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ÖZET 

Amaç: Bu çalışma, kontrolsüz diabetes mellitus (DM)’lu kronik 

periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviye ilaveten uygulanan 

diyot lazer (DL) uygulamasının, periodontal parametrelere, sistemik enflamatuvar 

cevaba ve serum hemoglobin A1c (HbA1c) seviyesine etkilerinin değerlendirilmesini 

amaçladı. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma randomize, kontrollü, full-mouth, 6 aylık 

klinik bir çalışma olarak tasarlandı ve çalışmayı İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi ve Turgut Özal Tıp Merkezi’ne başvuran bireyler arasından seçilen 

kontrolsüz tip 2 DM ve generalize kronik periodontitisli 20’si kadın 17’si erkek 37 

hasta tamamladı. Hastalar 2 gruba ayrıldı: Kontrol grubundaki bireylere diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesine (DYT&KYD) ilaveten plasebo lazer 

uygulaması yapıldı. Çalışma grubundaki bireylere ise DYT&KYD’ye ilaveten 1 W 

DL uygulandı. Hastaların tedaviden önce, tedaviden 3 ve 6 ay sonra olmak üzere 

klinik indeks ölçümleri yapıldı ve dişeti oluğu sıvısı (DOS) numuneleri alındı. 

Ayrıca kan örneklerinde HbA1c ve C-reaktif protein (CRP) seviyeleri incelendi. 

Periodontal durumunu saptamak amacıyla plak indeksi (Pİ), gingival indeksi (Gİ), 

sondalamada kanama (SK), klinik ataşman seviyesi (KAS) ve sondalama derinlikleri 

(SD) ölçüldü. Elde edilen DOS numunelerindeki matriks metalloproteinaz-8 (MMP–

8) miktarlarının tespiti İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı 

Laboratuarında Enzyme Linked-Immuno-Sorbent Assay yöntemi kullanılarak 

yapıldı.  

Bulgular: İki grupta da klinik ve laboratuar parametrelerinde tedaviden 

sonraki 3. ve 6. aylarda tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

gelişme görüldü (p<0.05). Tedaviden sonra DOS akış oranı, Gİ, SK ve SD’leri lazer 

uygulanan grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede azaldı 

(p<0.05). Çalışma grubunda DOS MMP – 8, serum CRP ve HbA1c seviyeleri ise 

kontrol grubuna göre rakamsal olarak daha fazla azalmasına rağmen, fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0.05).   

Sonuç: Bu çalışmanın sınırları içerisinde; DM’li bireylerin periodontal 

tedavisinde DYT&KYD’ye ilave DL kullanımının lokal enflamasyonun azalmasına 
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ve periodontal iyileşmeye olumlu katkıları olabileceğini düşünüyoruz. Ayrıca, DL 

uygulanmasının sistemik enflamatuvar yanıt ve glisemik kontrol üzerinde de 

özellikle uzun dönemde daha faydalı etkileri olabileceği düşünülebilir. Bununla 

birlikte, DM’li bireylerin periodontal tedavisinde DL uygulamasının etkilerinin daha 

iyi anlaşabilmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar kelimeler: cerrahi olmayan periodontal tedavi, diyot lazer, 

hemoglobin A1c, kronik periodontitis, matriks metalloproteinaz –8, tip 2 diabetes 

mellitus. 
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ABSTRACT 

EVALUATION THE LONG TERM EFFECTS on PERIODONTAL 

HEALING, SERUM C-REAKTIVE PROTEIN and HEMOGLOBINE A1C 

LEVELS of DIODE LASER APPLICATIONS in PERIODONTAL 

TREATMENT of CHRONIC PERIODONTITIS PATIENTS with POOR 

CONTROL DIABETES MELLITUS 

Aim: The purpose of this study was to compare the effects of nonsurgical 

periodontal treatment with and without diode laser (DL) applications on periodontal 

healing, systemic inflammatuar response and serum hemoglobin A1c (HbA1c) level in 

chronic periodontitis (CP) patients with type 2 diabetes mellitus (DM). 

Material and Methods: The study was performed randomized, single-

blinded, parallel, controlled clinical trial for 6 months. The patients were recruited 

from the patient pool of the Faculity of Dentistry and Turgut Ozal Medical Center at 

the University of Inonu. The subject population was consisted of 40 (18 male/ 22 

female) patients with CP and type 2 DM. Thrity-seven patients completed the study. 

In this study, patients were divided into two groups: Study group (n=18) was treated 

1.0 W DL adjunctive to conventional periodontal therapy; and Control group (n=19) 

was treated with plasebo DL and only conventional periodontal therapy. Clinical 

examinations and gingival crevicular fluid (GCF) samples were performed before 

scaling&root planning (the baseline) as well as 3 month and 6 months after 

treatment. Also, HbA1c and C-reactive protein levels (CRP) were examined in blood 

samples. To determine the periodontal status, plaque index (PI), gingival index (GI), 

bleeding on probing (BoP), clinical attachment level (CAL) and probing depth (PD) 

were measured. All GCF samples were investigated in the laboratory of 

Biochemistry Department of Medicine Faculty in InonuUniversity to detect matrix 

metalloproteinase-8 (MMP-8) levels by using Enzyme-Linked Immuno-Sorbent 

Assay method.  

Results: In both groups, all clinical and laboratory parameters were seen 

significantly improvement in after treatment 3 and 6 months according to baseline 

(p<0.05).  The recovery for PD, GI, BoP and GCF volume in the laser group was 
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higher than in the control group (p<0.05). Although levels of CRP and HbA1c in 

serum and MMP-8 in GCF were lower after treatment in the laser group than the 

control group, there was not a statistically significant difference (p > 0.05). 

Conclusion: Within the limits of this study; we suggest that DL 

administration is an alternative treatment in reducing local inflammation and 

periodontal healing improvement when applied adjunctive to scaling&root planning 

in subjects with DM and CP. Additionally, DL administration may 

be considered to be more beneficial effects on the systemic imflammatuar response 

and glisemic control in the long term. However, more researches need in order to 

better understand the effects of diode laser application to periodontal treatment of 

subjects with DM. 

Key Words: chronic periodontitis, diode laser, hemoglobin A1c, matriks 

metalloproteinaz – 8, non-surgical periodontal therapy, type 2 diabetes mellitus. 
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1. GİRİŞ  

Diabetes Mellitus (DM) bütün dünyada giderek yayılan ve hastaların yaşam 

şekillerini ciddi boyutlarda değiştiren önemli bir hastalıktır. DM’li bireylerin 

sayısının dünyada 2000 yılından 2050 yılına kadar %165 oranında artacağı 

düşünülmektedir (1). 

Enflamasyon pankreatik beta hücrelerinin disfonksiyonuna, apopitoza ve 

insülin direnci gelişimine etki ederek DM’nin başlamasına neden olur. Bu yollarla, 

sistemik enflamasyona neden olan hastalıklar DM’nin gelişme riskini artırır, ayrıca 

DM’nin kontrolüne etki eder ve DM komplikasyonlarının gelişmesine neden olarak, 

sonunda da DM ile ilişkili morbidite ve mortaliteyi etkilerler (2). 

Periodontal hastalıklar mikrobiyal dental plağın (MDP) sebep olduğu 

sistemik, genetik ve çevresel faktörler tarafından modifiye edilebilen, diş destek 

dokularının kronik enflamatuvar hastalıklarıdır. Periodontal hastalıklar dünya 

genelinde insanlar arasında görülen en yaygın kronik enflamatuvar durumlardır (3). 

DM ve periodontal hastalıklar arasında iki yönlü bir ilişki vardır. Bunlardan 

ilki ve bilimsel kanıtları çok eskiye kadar uzanan DM’nin periodontal hastalıklar için 

bir risk faktörü olduğudur. Bu nedenle periodontal hastalıklar DM’nin altıncı 

komlikasyonu olarak tanımlanmıştır (4). DM’de enfeksiyona eğilim (nötrofil ve 

monosit/makrofajlardaki fonksiyon bozuklukları ile ilişkili) ve yara iyileşmesinde 

görülen gecikmeler periodontal hastalığa yatkınlığı artırmaktadır (5). 

DM ve periodontal hastalıklar arasındaki ilişkinin diğer yönü ise kanıtları 

daha yeni olan ve hakkında daha az bilgi olan periodontal hastalıkların DM’nin 

kontrolü üzerine olan etkileridir. Günümüzde periodontal patojen 

mikroorganizmaların ve onların virülans faktörlerinin kan dolaşımına katılarak 

sistemik enflamasyonla sonuçlandığını destekleyen kanıtlar mevcuttur. Sistemik 

enflamasyonun önemli bir göstergesi olan C - reaktif protein (CRP) gibi akut faz 

proteinlerinin, oksidatif stres işaretçilerinin ve diğer enflamasyonla ilişkili 

sitokinlerin serum seviyelerindeki artış bu durumu açıkça desteklemektedir (6). 
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Bu yüzden, periodontal hastalıklardan kaynaklanan kronik enflamasyonun 

düzelmemesi beta hücre fonksiyonları, insülin direnci ve tip 2 DM’nin gelişimini 

olduğu kadar DM’nin kontrolünü ve komplikasyonlarını da etkilediği literetürdeki 

pek çok çalışmada rapor edilmiştir (7, 8). Ağırlıklı olarak son 20 yılda periodontal 

enflamasyon, glisemik durum (DM’li olan veya olmayan bireylerde) ve DM’nin 

komplikasyonları arasında bağımsız ilişki olduğu kanıtlarla desteklenmektedir. 

Periodontitis ve DM arasındaki bağımsız ilişki içinde kanıtlar mevcuttur. Ek olarak, 

periodontitisin DM’deki glisemik kontrol üzerine olumsuz etkileri olduğuna dair 

kanıtlar vardır (9). 

