan komplikasyonlarin, cerrahi miidahalelerde sorun
yarattig1 bilinmektedir. Diabete bagh olarak kemik ve yara iyilesmesindeki bozukluk,
kemikte cesitli girisimlerde bulunan hekimler i¢in Onemli bir sorun olmaktadir.
Ozellikle maksillofasiyal cerrahide, saglikli bir yara ve kemik iyilesmesinin saglanmasi,
diabetli hastaya yapilan cerrahi miidahalelerin basarisini artiracaktir. Diabet hastalarinda
yara ve kemik iyilesmesinin gecikmesini 6nlemeye yonelik degisik lokal ve sistemik
ilaclar, cesitli deneysel ve klinik ¢alismalar yapilmis; ancak yara ve kemik iyilesmesini
saglikli hastalarda oldugu gibi normal siirece indiren ila¢ veya yontem heniiz tam
anlamiyla gelistirilememistir.

Diger taraftan yapilan yeni kesifler ve teknolojik gelismeler medikal sahada da
tesirini gostermekte ve bu nedenle giin be giin yeni alet ve cihazlar tababetin biitiin
sahalarmda kullanima girmektedir. Giiniimiiziin en dnemli teknolojik yeniliklerden birisi
olarak kabul edilen lazerler ise cesitli cerrahi miidahale ve islemler icin kullanilmaya
baslamistir. Lazer sistemleriyle ilgili cesitli calismalar yapilmis ve lazerlerin hem
hekime hem de hastaya Onemli avantajlar sagladigi belirlemistir. Ayrica yapilan bu
caligmalarin sonucunda, doku kesimi esnasinda cerrahi bolgenin sterilizasyonu, kiigiik

damarlarin hemostazisi ile kanamanmn az olmasi ve ilgili bolgeye temas etmeksizin



45

calisma, postoperatif agri, dem ve skarm az olmasi’® gibi laser uygulamasinin gesitli
avantajlarindan bahsedilmistir.

Giintimiizde lazerler hem yumusak doku hem de sert doku cerrahisinde yaygin
sekilde kullanilmaktadir. Nd:YAG, Argon ve Diode gibi lazer sistemleri dalga
boylarinin kiiciik olmasi ve penetrasyon Ozelliklerinden dolayr yumusak doku
cerrahisinde kullanilirken, CO; ve Er:YAG lazerleri hem yumusak hem de sert doku
cerrahisinde kullanilmaktadir. CO, lazerler yumusak dokulara affinitesinden dolay1 cene
yiiz cerrahisinde en ¢ok kullanilan lazerlerden biri olmasina ragmen, sert dokulardaki su
miktarmin ¢ok az olmasmdan dolayi, bu lazerlerin sert dokularda nekrozlara neden
olabilecegi ifade edilmektedir.”® Er:YAG lazerlerin ise ozellikle sert dokularda ve
kozmetik yiiz cerrahisindeki yararl etkileri nedeniyle popiilaritesi git gide artmaktadir.
Pourzarandian ve arkadaslari,”® ratlarin kalvaria kemiklerinde yaptiklar1 bir ¢alismada,
CO, lazer ve freze kiyasla Er:YAG lazerde, hiicre atasmani olugmasi i¢in kemikte daha
fazla revaskiilarizasyon, daha hizli kemik iyilesmesi ve daha uygun yiizey olustugunu
gozlemlemislerdir. Yine Er:YAG lazer, CO; lazer ve frezin karsilastirildigi ¢caligmalarda,
Er:YAG lazerin kemik dokusunda termal zarar vermeksizin az bir degisiklik yaptig1 not
80,81

edilmistir. Lazerin kemikte olusturabilecegi termal degisiklikler bircok arastirmanin

konusu olmus, bu termal degisimin, lazerin doku merkezinde yarattig1 termal

2394 ve lazerin 30 pm genisligindeki smirh

buharlagsma ve mikro patlamalar ile olustugu
alanda orijinal apatit ve organik matriksin rediiksiyonu gibi mikro seviyede
degisiklikleri kemikte asir1 termal zarar olusturmadan yaptig: tespit edilmistir.** Lazer
atimlarindan sonra 1s1 birikmesiyle, kemikte yikim ve modifikasyonun gerceklestigi’>”*
ve Er:YAG lazer uygulanan bolgede bu yikimdan dolayr toksik {iiriinler olusmadigi

oriilmiistiir.*> Termal zarar vermeksizin, Er:'YAG lazerin hangi dalga boylarinda
g