Şiddetli periodontitis ve tip 2 DM’nin komplikasyonları arasında direkt ilişki 

olduğu yönünde çalışma sonuçları vardır. Orta ve şiddetli periodontitisin 

makroalbuminüri, son dönem böbrek yetmezliği, aterosklerotik plakların 

kalsifikasyonu, karotis intimamedia tabakasının kalınlaşması ve kardiyo-renal 

mortalite riski ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (10). 

Periodontal tedavinin amacı hastalığın ilerlemesini durdurmak için 

bakterilerin uzaklaştırılmasıdır. Bu yüzden, subgingival plağın temizlenmesi 

enflamatuvar periodontal hastalıkların tedavisinde esas amaçtır. Bununla birlikte 

periodontal ceplerdeki ve kök yüzeyindeki bakteriler ve toksinleri geleneksel 

mekanik tedavilerle (el aletleri ve ultrasonik aletlerle yapılan tedavi) tamamen 

kaldırılamamaktadır. Özellikle derin periodontal cepler ve molarların furkasyon 

bölgeleri gibi bazı alanlarda cerrahi olmayan periodontal tedavi (COPT) için 

ulaşılabilirlik sınırlı olduğundan istenilen sonuçlar tam olarak elde edilememektedir 

(11). 

Lazer ışınları antibakteriyel ve biostimülatif etkileri ile COPT’de umut verici 

yeni teknolojilerden birisidir. Diğer yandan, periodontal ceplerin tedavisi için son 

yıllarda farklı tedavi yaklaşımları olarak diyot, neodymium-doped: yttrium, 

aluminium and garnet (Nd:YAG), carbon-dioxide (CO2)  ve  erbium- doped: yttrium, 

aluminium and garnet (Er:YAG) gibi farklı lazerlerin kullanımları önerilmektedir 

(12). 
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Diş hekimliğinde kullanılan DL’ler, yarı iletken katı hal lazerleridir. Suda 

emilimi oldukça düşük, hemoglobin ve pigmentlerde emilimi yüksektir. DL’nin 

dalga boyu 800-980 nm arasında değişmektedir. Bu lazerler oral mukoza ve 

gingivanın koagülasyonu ve kesilmesi, aynı zamanda yumuşak doku küretajı ve 

sulkuler debridman için ideal yumuşak doku lazerleridir (13). 

Konvansiyonel aletlerle mekanik tedavinin aksine lazer tedavisi ile dokunun 

mükemmel olarak çıkarılabilmesi (periodontal cebin yumuşak doku duvarının epitel 

hattı ve enflamasyonlu lezyonlar) periodontal dokuların iyileşmesini artırabilir.  

Günümüzde periodontal tedavinin başarısını artırmak amacıyla çeşitli DL’ler 

kullanılarak uygulamalar yapılmıştır. Yapılan klinik çalışmaların bir kısmında, 

kronik periodontitis (KP) hastalarında diş yüzey temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi (DYT&KYD)’ne ilaveten DL uygulamasının periodontal ceplerdeki 

bakterilerde azalmaya, sondalama derinliği (SD), klinik ataşman seviyesi (KAS) ve 

sondalamada kanama (SK) gibi klinik parametrelerde iyileşmeye katkıda bulunduğu 

görülürken (14), Caruso ve ark. ise anlamlı bir etkisinin olmadığını rapor etmişlerdir 

(15). 

Dişeti oluğu sıvısı (DOS), seruma benzer dişetinin ekstraselüler sıvısı olup 

dişetinin epitel tabakasını geçerek dişeti oluğundan ağız içine akar. DOS esas olarak 

mikrovasküler sızıntıdan kaynaklanmaktadır. Günümüzde DOS içeriğinin 

saptanması; periodontal hastalıkların aktivitesinin belirlenmesinin yanı sıra dokuların 

durumunun belirlenmesinde en detaylı bilgi sağlayabilen ve bilimsel geçerliliği en 

fazla olan yöntemdir (16). DOS’ta konak doku cevabından kaynaklanan moleküllerin 

bir kısmının miktarının artışı bir kısmının ise miktarında azalma olması periodontal 

hastalık göstergesi olarak değerlendirilmektedir (17). 

Periodontal hastalıkların insanlardaki enflamatuvar belirteçlere etkileri en iyi 

şekilde DOS analizi ile değerlendirilebilir. Günümüzde konak tarafından üretilen ve 

DOS‘da belirlenebilen birçok enflamatuvar ve immünmediatör arasında özellikle 

matriks metalloproteinaz (MMP)’lar önemli proteinazlardır. Bu ailenin üyelerinden 

birisi olan MMP-8, enflamatuvar hastalıklardaki doku yıkımının önemli bir belirteci 

olup özellikle tip I, II ve III fibril kollajenlerinin yıkımının başlangıcında etkilidirler. 

Bu özelliğinden dolayı yapılan araştırmalar sonucunda MMP–8’in, periodontitisden 
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etkilenen dişeti, tükrük ve DOS’daki major doku yıkım MMP’si olduğu, ayrıca KP’li 

hastaların DOS, tükrük ve dişetinde bulunan esas kollajenazın da MMP-8 olduğu 

birçok çalışmada rapor edilmiştir (18). 

Hemoglobin A1c (HbA1c ) erişkin insan hemoglobini (Hb) olan HbA’dan 

non-enzimatik glikozillenme ile oluşur. Komponentleri HbA1a, HbA1b,  HbA1c‘dir. 

Bu formlardan en fazla bulunanı HbA1c‘dir (% 60-80). HbA1c DM hastalarının 

tedavisinde önemli bir göstergedir. HbA1c’deki %1’lik değişim yaklaşık %35 mg/dl 

kan glikoz değişimini yansıtır. HbA1c son 2-3 aylık glisemik kontrolü göstermesi 

açısından önemli bir tanı aracı olarak kullanılır. HbA1c seviyesindeki azalma DM 

tedavisinin en önemli başarı göstergesidir. Randomize kontrollü klinik çalışmalarda 

elde edilen kanıtlar periodontal tedavi sonucunda HbA1c’de 3 ayda ortalama %0.36 

azalma göstermiştir (19).  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Diabetes Mellitus 

DM pankreastan insülin sekresyonunun yetersizliği, insülin etkisizliği veya 

insülin molekülündeki yapısal bozukluklar sonucu oluşan hiperglisemiyle karakterize 

bir hastalıktır (20). 

DM’nin ortaya çıkmasında birden fazla patolojik süreç rol alır. Pankreas 

hücrelerinin otoimmün yıkımı ile oluşan insülin eksikliğinden, insülin 

aksiyonlarındaki dirençle sonuçlanan anormalliklere kadar değişebilen çeşitli genetik 

ve klinik faktörler bu hastalığın etiyolojisinde rol oynayabilmektedir. DM’de 

karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında anormallikler görülür. Bunların 

temelinde insülinin hedef dokuya etki etmesindeki eksiklikler vardır. İnsülinin 

etkisindeki eksiklik, yetersiz insülin salınımıyla ve insüline karşı azalmış doku 

yanıtıyla sonuçlanır (21).   

Bugün kullanılan DM sınıflaması hastalığın patofizyolojisi üzerine 

kurulmuştur (Tablo 2.1.) (22). 
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Tablo 2.1. Diabetes Mellitusun Sınıflaması (21) 

I. Tip 1 diabetes mellitus  

a. Immün kaynaklı  

b. Idiopatik 

II. Tip 2 diabetes mellitus  

III. Diğer spesifik tipler  

a. Hücre fonksiyonlarındaki genetik defektler 

b. İnsülin etkisindeki genetik defektler 

c. Ekzokrin pankreas hastalığı 

d. Endokrinopatiler 

e. İlaçlar 

f. Enfeksiyonlar 

g. Nadir görülen immün aracılı diabet 

h. Diğer genetik sendromlar 

IV.Gestasyonel Diabet 

 

2.1.1. Tip 1 Diabetes Mellitus  

    Tip 1 DM pankreastaki langerhans adacıklarındaki beta hücre yıkımı 

sonucu oluşur. Beta hücrelerinin otoimmün yıkımı genetik yatkınlık ve/veya henüz 

tam aydınlatılamamış çevresel faktörlerle de ilişkilidir (21). Sonuç olarak, tip 1 

DM’de tam bir insülin eksikliği oluşur (Tablo 2.2.) (20).  

Tip 1 DM tüm DM’lilerin yaklaşık  % 5 ile 10’unu oluşturur (21). Olguların 

çoğu 20 yaşından önce ortaya çıkmakta ve yaşamın devam ettirilebilmesi için 

mutlaka insüline ihtiyaç duyulmaktadır (20). 

2.1.2. Tip 2 Diabetes Mellitus 

 Tip 2 DM yaygın olarak görülen, genetik ve çevresel faktörlerin beraber 

etkileşimi ile oluşan kompleks bir hastalıktır (23). Tip 2 DM’de hücrelerde 

otoümmin yıkım oluşmaz (21), insüline karşı direnç vardır ve hastalık ilerledikçe 
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pankreatik beta hücrelerinde ikincil bir hasara yol açarak insülin eksikliğine neden 

olabilir (24).  

Tip 2 DM sıklıkla uzun yıllar teşhis edilmeden kalır çünkü hiperglisemi 

yavaş gelişir ve erken aşamalarında hastanın DM’nin klasik belirtilerinden herhangi 

birini farketmesi genellikle zordur (21). Tip 2 DM’nin primer özelliği hiperglisemiye 

neden olmasıdır (25, 26). Bununla birlikte, bu tür hastalarda artmış makrovasküler ve 

mikrovasküler komplikasyonların gelişme riski vardır.  

DM’nin bu formu, tüm DM’lilerin % 90 – 95’ini oluşturur (21). Genellikle 

30 yaşından sonra görülmesine karşın her yaşta ortaya çıkabilmektedir (20). Sıklığı 

ırklara göre değişiklik gösterir.  

DM’nin bu formunun birçok farklı nedeni vardır. Spesifik etiyolojisi 

bilinmemektedir. Bu hastaların büyük çoğunluğu obezdir ve obezite tek başına çeşitli 

derecelerde insülin direncine neden olabilir. Tip 2 DM dislipidemili ve 

hipertansiyonlu hastalarda daha sık görülür. Tip 2 DM’nin gelişmesinde yaş ve 

fiziksel aktivite azlığı da büyük öneme sahiptir. Tip 2 DM’de güçlü bir genetik 

yatkınlık olduğu da düşünülmektedir. Ancak genetik etkiler karmaşıktır ve tam 

olarak aydınlatılamamıştır (Tablo 2.2.) (21, 27, 28).  

2.1.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus 

Gestasyonel DM ise hamilelik sırasında değişen derecelerde glikoz 

intoleransının olduğu DM türüdür. Yaklaşık olarak hamilelerin % 7’sini etkiler (21).  

2.1.4. Diğer Spesifik Tipler 

Diğer spesifik tipler kategorisindeki DM’ler ise farklı etiyolojilere sahip 

türleri kapsar (24). 
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Tablo 2.2. Tip 1 ve Tip 2 DM’nin özellikleri (29) 

 Tip 1 DM Tip 2 DM 

Başlangıç yaşı                          Genellikle < 30 yaş              Genellikle erişkinlerde   

Irksal yatkınlık                           Beyaz                                Siyah, Latin, Amerikan 

yerlisi,  Pasifik adalı                                                                                                                                                

Aile hikayesi                                              Yaygın   Tip 1’den daha yaygın 

En yaygın morfotip                                                                   Zayıf ya da normal                  Obez        

Hastalığın klinik 

başlangıcı                        

Ani                             Yavaş 

Patofizyoloji                              

 

 

Otoimmün β-hücresi 

yıkımı            

Insülin direnci, bozulmuş 

insulin sekrasyonu, 

karaciğerde glukoz 

üretiminde  artış                                                                                                        

Endojenik insülin 

üretim                                                 

Yok Azalmış, normal veya 

seviyesi artmış                                                                                                                                                                                       

Ketoasidoz  gelişimine 

yatkınlık               

Yüksek                                                       Düşük    

Tedavi şekilleri                                 İnsulin, diyet, 

egzersiz             

Diyet, egzersiz, oral  ajanlar, 

insülin                                                                                                                                                                                                         

 

2.1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus ve İnsülin Direnci  

İnsülin direnci vücuttan salgılanan veya dışarıdan verilen insüline karşı 

ortaya çıkan bozuk biyolojik yanıttır. İnsülin direnci kas ve yağ dokusunda insülinle 

uyarılan glukozun taşınması ve metabolizmasındaki azalma ve karaciğerde glukoz 

üretiminin insülinle baskılanamamasıyla karakterizedir. İnsülin direnci glukoz 

intoleransı ve DM’nin gelişmesinde temel rol oynar (20). Genetik faktörler, ölümcül 

malnütrisyon, fiziksel aktivite eksikliği, obezite ve yaşın ilerlemesi insülin direncine 

neden olabilir (30).  
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Insulin direnci tip 2 DM’nin en belirgin patofizyolojik özelliğidir. Ayrıca 

multiple skleroz, obezite, oksidatif stres, endoplazmik retikulum stres, sitokin üretimi 

ve kronik enflamasyon ile de ilişkilidir (31).  

2.1.6. Tip 2 Diabetes Mellitusun Epidemiyolojisi  

Tip 2 DM dünyada en sık rastlanan DM tipidir ve tüm DM’lilerin yaklaşık % 

90’nı oluşturmaktadır (20). Yaşam tarzlarındaki hızlı değişim ile birlikte gelişmiş ve 

gelişmekte olan toplumların tümünde DM görülme oranı hızla artmaktadır (32). 

Gelişmekte olan ülkelerlerle karşılaştırıldığında gelişmiş ülkelerde DM’nin görülme 

oranı daha fazladır. Kadınlarda erkeklere göre daha sık gözükmektedir.  1995’te tüm 

dünyada DM’li hastalar toplumun % 4 ünü oluştururken bu oranın 2025 te % 5.4 

olması beklenmektedir. Bu oran rakamsal olarak 1995 de 135 milyon olan DM’li 

hasta sayısının 2025 te 300 milyon olacağı anlamına gelmektedir.  Bu artışın büyük 

bir kısmının ise gelişmekte olan ülkelerde görüleceği tahmin edilmektedir (33). 

Ülkemizde 1997–1998 yıllarında yapılan ve 24,788 kişiyi kapsayan Türkiye 

DM epidemiyoloji çalışma grubunun sonuçlarına göre tip 2 DM görülme oranı %7,2 

olarak bildirilmiştir. Bu oranlara dayanarak 2000 yılı nüfus sayımına göre ülkemizde 

2,6 milyonun üzerinde tip 2 DM’li hastanın yaşadığı tahmin edilmektedir (34).  

2.1.7. Diabetes Mellitus İçin Tanı Kriterleri (24) 

DM tanısı 4 şekilde konabilmektedir:  

1. DM belirtileri olan ve son yemek saatine bakılmaksızın günün herhangi bir 

zamanında günlük olarak bakılan plazma şeker konsantrasyonunun ≥200mg/dL 

(≥11,1mmol/l) saptanması. DM’nin klasik belirtileri olarak poliüri, polidipsi, poliüri 

ve açıklanamayan kilo kaybı gözlemlenmeye başlamıştır.  

2. Açlık kan şekerinin  ≥126mg/dL (≥7mmol/l) saptanması. Açlık; en az 8 

saat süre ile gıda alımının olmaması şeklinde tanımlanır.  

3. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sırasında glukoz yüklenmesinden 2 saat 

sonraki glukoz seviyesinin ≥200mg/dL bulunması. OGTT testi açlık kan şekeri ile 



10 
 

hastaya 75gr glukoz verildikten 2 saat sonraki kan şekerinin değerlendirilerek DM 

tanısı konulmasıdır. 

4.  HbA1c’nin  % 6,5 ve üzeri olması.  

DM’nin teşhisi bu 4 yolla mümkündür, ancak daha sonraki bir gün tanı bu 

kriterlerden biriyle doğrulanmalıdır (20). Bozulmuş açlık kan şekeri ve bozulmuş 

glukoz toleransına sahip hastalar prediabetli olarak adlandırılır ve bu hastalarda DM 

gelişme riski fazladır (21). 

2.1.8. Diabetes Mellitusta Metabolik Kontrol 

2.1.8.1. Hemoglobin A1c  

Nonenzimatik glikozillenme ile hem in vitro hemde in vivo değişime 

uğradığı ilk olarak bulunan protein, hemoglobindir (35). Erişkin insan eritrositinin 

başlıca Hb’i HbA’dır. HbA’dan nonenzimatik glikozillenme ile oluşan HbA1 

komponentleri ilk olarak 1958’de yapılan çalışmalarda HbA1a, HbA1b ve HbA1c 

olarak adlandırılmıştır (36). 1968’lere gelindiğinde ise DM’li hastalarda HbA1c’nin 

diğerlerinden 2-3 kat daha yüksek olduğu tesbit edilmiştir (37). 

Laboratuarlarda glisemik kontrolün takibinde kullanılan çeşitli yöntemler 

arasında HbA1c, fruktozamin, glike albumin, 1,5 anhidroglusitol, C-peptid düzeyleri 

ölçümü ve proteomik yöntemler sayılabilir. Bunlar arasında en sık kullanılanı HbA1c 

ölçümüdür. HbA1c spesifik olarak hemoglobinin beta zincirinin valin grubuna 

glukozun spontan eklenmesidir. Kan glukoz düzeyine ve eritrosit ömrüne bağımlıdır 

ve 8-12 haftalık kan glukoz düzeylerini yansıtır (38).  

2.1.8.2. Hemoglobin A1c’nin Klinik Önemi  

HbA1c, glukoz ve Hb’in eritrosit içerisinde geri dönüşümsüz olarak 

birleşmesi ile oluşmaktadır. Plazmadaki glukoz eritrosit içerisine hızlandırılmış 

difüzyonla girer. Eritrosit içerisindeki HbA1c yüzdesi plazma glukozunun birikmiş 

ortalamasını yansıtır. Glikozillenmiş Hb parametresinin DM’nin tanısında, 

kontrolünde ve DM komplikasyonlarının tanınmasında bir gösterge olabilir mi 

sorusuna cevap bulmak için çok sayıda araştırma yapılmıştır. Bu araştırmaların 
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bulguları glikozillenmiş hemoglobin değerinin saptanması ile DM’ye sahip hastaların 

metabolik durumlarının sağlıklı olarak kontrol edilebileceğini rapor etmektedir (39).  

DM’li hastalarda HbA1c seviyesinin yükselmesi ile eritrosit ve trombosit 

agregasyonunun arttığını, eritrosit deformabilitesi ve ömrünün azaldığını, lökosit 

adhezyonunun azaldığını, damar hastalıkları için risk faktörleri olarak bilinen kanın 

kolesterol ve trigliserid düzeyleri ile kan basıncı değerlerinin yükseldiğini bildiren 

çalışmalar vardır. Ayrıca HbA1c seviyesi yüksek olan DM’lilerde retinopati ve 

kapiller bazal membranlarda kalınlaşma görüldüğü de bildirilmiştir (36).   

Amerikan Diabet Birliği’nin  (ADA) 2012 yılındaki, Uluslararası Diabet 

Birliği’ nin de (IEC) 2009’daki bildirilerinde tip 2 DM’nin tanısında HbA1c 

seviyesinin %6.5 olmasını önermektedirler. IEC, HbA1c’nin DM tanısında en iyi 

kriter olduğunu düşünsede, ADA HbA1c ile eşdeğer olarak glikoz seviyesinin, açlık 

plazma glukozu ve 2 saat sonraki plazma glukozunun da tanıda kullanılabileceğini 

önermektedir. WHO, ADA’nın önerilerini desteklemekte ve ADA gibi tanı ölçütü 

olarak HbA1c seviyesini % 6.5 olarak önermektedir. Diğer taraftan, IEC HbA1c 

seviyesi % 6.0 - 6.4 arasında olan bireylere tedavi uygulamayı önermektedir (40). 