kullanilabilecegine dair c¢esitli arastirmalar yapilmis, lazer sistemlerinde en iyi kemik
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kaldirma sonuglarmin 2.9 pm, 3.0 pm, 5.9 pym ve 6.45 pum dalga boylarinda oldugu
soylenmistir.*’ Lazer 1gmlarmm 2.94 um emisyon dalga boyu ile kullaniminda, doku ve
suda miikemmel absorbsiyon elde edilmis, bununda lazeri sert ve yumusak dokularin
kaldirilmasinda daha etkili hale getirdigi belirtilmistir.**® Sunulan bu calismada da
dalga boyu 2940 nm olan Er:YAG lazer kullanilmis ve Er:Y AG lazerin kemik kaldirma
isleminde frez kadar etkili oldugu gozlenmistir. Kemigin, organik matriks, inorganik
kalsiyum tuzlar1 ve su gibi biitiin temel bilesenlerinin, Er:YAG’in dalga boylarina (2.94
um) yakm olan kizildtesi 1smlart (2.9-3.3 pm) giiclii sekilde absorbe etmesi*® ve
Er:YAG lazerlerin sinirli kollateral zarar vermesi bu lazerleri kemik cerrahisi i¢in uygun
hale gelmistir.*”® Er:YAG lazerler ile etkili bir sekilde kemik kaldirilabilmesi®’ ve bu
islem esnasinda ¢ok az veya hi¢ karbonizasyon goriilmemesi de, Er:YAG lazerleri sert
doku cerrahisinde tercih nedeni yapmustir. Karbonizasyon ile yiiksek miktarda debris
birikmesinin, operasyon sahasmin goriinebilirligini kisitlandigi bilinmektedir. Diger
lazer cesitlerinde kullanilan enerji ve dalga boylarinda, osteotomi kenarlarinda
karbonizasyonun fazla oldugu ve sonug¢ olarak konvansiyonel frez veya testere
osteotomileriyle kiyaslandiginda, iyilesme zamanmin daha wuzun oldugu ifade
edilmistir.® Calismamizda Er:YAG lazerin freze gore daha yavas olmasina ragmen,
kemik kaldirma isleminde frez kadar basarili oldugu ve temas etmeksizin kemik
dokusunu keskin hatlarla kaldirabildigi izlenmistir. Ayrica lazer uygulamalarinda, frezle
calisilirken meydana gelen vibrasyon gibi, hekim ve hastanin operasyon esnasinda
konforunu azaltacak bir durum gézlenmemistir. Bizim bu bulgularimizla uyumlu olarak
Stiibinger ve arkadaslari,'' 12 hastada mandibulanin ramus ve simfiz bolgesinden otojen
kemik grefti alimmda Er:YAG lazer kullanmis, yaptiklar: calisma sonucunda Er:YAG
lazerle yapilan osteotomilerde karbonizasyon ve iyilesme bozuklugu olusmadigim

gormiisler ve agiz ici kemik grefti cerrahisinde Er:YAG lazerin uygun oldugunu
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soylemislerdir. Papadaki ve arkadaslar’” domuz alt cenesinde yaptiklari calismada
Er:YAG lazer ile yaptig1  vertikal ramus osteotomisinin  kolaylikla
gerceklestirilebildigini ve Er:YAG lazerin minimal invasiv cerrahi girisimlerde
kullanilabilecek bir teknik oldugunu soylemislerdir. De Mello ve arkadaslari®® rat
tibialarinda yaptiklart osteomilerde Er:YAG lazer ve celik frezi karsilastirmiglar ve bu
calismada, Er:YAG lazeri kemik dokusunun kortikal ve medullar kemik kisminin
kaldirilmasinda basariyla kullanarak, osteotomi islemi i¢in etkili oldugu gostermislerdir.
Lewandrowski ve arkadaglari®’ rat mandibulasinda, Er:YAG lazer ve frez ile yaptiklari
osteomileri karsilastirmislar, osteotomi bolgelerinde iyilesmede gruplar arasinda fark
olmadigin1 ve Er:YAG lazerin konvansiyonel freze gore infraorbital ve siniis gibi ince
kemiklerin oldugu bolgelerde, faydali bir alternatif olabileceginden bahsetmislerdir.