ADA’ya göre HbA1c seviyesi % 6.5 ve üstü olan hastalara DM teşhisi 

koyulabilir. Tip 2 DM’li hastalar için HbA1c seviyesinin %7’den daha düşük olanlar 

“iyi metabolik kontrolü DM’li hastalar” olarak kabul edilirken daha yüksek olan 

kişiler “kötü metabolik kontrollü DM’li hastalar” olarak tanımlanır. Kanın 

glikozillenmiş hemoglobin değerinin kan glukozunun kısa süreli değişimlerinden 

etkilenmediği ve kanın alınmasından önceki yaklaşık 2-3 aylık bir sürenin ortalama 

kan glukoz düzeyini yansıttığı kabul edildiği için (41-44), HbA1c seviyesinin ölçümü 

3 aylık aralıklarla yapılmaktadır (45). 

DM’nin metabolik kontrolünü değerlendirirken HbA1c’nin seviyesinin 

belirlenmesinde aç olmaya gerek olmaması, stres veya ağır fiziksel egzersiz gibi akut 

olayları yansıtmaması ve preanalitik stabilitesinin glukoz ölçümlerinden daha fazla 

olması gibi belirgin avantajları vardır (46).  
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2.1.9. Diabetes Mellitusun Komplikasyonları  

DM’de glikoz, yağ ve protein metabolizmasındaki bozulma mikro ve makro 

dolaşımda değişiklikler meydana getirir. Bu değişiklikler retinopati, nefropati, 

nöropati, kardiyovasküler komplikasyonlar ve yara iyileşmesinde gecikme gibi 

DM’nin klasik komplikasyonlarıyla ilişkilidir (6). DM’nin komplikasyonları akut ve 

kronik olarak ayrılmaktadır (Tablo 2.3.). 

2.1.9.1. Akut Komplikasyonlar 

2.1.9.1.1. Ketoasidoz 

Diabetik ketoasidoz yaşamı tehdit eden, ağır insülin eksikliğine bağlı gelişen 

hiperglisemi,  sistemik asidoz (herhangi bir sebepten dolayı kan pH’nın düşmesi), 

yoğun sıvı kaybına bağlı dehidratasyon ve elektrolit kaybıyla ortaya çıkan bir 

tablodur (20).  

2.1.9.1.2. Hipoglisemi Koması 

Hipoglisemi çeşitli nedenlere bağlı olarak kan glukozunun düşmesi ile 

karakterize klinik tabloyu tanımlayan bir terimdir, bir hastalık olmayıp laboratuvar 

bulgusudur. Birçok hastalığın seyrinde görülebilir (20). DM’li hastalarda hipoglisemi 

fazla insülin verilmesine, fiziksel aktivitede artmaya, yemek zamanında ve içeriğinde 

değişmeye bağlı olarak görülebilir. İnsülin kullanmayan DM’lilerde hipoglisemi 

koması bazen oral antidiabetiklerin fazla kullanılması sonucu da meydana gelebilir. 

Hasta hipoglisemi komasına ani girer. Glukoz eksikliği belirtileri kan şekerinin % 45 

mg’nin altına düşmesinden sonra ortaya çıkar. Ancak kan şekeri seviyesi ile 

belirtilerin şiddeti arasında kesin bir ilişki yoktur (47). 

2.1.9.1.3. Laktik Asidoz Koması 

Kanda laktatların artışı, pH seviyesinin düşmesi, şuur bulanıklığı ve 

hiperventilasyonla seyreden bir metabolik asidoz komasıdır. Plazma laktat miktarı 2 

– 5 mmol/lt veya daha yüksektir (47). 
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Tablo 2.3. Diabetes Mellitusun Komplikasyonları. 

1. Akut Komplikasyonlar 

A. Ketoasidoz 

B. Hipoglisemi Koması 

C. Laktik Asidoz Koması 

D. Hiperozmolar Koma 

2. Kronik Komplikasyonlar 

A. Mikrovasküler komplikasyonlar  

a. Diabetik nefropati  

b. Diabetik retinopati  

c. Diabetik nöropati   

B. Makrovasküler komplikasyonlar  

a. Hipertansiyon  

b. Koroner arter hastalığı  

c. Serebrovasküler hastalık  

C. Diğer komplikasyonlar  

a. Gastrointestinal   

b. Genitoüriner  

c. Dermatolojik  

d. Kemik ve mineral metabolizma bozuklukları  

e. Diabetik ayak  

f. Psikolojik problemler ve psikolojik bozukluklar 

 

2.1.9.1.4. Hiperozmolar Koma 

Hiperozmolar koma ağır hiperozmolarite, ciddi hiperglisemi (glukoz 600 

mg/dl), dehidratasyon ve hafif asidemi ile karakterize olup, genellikle tip 2 DM’li 

hastalarda görülmektedir (47).  
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2.1.9.2. Kronik Komplikasyonlar 

2.1.9.2.1. Mikrovasküler Komplikasyonlar  

2.1.9.2.1.1. Diabet Nefropatisi  

Diabet nefropatisi terimi, DM’de böbrekte meydana gelen bozuklukların 

tamamını ifade eder. Diabetik nefropati diğer böbrek hastalıkları olmadan, DM’li bir 

hastada idrar albumin çubuğunun sürekli pozitif olması veya günde 300 mg’dan fazla 

albumin salgılanmasıdır. 

Nefropati büyük ve küçük damarlara ait hastalık sonucu meydana gelir (20). 

Diabetik nefropati son dönem böbrek yetmezliği geliştirmesinden dolayı önemli bir 

sağlık sorunudur.  ABD’de yeni gelişen son dönem böbrek yetmezliğinin %40’ını 

diabetik nefropati oluşturmaktadır. Diabetik nefropati DM’nin geç bir bulgusu olarak 

görülür (48).  

2.1.9.2.1.2. Diabetik Retinopati  

Diabetik retinopati gelişmiş ülkelerde önde gelen görme kaybı 

sebeblerindendir (49). Patogenezi tam olarak aydınlatılamamış olmasına rağmen, 

enflamasyonun önemli bir rolü olduğu düşünülmektedir ve etiyolojisinde birçok 

sitokin ve kemokinin rol oynadığı çalışmalarda gösterilmiştir (50).  

2.1.9.2.1.3.  Diabetik Nöropati 

Sinir sistemi bozuklukları DM’nin önemli komplikasyonlarından birisidir. 

Diabetik nöropati, mononöropati veya polinöropati şeklinde görülür. Diabetik 

nöropati duyu ve motor kaybına neden olur (47). 

2.1.9.2.2.   Makrovasküler Komplikasyonlar  

   DM büyük damarları etkileyerek aterosklerozu hızlandırır. Böylece 

miyokard enfarktüsü, stroke ve periferik gangrenlere neden olabilir. DM’de erken ve 

hızlı ortaya çıkan aterosklerozun gerçek nedeni bilinmemekle beraber, oluşmasında 

damar duvarı, platelet ve diğer pıhtılaşma sistemi komponentlerinde, eritrositlerde ve 
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lipit metabolizmasında görülen bozuklukların rolü vardır. Bunların yanında sigara ve 

hipertansiyon gibi risk faktörleride rol oynayabilir (51). 

2.1.9.3. Oral Komplikasyonlar  

Kronik diğer hastalıklarda olduğu gibi ağız diş sağlığı da kaliteli bir yaşam 

için önemlidir (52). DM ağız dokularını da etkileyebilmektedir (53). DM ile ilişkili 

oral hastalıklar: periodontal hastalıklar, koronal ve kök çürükleri, burning mouth 

sendromu, kserostomia ve kandida enfeksiyonlarıdır (54). Kontrol altında olmayan 

DM’li hastalardaki oral komplikasyonlar büyük olasılıkla sık idrara çıkma, 

enfeksiyona yanıttaki değişiklik, mikrovasküler değişiklikler ve tükürük ve 

dokularda artmış glikoz miktarından kaynaklanmaktadır (37). 

Mevcut DM’li hastaların büyük bir kısmı ağız kuruluğundan şikayetçidir. 

Ağız boşluğunun normal ortamı tükrük miktarındaki azalma veya tükrük içeriğindeki 

değişiklik nedeniyle bozulduğunda çürük ve enfeksiyona eğilim artar  (55, 56). Kuru, 

atrofik mukoza ve mukozada meydana gelen çatlaklar kserostomianın belirgin 

özellikleridir. Mukozitise eşlik eden ülser ve deskuamasyon, fırsatçı bakteriyel, viral 

veya fungal enfeksiyonlar, enfeksiyonlu, papilleri atrofiye olmuş dil ve burning 

mouth sendromu (55-57) yaygın problemlerdir (37).  

DM’nin en önemli komplikasyonlarından birisi ise periodontal hastalıklardır 

(54). DM, sigara ve periodontal patojen bakteriler ile birlikte periodontal hastalık için 

bilinen en önemli risk faktörlerinden birisidir (53, 58).  

2.2. Periodontal Hastalıklar 

Periodonsiyum; dişeti, alveol kemiği, periodontal ligament ve sementten 

oluşan ve dişi destekleyen yapılar bütünüdür (59). Periodontal hastalık ise dişetinde 

gelişen enfeksiyonun, dişeti bağ dokusu, periodontal ligament ve alveoler kemiğine 

ilerlemesi ile başlar ve dişin destek dokularının yıkımına ve sonunda da diş kaybına 

neden olabilir (60). Hemen hemen her türden patojen ajan (bakteriler, virüsler vb.), 

doğal ve adaptif immün yanıtlar, olumsuz çevresel olaylar ve genetik faktörlerin çok 

yönlü etkileşimi hastalığın gelişmesinde rol oynayabilir (61, 62). Hastalığın klinik 

görünümü hafif şiddetli gingivitisten şiddetli periodontitise kadar değişebilmektedir 
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(63). Periodontal hastalık insanların karşılaştığı en yaygın hastalıktır (64)  ve küresel 

bir dağılım gösterir (63). İnsanların % 30’undan fazlasını etkilemekte (64) ve diş 

kayıplarının en yaygın nedenlerinden birisi konumundadır (60, 62).  

Periodontal hastalıkların sınıflandırılmasında hala belirsizlikler ve 

sınırlamalar vardır (65). Etkilenen diş sayısı ve hastalığın şiddeti kişiden kişiye 

önemli farklılıklar gösterebilmektedir, bu da periodontitisin topografik ve morfolojik 

eksenli sınıflandırmasını zorlaştırmaktadır (66).  

Periodontal hastalıklar Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafından 1999 

yılında yapılan sınıflamaya göre 8 gruba ayrılmıştır (67) (Tablo 2.4.); 
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Tablo 2.4. Periodontal hastalıkların sınıflandırılması. 

1. Gingival hastalıklar 

a. Plağa bağlı gingival hastalıklar  

b. Plağa bağlı olmayan gingival lezyonlar 

2. Kronik Periodontitis 

a. Lokalize kronik periodontitis 

b. Generalize kronik periodontitis 

3. Agresif periodonitis 

a. Lokalize agresif periodonitis 

b. Generalize agresif periodonitis 

4. Sistemik hastalıkların bir sonucu olan periodontitisler 

5. Nekrotizan ülseratif periodontitis 

a. Nekrotizan ülseratif gingivitis  

b. Nekrotizan ülseratif periodontitis  

6. Periodonsiyum apseleri 

a. Gingival apseler  

b. Periodontal apseler  

c. Perikoronal apseler  

7. Endodontik –periodontik kombine lezyonlar 

a. Endodontik-periodontal lezyon  

b. Periodontal-endodontik lezyon  

c. Kombine lezyon 

8. Gelişimsel veya Kazanılmış Deformiteler ve Durumlar  

a. Dental plağa bağlı gingival hastalıkları veya periodontitisi modifiye 

veya predispoze eden diş ile ilişkili lokalize faktörler  

b. Dişler etrafındaki mukogingival deformiteler ve durumlar  

c. Dişsiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar  

d. Okluzal travma 
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2.2.1. Periodontal Hastalıkların Etiyolojisi  

Periodontal dokuların histopatolojik incelenmesi periodontal hastalığın 

patogenezinde rol oynayan olayların anlaşılmasını mümkün kılmıştır. Periodontal 

hastalığın gelişimi esnasında ortaya çıkan olaylarda dişeti, periodontal ligament ve 

alveol kemiğini ilgilendiren çeşitli konak savunma mekanizmaları yer alır (68).  

Günümüzde periodontal hastalığın MDP ile konak cevabı arasındaki 

etkileşim sonucu ortaya çıktığı, genetik, stres, sigara, DM gibi çevresel ve kazanılmış 

risk faktörlerinin ise konak cevabını yönlendirdiği kabul edilmektedir (68). Uzmanlar 

periodontal hastalığın ağırlıklı olarak subgingival alanda kolonize olan anerobik ve 

mikroaerofilik bakteriler tarafından başlatıldığını düşünmektedir. Genetik yatkınlık, 

sigara ve diğer çeşitli konak dokuya ait faktörler hastalığın oluşması ve tedavi 

sonuçlarını belirlemek açısından bakterilerden daha etkili olabilmektedir. Bu bilgiler 

hastalığın önlenmesi, teşhisi ve tedavisi ile ilgili fikirlerde büyük değişikliklere 

neden olabilmektedir (69).  

Biyofilmler bir matrix içerisinde birbirine veya arabirimlere bağlı bakteriyel 

topluluklardır. Teknoloji ve biyolojideki gelişmeler biyofilmlerin daha iyi 

anlaşılmasını sağlamıştır (70). Ağız epiteli ve ekspoze olan diş yüzeyi biyofilmin 

bağlanması için uygun bir alan teşkil eder (35). Dişeti oluğu ve özellikle komşu 

dişeti papilleri arasında köprü görevi yapan col bölgesi bakterilerin çökelmesi için 

önemli bölgelerdir. Yerleşen bakteriler; streptokokların oral türleri, veilonellalar, 

provetellalar, Neisseria, Gemella, Actinomyces ve diğerleridir. Bakteriler için doku 

tipi, konumu ve bakterilerin dışarıdan gelebilecek önleyici kuvvetlere maruz 

kalmaması başarılı kolonizasyonun başlamasındaki koşulları büyük ölçüde değiştiren 

temel faktörlerdir (71). Bakteriler virülans faktörlerini üretmek için biofilim 

içerisinde büyürler ve çoğalırlar. Bu faktörler aynı zamanda enflamatuvar 

reaksiyonların üstesinden gelmek için bakteriyel kapasiteyi artırarak konak savunma 

mekanizmasına karşı direnç oluşturur (72).  Biofilmin olgunlaşması esnasında 

bakteriler benzersiz bir şekilde türler arasında birbirleriyle yüzey – yüzey ilişkisiyle 

etkileşimdedirler (73). Sofistike bir ekolojik sistemin parçası olarak, biyofilm 

sakinleri genetik bilgi aktarımı ve algılama sağlayan bir mekanizma ile birbirleriyle 

iletişimdedirler (74, 75). Ek olarak, biyofilm bakterilerin besin alımını ve işlemesini 
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kolaylaştırır ayrıca diğer türlerden, konaktan ve çevresel etkenlerden kendilerini 

korumalarına yardım eder (76). Olgun dental biyofilm çok çeşitli bakteri türleri 

içerebilir. Moleküler olarak ağız boşluğu içindeki mikroflorada yaklaşık 700 bakteri 

türü tespit edilmiştir (77-79). Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.), 

Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Tannerella forsythia, Treponema 

denticola, Prevotella intermedia (P. İntermedia), Fusobacterium nucleatum, 

Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Parvimonas micra and Streptococcus 

intermedius gibi bakteriler patojenik özellikleri ile KP’nin ilerlemesinden sorumlu 

oldukları düşünülmektedir (80).  

2.2.2. Kronik Periodontitis 

KP erişkin periodontitisi olarakta bilinen, periodontitisler arasında en sık 

görülen hastalık şeklidir (81). Diş destek dokularında enflamasyon, ataşman kaybı ve 

kemik kaybıyla sonuçlanan enflamatuvar bir durumdur (82). Yavaş ilerler, fakat DM, 

sigara ve stres gibi plak birikimine karşı konak cevabını modifiye eden çevresel ve 

sistemik faktörlerin varlığında hastalığın ilerleyişi hızlı olabilmektedir. KP erişkinler 

arasında sık görülmesine rağmen kronik plak ve diştaşı birikimine yanıt olarak 

çocuklarda ve gelişme çağındaki bireylerde de görülebilir (81). Hastalığın görülme 

sıklığı ve şiddeti yaşla beraber artar. Değişik sayıda diş etkilenebilir ve değişen 

şiddetlerde yıkım olabilir. KP bakteriyel plak tarafından başlatılır fakat 

patogenezinde konak savunma mekanizmaları tamamlayıcı rol oynar (82). 

2.2.3. Kronik Periodontitsin Sınıflaması 

KP yaygınlık ve şiddetine göre kategorize edilir. Yaygınlık etkilenen bölge 

sayısıyla anlaşılır ve lokalize veya generalize olarak tanımlanır. Eğer periodontal 

ataşman ve kemik kaybı gösteren alanlar %30 ve daha az ise lokalize, % 30 dan fazla 

ise generalize KP olarak sınıflandırılır. Şiddeti ise klinik ataşman kaybının miktarı ile 

tanımlanır. Eğer 1-2 mm arasında klinik ataşman kaybı varsa hafif, 3-4 mm arası 

klinik atşman kaybı varsa orta, 5 mm ve daha fazla klinik ataşman kaybı varsa 

şiddetli KP olarak adlandırılır (82). 
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2.2.4. Kronik Periodontitisin Klinik Bulguları ve Semptomları 

KP’li hastalardaki klinik bulgular; supragingival ve subgingival plak 

birikimini takiben diş taşı oluşumu, dişeti enflamasyonu, cep oluşumu, alveoler 

kemik ve ataşman kaybı, dişetlerinde renk değişikliği, ödem, stiplinglerin 

kaybolması ve spontan veya sondalamada kanamadır. Marjinal dişeti dokularının 

fibrotik hal alarak bazı olgularda enflamatuvar değişikliklerin maskelendiği de 

görülebilir. Hem yatay hem de dikey yönde kemik kayıpları bulunabilir. Kemik 

kaybının çok olduğu durumlarda dişlere sıklıkla mobilite de eşlik etmektedir (81). 

KP’de ilk semptomlar; fırçalama ve yemek yeme esnasında dişetlerinde 

kanama, dişlerin hareketine bağlı olarak diestemalar oluşması veya dişlerde 

mobilitedir. KP genellikle ağrısızdır ve hastalar durumun farkında değildirler 

dolayısıyla da tedavi arayışı içinde değildirler. Bazen ağrı olduğu durumlarda olabilir 

bunlar periodontal apse oluşumu, gıda sıkışması, ekspoze olmuş kök yüzeyindeki 

çürükler nedeniyledir (81). 

2.2.5. Kronik Periodontitis İçin Risk Faktörleri 

2.2.5.1. Önceki Periodontitis Hikayesi  

Daha önceden var olan periodontitis hikayesi bakteriyel plak birikimine 

zemin hazırlayarak yeni ataşman ve kemik kaybı için yüksek risk oluşturur. Cep, 

kemik ve ataşman kaybı olan hastalar başarılı bir şekilde tedavi edilmezlerse 

periodontal destek dokularda kayıp devam edecektir. Ayrıca, başarılı tedavi yapılmış 

olsa dahi plak birikimi engellenmezse periodontitis ilerleyecektir (81). 