De Mello ve arkadaslam66 rat tibialarinda Er:YAG lazer ve frez ile kaviteler
acmiglar, 7 ve 14 giinliikk histolojik analizlerde Er:YAG lazer grubunda yeni immature
trabekiiler kemigin tamamen kemik kavitesini doldurdugunu, frez grubunda ise
immature trabekiiler kemikten c¢ok, konnektif dokunun oOzellikle kortikal bolgede
yogunlukta oldugunu gormiislerdir. Gruplar arasinda 7. ve 14. giinlerde de kemik
iyilesmesinde 6nemli bir fark oldugunu soylemislerdir. Calismamizda, 10. giinliikk
normal rat grubunda, frez kavitelerinin ¢ogunda erken kemik olusumu ile aktif yeni
kemik olusumu, az bir kisminda ise reorganize spongioza olusumu gozlenmis, Er:YAG
grubundaki kavitelerde ise olgularin cogunda aktif yeni kemik olusumu, az bir kisminda
erken kemik olusumu goriilmiistiir. Aoki ve arkadaglarmin®' yaptigi calismada, ratlarin
kalvaria kemiklerinde Er:YAG lazer ve frez karsilastirilmig SEM analizi ve histolojik
bulgular sonucunda Er:Y AG lazerin siddetli termal zarar vermeksizin, kemik dokularin
kaldirilmasinda frez kadar etkili oldugu gosterilmistir. Aoki ve arkadaslarmin

sonuglartyla uyumlu olarak, bizim caliyjmamizda da kemikte iyilesme acisindan 10.
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giinde hem normal gruptaki frez ve Er:YAG kaviteleri hem de diabetik gruptaki frez ve
Er:YAG kaviteleri arasinda iyilesme acisindan istatiksel olarak bir fark tespit
edilememistir. Bununla birlikte calismamizda, diabetik ratlarda 10. giinde, hem frez hem
de Er:YAG kavitelerinde, spongioz kemik formasyonu agisindan erken kemik olusumu
ve bazilarinda  hiicresel aktivitenin olmadigr goriilmiistiir. Streptozotosin ile
olusturulmus DM’li ratlarda, normal ratlara gore kemikteki hacimoraninin azalmasr’” ile
dinamik kemik histolojisinin,  osteoid yapisinn bozulmasy,** diabet grubunda
beklenen bir komplikasyon olarak yorumlanabilir. Devlin ve arkadaslar’’ tarafindan
yapilan bir caligmada, diabet olusturulmus ratlarda dis cekim soketlerinin iyilesme
slireci incelenmis ve kontrol grubuna gore, yetersiz kemik formasyonu ve soket icindeki
trabekiiler model olusumunda gecikme saptanmustir. Alkan’ rat tibialarmda 3,5 mm
genisliginde kaviteler olusturmus, 10. giinde diabetik ve normal ratlarda
histomorfometrik olarak iyilesmede 6nemli bir fark oldugunu gozlemlemistir. Bizim
caligmamizda 10. giinde kemik kavitelerinde gozlenen kaynama, spongioz kemik
formasyonu, kemik iligi olusumu ayr1 ayr1 degerlendirilmis, kaynama ve kemik iligi
olusumu yOniinden tiim gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamazken,
yalnizca spongioz kemik formasyonunun, normal grubun frez ile agilan kavitelerinde,
diabet grubundaki frez ve Er:YAG ile agilan kavitelere gore daha fazla oldugu
goriilmiistiir.

De Mello ve arkadaslar’®® rat tibialarinda yaptiklari  osteomileri
karsilastirdiklarinda, Er:YAG lazer ve celik frez grubunda 21. giindeki histolojik
bulgularin ¢cok benzer oldugunu, Er:YAG lazerin kemik dokusunun kortikal ve medullar
kemik kisminin kaldirilmasinda basariyla kullanilabilecegini ve osteotomi iglemi i¢in
etkili oldugunu tespit etmislerdir. Alkan® diabetik ve normal ratlarm tibialarida

olusturdugu kavitelerde, 30. giinde kemiklesmeyi degerlendirmis ve bir fark
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gorememistir. Bu bulgularla uyumlu olarak, ¢alismamizda yirminci giinde kaynama,
spongioz kemik formasyonu, kemik iligi olusumu ve total skorlar yoniinden gruplar

arasinda istatiksel olarak dnemli bir fark olmadig1 goriilmiistiir.
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SONUCLAR

- Er:YAG lazerin daha yavas olmasina ragmen, kemik kaldirma isleminde frez
kadar basarili oldugu ve temas etmeksizin kemik dokusunu keskin hatlarla kaldirabildigi
izlenmistir.

- Frezle calisirken meydana gelen vibrasyon gibi, hekim ve hastanin operasyon
esnasinda konforunu azaltacak bir durum gézlenmemistir.

- Deneysel olarak dalga boyu 2940 nm olan Er:YAG lazerlerin diabetik
vakalarda yapilacak olan kemik cerrahisinde, 1,5 W enerji ile giivenle kullanilabilecegi

tespit edilmistir.
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