2.2.5.2. Lokal Faktörler 

Dentogingival birleşimdeki diş ve dişeti yüzeyindeki plak birikimi KP’nin 

etiyolojisindeki esas faktördür. Plak birikimiyle beraber buna neden olan faktörlerde 

KP’nin etiyolojisinde önemli yer tutar. Diş taşları, sarkık restorasyon marjinleri, 

subgingival alandaki çürükler, kemik ve ataşman kaybı sonucu açığa çıkan furkasyon 

bölgeleri, sıkışık dişlerin varlığı, kök olukları ve konkaviteler plak birikimine neden 

olan önemli lokal faktörlerdir (81). 
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2.2.5.3. Sistemik Faktörler 

DM periodontal hastalğın şiddetini artırabilen bir sistemik hastalıktır. Tip 2 

DM en fazla görülen DM şeklidir ve bu hastaların %90’ı tip 2 DM’lidir. Sistemik 

durum kontrol altına alınmadan standart klinik yöntemlerle periodontal yıkımın 

önlenmesi zordur (81).  

2.2.5.4. Çevresel Faktörler 

Sigaranın periodontal hastalığın şiddetini artırdığı gösterilmiştir. Sigara 

kullanımı plağa bağlı KP’li bireylerde kemik ve ataşman kaybının şiddetinde artışa 

sebep olmaktadır. Emosyonel stres de etki eden bir diğer faktördür. Kanıtlar 

emosyonel stresin KP’nin şiddetini artırdığı yönündedir (81). 

2.2.5.5. Genetik Faktörler 

Periodontal yıkım sıklıkla aile üyeleri arasında ve aynı ailenin farklı 

kuşaklarında görülür, bu da periodontal hastalığa olan hassasiyet için genetik bir 

temel düşündürür (81).  

2.2.6. Kronik Periodontitisin Tedavisi 

Periodontal enfeksiyonun tedavisindeki temel yaklaşım supra ve subgingival 

bakteriyel ürünlerin diş ve kök yüzeyi temizliğiyle kaldırılmasıdır (83). Son 

zamanlarda birçok klinik çalışma periodontal enfeksiyonun tedavisinde COPT’nin 

etkinliğini göstermiştir (84, 85). COPT periodontal enfeksiyonun önlenmesinde 

köşetaşıdır ve periodontal enfeksiyonun kontrolünde ilk önerilen yaklaşımdır (83). 

COPT diğer tedavi yöntemleriyle karşılaştırıldığında altın standart olarak kabul 

edilmektedir (86). 

İlerleyen yıllarla beraber tedavi için kullanılan aletlerde değişimler meydana 

gelmiştir. Örneğin manuel skalerleri ayrıca kullanımlarının kolay olmasının yanında, 

daha az çaba ile etkin bir şekilde plağı ve diştaşını uzaklaştıracak şekilde, özellikle 

furkasyon bölgeleri ve kök yüzey düzensizliği olan bölgeler için modifiye 

edilmişlerdir. (87). Sonik ve ultrasonik aletler periodontal ensturmentasyon 

esnasında hekim için daha az yorucu ve çalışmanın daha kolay olması ve çeşitli 
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antimikrobiyal ajanlarla subgingival irrigasyon yapabilmesi açısından büyük bir 

buluştur. Ultrasonik tipler ise subgingival kullanım için çeşitli şekil ve boyutlarda 

şekillendirilmişlerdir (87).  

Mekanik tedavi kalan patojenleri elimine etmek için antimikrobiyal ajanlarla 

modifiye edilebilir. Mekanik tedavi sonucunda biyofilm içindeki ekolojik bozulma 

ve bakterilerin sayısındaki azalma, konağında kalan bakterilerle mücadelesi ile 

enflamatuvar değişikliklerin düzelmesini sağlayabilir. Bu nedenle KP’li çoğu hasta 

tek başına mekanik yöntemlerle tedavi edilmektedir ve antibiyotiklerin rutin 

kullanımı KP için uygun değildir (86). 

Günümüzde çok ilgi gören bir diğer ilerleme ise COPT’ye ilaveten lazer 

kullanımıdır. Laser hemostatik, ablasyon ve bakterisid etkisinden dolayı mekanik 

periodontal tedaviye alternatif veya destekleyici olarak düşünülebilir. En çok 

kullanılanları CO2, Nd:YAG, Er:YAG, ve DL’lerdir. Son zamanlarda araştırmacılar 

subgingival debridman için uygun lazer türlerini ve ışınlama parametrelerini 

belirlemek için büyük çaba harcamaktadırlar (13). 

2.3. Lazer 

‘LAZER’ kelimesi Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation 

kelimelerinin baş harflerinin kısaltılmasıyla oluşmuştur (13). Uyarılmış radyasyonun 

yayılımıyla ışığın güçlendirilmesi anlamına gelir (68). 1990’larda Einstein tarafından 

geliştirilmiş, ilk cihaz 1960 yılında Maiman tarafından tanıtılmıştır.  1960’lardan 

günümüze kadar, lazer tıp ve diş hekimliği gibi birçok farklı alanda kullanılmaya 

başlanmıştır (13).  

Madde ile ışık arasındaki etkileşim sonucu ortaya çıkan üçüncü ürün olan 

lazer, uygun şekilde uyarılmış bir ortamın atomlarının yayımladığı, yoğunlaştırılarak 

güçlendirilmiş ışığa dayanır. Bu ortam bir düzenek içerisinde oluşturulmaktadır (68). 

Lazer ışınının oluşması için gerekli düzenekte bir optik rezonatör içerisine 

yerleştirilmiş ışık kaynağı, bu ışığın etkidiği bir ortam, ortamın iki ucunda tam 

yansıtıcı ve yarı yansıtıcı aynalar ile lazer ışığının çıkış yaptığı bölmede yeralan 

mercekler bulunur (13). Lazer ışığının oluşumu esnasında meydana gelen olaylar; 

ışık kaynağından yönlendirilen fotonlar, etkin ortamda bulunan atomlar tarafından 
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soğrulur ve böylece ilgili atomların enerji düzeyleri bir üst seviyeye çıkar (68). 

Minimum enerji ilkesine göre atom veya moleküller düşük enerji seviyesinde olmak 

istediklerinden ortama foton denilen enerji parçacıkları salarak bir alt enerji 

seviyesine inmektedirler (13). Saldıkları fotonlar diğer atomlara tutunan fotonları 

uyararak onlarında salınımlarını tetikler ve böylece uyarılmış salınım gerçekleşmiş 

olur. Sonuç olarak eş dalga boyuna sahip birbirine paralel fotonlar halinde 

senkronize hareket eden lazer ışığı meydana gelir (68).  

Lazerler farklı kriterlere göre sınıflandırılabilir. En yaygın sınıflama lazer 

ışığının karakteristiği ve üretim ortamının tipine göredir. Çeşitli lazer sistemleri 

üretim ortamının içeriğine göre isimlendirilir, fakat lazerin final karakterisitiğinde üç 

faktör önemlidir: oluştuğu ortamın yapısı, enerji kaynağı ve rezonans odasının 

tasarımı (88).  Etkin ortam katı, sıvı, gaz veya yarı iletken olabilir. Nd:YAG ve 

Er:YAG lazerler katı lazerlerdir. Gaz lazerlerde ortam çoğu kez bir gaz karışımından 

oluşur ve karışımdaki bileşenlerden biri, uyarımını çarpışmalarla diğerine aktarır. 

CO2 lazerler gaz lazerlere örnek gösterilebilir (68). 

Ayrıca lazer dağıtım sistemleri ve uygulama uçlarıda klinik önem 

taşımaktadır, bunlar kullanım kolaylığı, lazer sisteminin enerji verimliliği ve 

uygulama aralığı belirlemek açısından önemlidir (88).  

2.3.1. Lazerin Etkileri 

Lazerler biyolojik dokularla temas ettikleri zaman dokuda dört tip etkileşim 

meydana gelir: yansıma, saçılma, abzorbsiyon, iletim. Abzorbsiyon arttıkça, 

yansıma, saçılma ve iletim azalır. Etkileşimlerden hangisinin daha baskın olacağı 

büyük ölçüde lazerin dalga boyuyla ilişkilidir. Su abzorbsiyon katsayısı büyük olan 

lazerler biyolojik dokularda daha fazla emilirler (88).  Lazer ışığı, biyolojik doku 

tarafından abzorbe edildiğinde taşıdığı termik enerji ile dokuda fototermal 

reaksiyonlara sebep olur. Lazer ışığının dokuyla temas ettiği bölgede yüzeyden 

derine doğru sırayla; rölatif buharlaşma alanı, koagulasyon, nekroz, hipertermi ve 

ödem alanları oluşur (68). 

Biyolojik dokularda, abzorbsiyon temel olarak serbest su molekülleri, 

proteinler, pigmentler ve makromoleküller yoluyla gerçekleşir. Absorpsiyon 
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katsayısı lazer ışınının dalga boyuna bağlıdır. Termal etkileşimlerde su molekülleri 

abzorbsiyonda önemli bir rol oynar (13). Argon lazerin su abzorbsiyon katsayısı 

0.00029, DL’nin 0.020, Nd:YAG lazerin 0.61, Er:YAG lazerin 12,000 ve CO2 

lazerin ise 860’dır (13, 89). 

2.3.2. Periodontal Tedavide Lazer Kullanımı 

Lazerler mükemmel doku ablasyonu ile beraber güçlü bakterisid etkileri ve 

detoksifikasyon yapma özellikleri ile periodontal tedavide en çok tercih edilen yeni 

tekniklerden birisidir. Lazerlerin bir diğer önemli avantajı ise geleneksel mekanik 

yöntemlerle ulaşılamayan bölgelere ulaşılabilmesidir. Lazerlerin geleneksel 

yöntemlerle beraber veya onlara alternatif olarak kullanımı hem tedaviyi 

kolaylaştırabilir hem de iyileşmeye katkı sağlayabilir (90). 

1990’ların ortalarında bazı araştırıcılar  Er:YAG lazerin diş taşı temizliği ve 

kök yüzeyi dekontaminasyonu  gibi  periodontal sert doku tedavileri için uygun 

olduğunu rapor etmişlerdir (91, 92). Son zamanlarda yapılan bazı çalışmalarda 

Er:YAG lazerin cerrahi olmayan cep tedavisinde başarılı sonuçları olduğu 

gösterilmiştir (93-96).  

Çok iyi yumuşak doku ablasyonu yeteneği ve yeterli  hemostatik  etkiye  

sahip olması nedeniyle Nd:YAG ve CO2 lazerlerde periodontal tedavide ve oral 

yumuşak doku cerrahisinde yaygın olarak kullanılmaktadırlar (97, 98). Termal yan 

etkilerinin fazla olmasından ve hedef dokudaki karbonizasyon etkisinden dolayı sert 

dokuda kullanılamamaktadırlar (98).  Nd:YAG lazerler gibi DL’lerde cep 

tedavisinde cep içine yerleşimi kolaylaştıran fiber uç sayesinde klinisyenler 

tarafından yaygın bir şekilde tercih edilmektedirler . 

Diş hekimliği alanında Nd:YAG, CO2, Er: YAG, Er,Cr:YSGG, Diyot, 

Argon, excimer ve alexandrite lazerlerle ilgili çalışmalar halen devam etmektedir 

(13). 

2.3.3. Diyot Lazer 

DL son yıllarda FDA’ın da onayıyla diş hekimliğinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır (99). DL gallium (Ga), arsenide (Ar) ve aluminium (Al), indium 
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(In) gibi diğer elementlerin kombinasyonu sonucu oluşan yarı iletken katı hal 

lazerleridir. Dalga boyları 800-980 nm arasındadır (13).  

DL suda emilimi oldukça düşük olup, hemoglobin ve diğer pigmentler 

tarafından iyi bir şekilde emilir (99). Genellikle esnek fiber optik ucuyla kontak 

modda kullanılırlar (100). Kontak modda kullanıldığında yumuşak dokuyu 

uzaklaştırır ve dokunma hassasiyeti verir (99). DL yumuşak dokuda kullanım için 

uygun olup, sert dokuyla temas etmemelidirler (101). 

DL özellikle periodontoloji alanında periodontal ceplerin yumuşak doku 

küretajı ve cep debridementi için kullanılır (13). DL’nin periodontal cepteki 

bakterileri ortadan kaldırma veya azaltma potansiyelinden dolayı COPT’de mekanik 

tedaviye ek olarak kullanımı birçok çalışmada araştırılmıştır (102, 103). Bazı 

çalışmalar DL’nin periodontal cep tedavisinde bakterilerin yok edilmesinde etkili 

olduğunu göstermiştir. Moritz ve ark. DYT&KYD’ye ilaveten 805 nm dalga 

boyunda DL ile yapılan cep tedavisinin sadece DYT&KYD yapılan grupla 

karşılaştırıldığında lazerli grupta bakteri sayısında daha fazla azalma bulmuşlardır. 

DYT&KYD’ye ilaveten kullanılan DL’nin periodontal iyileşmeyi olumlu yönde 

desteklediği sonucuna varmışlardır (103). Sadece konvansiyonel yöntemlerin 

uygulamasıyla karşılaştırıldığında 805 nm dalga boyunda özellikle A.a.’ da olmak 

üzere daha fazla bakteri elimine ettiği gösterilmiştir (102). DL’nin periodontal 

ceplerde kullanımının SK ve cep derinliklerinde azalmaya sebep olduğu ve 

periodontal iyileşmeyi artırdığını rapor eden çalışma sonuçları literatürde mevcuttur 

(104, 105).  

2.4. Periodontal Hastalıkların Sistemik Etkileri 

Periodontal hastalıkların enfeksiyöz ve enflamatuvar bir doğası vardır ve 

enflamatuvar konak cevabına yol açan supra ve subgingival biyofilm varlığı ile 

karakterizedirler. Periodontal enflamasyon sonucu periodontal ceplerde oluşan 

subgingival ülsere alanın ölçümü için literatürde farklı sonuçlar bildirilmesine 

rağmen, hastalığın şiddetine göre bu alanın ortalama 15-72 cm2 arasında olduğu 

bildirilmektedir (106). Bu ülsere ve enflamatuvar cep epiteli tedavi edilmediğinde 

hastalığın enflamatuvar yükü sadece yerel seviyede kalmaz,  aynı zamanda CRP gibi 
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sistemik enflamasyona ait biyolojik belirteçlerin artışına neden olabileceği birçok 

çalışmada rapor edilmiştir (107, 108).        

Bu nedenle periodontal hastalıkların sistemik etkilerinin etiyopatogenezi 

hakkındaki bilgiler önem kazanmıştır. Bu ilişki için temel olarak üç olası mekanizma 

düşünülmektedir:  

• Bakteriyemi,  

• Oral patojenlere karşı konak cevabı  

• Enfeksiyon / immün cevap bileşenlerinin kan yoluyla yayılmasıdır 

(109).  

Periodontal hastalık ve sistemik hastalıklar arasındaki ilişkiyi bakteriyemi 

yoluyla açıklayan teoriler, sub ve supragingival biofilmden kaynaklı bakterilerin 

ülsere bağlantı epiteli yoluyla kan dolaşımına geçtiğini temel alırlar (110). Ağız 

boşluğu vücudun uzak noktalarına kadar patojenlerin yayılması için potansiyel bir 

kaynak olarak rol alabilir (108).  

İkinci olarak; oral patojenlere karşı meydana gelen konak cevabı sonucunda 

sistemik enflamatuvar etkilerin oluşabileceği ifade edilmektedir. IL-6 (interlökin-6), 

CRP, fibrinojen gibi enflamasyon belirteçlerinin serum seviyelerinin periodontal 

enflamasyonun şiddeti ile orantılı olarak artabileceğini ve COPT’den sonra sonra ise 

önemli azalmalar olduğu önceki çalışmalarda rapor edilmiştir (111-115)  . Mevcut 

veriler periodontal hastalığın etkili kontrolünün kronik hastalıklarla ilişkili ölüm 

oranını azalttığını da göstermektedir (116, 117). Piconi ve ark.’nın (118) yapmış 

olduğu çalışmada oral bakterileri azaltmanın bir çok sistemik durum üzerine pozitif 

etkileri olduğu gösterilmiştir. 

Son olarak enfeksiyon/immün cevap bileşenlerinin kan yoluyla yayılması 

periodontal hastalıkla sistemik hastalıklar arasındaki ilişkiyi açıklayan üçüncü 

teoridir. Kalp kapakçıklarında ve aort anevrizmasında Streptococcus mutans ve A. a. 

gibi oral bakteri türlerinin kalp örneklerinde sıklıkla izole edilmesi bu teoriyi 

desteklemektedir (119). Bu bulgular periodontal hastalıkların DM ve kardiovasküler 

hastalıklar gibi sistemik hastalıkların etiyopatogenezinde rol oynayabileceğini 

destekleyebilecek kanıtlardır (120).  
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2.4.1. Periodontal Hastalığın Diabetes Mellitusa Etkileri  

DM’nin periodontal hastalıklar için bir risk faktörü olduğuyla ilgili birçok 

çalışma bulunmaktadır (121, 122), fakat periodontal hastalıkların sistemik 

enflamasyon üzerine etkileri ile ilişkili kanıtlar arttıkça bu iki hastalık arasındaki 

ilişkinin iki yönlü olduğunu destekleyen araştırma sonuçları rapor edilmiştir (123, 

124). Birçok çalışma periodontal enflamasyonun DM’ye ve DM’nin 

komplikasyonlarına olan etkisini incelemiştir. Periodontitis; DM’li hastalarda zayıf 

glisemik kontrolde (123), DM’nin komplikasyonlarında (125, 126) ve DM’li 

olmayan bireylerde HbA1c seviyesinde artışa neden olabilir (7) (Şekil 2.1.). 

Araştırıcılar mikrobiyal ve enflamatuvar açıdan periodontal hastalığın DM 

üzerine etkilerini araştırmışlardır (127). 
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Şekil 2.1. Periodontal hastalığın diabetes mellitusa etkileri (128). 
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2.4.1.1. Mikrobiyal Faktörler 

Periodontal lezyonlarda sıklıkla bulunan P.gingivalis’in DM’li ve periodontal 

hastalıklı bireylerde glisemik kontrolü etkiliyebileceği öne sürülmüştür (129). Ayrıca 

in vitro çalışmlarda tip 2 fimbrialı P. gingivalis’in IL-1β, IL-8, IL-12, ve tümör 

nekroz faktör-α (TNF-α) gibi sitokinlerin salınımını indüklediği (130), hayvan 

çalışmalarında da P.gingivalis aşılamasının serum TNF-α ve IL-6 seviyesini artırdığı 

gösterilmiştir (131). Ayrıca yapılan bazı çalışmalarda başarılı bir periodontal tedavi 

sonrasında patojen bakterilerdeki azalmanın glisemik kontrolü artırabileceği rapor 

edilmiştir (2, 132). 

2.4.1.2. Enflamatuvar Faktörler  

Periferik sitokin havuzunun kronik olarak işlevinin bozulması hem tip 1 

DM’nin hem de tip 2 DM’nin prediabetik özelliğidir ve günümüzde DM’nin 

patogenezindeki temel faktör olduğu düşünülmektedir (9). Bu düşünce periodontal 

hastalığın diabetik durum üzerine etkisini mümkün kılmaktadır (127). 

Periodontal hastalıkta periodontal parametrelerlede ilişkili olarak CRP, TNF-

α ve IL-6 gibi sitokinlerin serum seviyelerinin arttığı bilinmektedir (133-135). 

Demmer ve ark. (7) beş yıllık süre zarfında artmış HbA1c seviyesine sahip 

periodontitisli hastalarda periodontal hastalıkla sistemik enflamasyon arasındaki 

ilişkiyi destekleyecek şekilde yüksek CRP seviyesi rapor etmişlerdir. DM’li 

hastalarda periodontal hastalık nedeniyle serumdaki enflamatuvar belirteçlerin 

seviyelerinin artmasının insülin direncinin artmasına sebep olduğu, bu sebeple 

glisemik kontrolün de azalmasına yol açtığı düşünülmektedir (136, 137). Yapılan 

bazı çalışmalarda başarılı bir periodontal tedavi sonrasında serumdaki enflamatuvar 

belirteçlerin seviyesinin azalmasının ise glisemik kontrolü artırabileceği rapor 

edilmiştir (2, 132, 135, 138). 

Dokularda ileri glikasyon son ürünleri (AGEs)’nin aşırı oluşumu ve birikimi 

DM komplikasyonlarının en sık nedenidir. Bu moleküllerin nötrofillere bağlanması 

hiperenflamatuvar bir durum meydana getirir ve bu durum sitokinlere cevabı artırır. 

Subgingival biyofilmdeki gram negatif bakterilerin lipopolisakkarit (LPS)’leri ile 

temasa geçerek aktive olan nötrofiller artmış bir enflamatuvar cevaba sebep olur,  bu 
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da enflamasyonu tetikleyerek hem periodontal bağ dokusu yıkımını hem de DM’nin 

şiddetini artırır (139). 

2.4.2. Periodontal Tedavinin Glisemik Kontrole Etkisi 

1960 yılından bu yana, şiddetli periodontitise sahip DM’li hastalarda 

periodontal tedavinin glisemik kontrol üzerinde yararlı etkileri olabildiği öne 

sürülmüştür (135, 138, 140-142). Periodontal tedavinin glisemik kontrolde düzelme 

ve HbA1c seviyesinde yaklaşık % 0.4’lük bir azalma sağladığı gösterilmiştir (141). 

Periodontal tedaviyi takiben periodontal enflamasyonun azalmasıyla lokal 

enflamatuvar belirteçlerde ve dolayısıyla kan dolaşımındaki enflamatuvar 

belirteçlerin seviyesinde azalma meydana gelir. IL-6 ve TNF-α gibi enflamasyon için 

anahtar belirteçler CRP gibi akut faz reaktanlarını indükleyerek hücre içi insülin 

sinyalini bozabilmektedir (143, 144). Artmış CRP seviyesi insülin direncine neden 

olmaktadır (145). Ayrıca TNF-α’nın insülin antogonisti olduğu ve IL-6 ve IL-

1β’nında insülin etkisine ters etkide bulunduğu bilinmektedir (146, 147). IFN-γ’nın 

da pankreatik beta hücre hasarına neden olduğu rapor edilmektedir (148). Teorik 

olarak periodontal tedavi sonrası bu belirteçlerin seviyelerindeki azalma DM’nin 

kontrolüne olumlu katkılar sağlayabilir. Bu hipotezin çalışmalarla daha fazla 

desteklenmesi gerekmektedir (127). 

2.4.3. Enfeksiyon ve İnsülin Direnci 

Her hücrenin yüzeyinde insülin için reseptörler vardır. Kan şekeri 

yükseldiğinde fazla glukoz insülin reseptörlerine yüklenir ve hücre içine taşınır. 

Hücreler insülinin etkisine dirençli olduğu zaman, hücrelere glikoz girmesi için 

pankreansta insülin üretiminde artış olur. Kan dolaşımındaki insülin seviyesine olan 

azalmış yanıt hiper insülinemiye neden olarak insülin direnciyle sonuçlanır (149). 

Patogenezi tam anlaşılmamasına rağmen bakteriyel LPS’lerin insülin 

direncine önemli etkileri olduğu bilinmektedir (150). Bakteriyemiye ve 

endotoksemiye cevap olarak salınan IL-1β ve TNF-α hiperlipidemi ve pankreatik 

beta hücre hasarı gibi metabolik etkilere sahiptirler (151, 152).  Yapılan çalışmalarda 

TNF-α’nın tip 2 DM ve insülin direncinde nedensel bir faktör olduğu belirtilmiştir 

(153, 154). Bütün bu bulgular periodontal enfeksiyonun sebep olduğu enflamatuvar 
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yanıtın sistemik insülin direncinin artışına ve zayıf glisemik kontrolle ilişkili 

olabileceğini göstermektedir (137). 

2.5. Diabetin Periodontal Duruma Etkileri 

DM ve periodontal hastalık toplumda sık görülen kronik hastalıklar 

arasındadır (155). Yıllarca bu iki hastalık ilişkilendirilmeye çalışılmış ve DM’nin 

periodontal hastalığın şiddetini ve görülme oranını artırdığı birçok çalışmayla 

gösterilmiştir (128). Günümüzde periodontal hastalık DM’nin altıncı komplikasyonu 

olarak kabul edilmektedir (4). 

DM, insülin direnci ve hiperglisemi varlığında enflamasyona eğilim 

artmaktadır (22). Birçok çalışmada serumdaki CRP ve fibrinojen gibi akut faz 

reaktanlarının seviyelerinin DM’li bireylerde daha yüksek olması, DM’nin sistemik 

enflamatuvar yanıtı artırdığının kanıtları olarak değerlendirilmiştir (156). DM’nin 

periodontal dokuları yapısal, immün ve mikrobiyolojik olarak etkileyerek konağın 

periodontal hastalıklara yatkınlığını artıracağı düşünülmektedir (Şekil 2.2.). 
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Şekil 2.2. Diabetes mellitusun periodontal hastalığa etkileri (128). 
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2.5.1. Mikrobiyal Faktörler  

Uzun yıllardır DM’nin periodontal mikrobiyotaya etkisi olup olmadığı 

tartışılmıştır. İlk olarak 1980’li yıllarda araştırıcılar, DOS’ta artmış glukoz 

seviyesinin subgingival alanda belirli bakteri türlerinin çoğalmasına sebep olarak 

DM’li hastalarda periodontitise hassasiyeti artırabileceği ve doku yıkımının daha 

şiddetli olabileceğini ifade etmişlerdir. Bu konuda yapılan birçok çalışmanın 

sonuçlarına göre DM’nin periodontal mikrobiyota üzerine önemli bir etkisi olmadığı 

kanaatine varılmıştır (127, 155). 

2.5.2. İmmün Hücre Fonksiyonlarına Etkisi 

DM’li olan ve olmayanlar arasında bakterilere karşı verilen immün yanıtların 

farklı olabileceği düşünülmektedir. Nötrofil, makrofaj ve monosit gibi enflamatuvar 

hücre fonksiyonları DM’li hastalarda değişmiştir (128). Bu değişiklik konak 

savunma mekanizmasında olumsuz değişikliklere neden olabilir, böylece periodontal 

yıkım kolaylaşabilir (157). Örneğin nötrofillerdeki kemotaktik ve fagositik 

aktivitelerdeki azalma dolayısıyla periodontal yıkıma yatkınlık artmaktadır (158-

160).  

DM’li bireylerde PMNL/monosit’lerden proenflamatuvar sitokin üretimi 

artarken, makrofajlar tarafından üretilen büyüme faktörlerinin miktarı azalır (128). 

Bu değişimler bireyi kronik enflamasyona ve hızlı ilerleyebilen doku yıkımına yatkın 

hale getirirken, doku onarım kapasitesinde de azalmaya neden olur (161). 

 Glukoz-6 –fosfat dehidrogenaz (G6PDH) pentoz fosfat yolu için oran 

limitleyici enzimdir. Pentoz fosfat yolu nötrofil fonksiyonu için önemlidir. G6PDH 

aktivitesinin diabetik ratlardan izole edilen nötrofillerde, makrofajlarda ve 

lenfositlerde önemli ölçüde azaldığı bulunmuştur (162, 163). Bu bulgu diabetik 

ratlardaki nötrofillerde pentoz fosfat yolunun bozulduğunu göstermektedir. G6PDH 

aktivitesinin eksik olduğu nötrofillerde fagositoz ve süperoksit üretimi bozulmaktadır 

(164, 165). Yine DM’li bireylerde azalmış glutamin kullanımıda bozulmuş nötrofil 

fonksiyonuna, apopitozisin ve nötrofillerden üretilen reaktif oksijen moleküllerinin 

oranının artmasına katkıda bulunarak enflamasyona yatkınlığı artırmaktadır (166, 

167). 
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2.5.3. Yara İyileşmesi  

Yara iyileşmesinde değişim DM’nin en yaygın komplikasyonlarından 

birisidir. DM’li bireylerde periodontal hastalığın patogeneziyle ilişkili ilk çalışmalar, 

bazal membran kalınlaşması ve vaskularitedeki değişiklikler üzerine yoğunlaşmıştır 

(168). Vaskuler değişiklikler gingival dokudaki besinlerin dağıtımını ve lökositlerin 

migrasyonunu etkilemektedir, buna bağlı olarak oksijen difüzyonu ve metabolik 

artıkların eliminasyonunda azalma meydana gelerek periodontitisin şiddeti artar ve 

yara iyileşme kapasitesi azalır. Bu vaskuler değişiklikler, zayıf metabolik kontrol ve 

hastalık süresinin uzamasıyla giderek daha kötü bir hal alır (169).  

Kollajen periodonsiyumdaki majör yapısal proteindir. Kollajenin sentezi, 

olgunlaşması ve yenilenmesinin DM’li hastalarda etkilendiği gözlenmiştir (170). 

Kötü kontrollü diabetiklerde kollajenin çözünürlüğünde belirgin bir azalma olur 

(171). Ultrasütrüktürel seviyede kollajen hemostazı değişir (172-174). Kollajen 

üretimi ve glikozaminoglikanlar glikozdan zengin ortamda önemli derecede azalırlar 

(170). Bu nedenle, glikozdan zengin ortamda periodontal dokuların onarım kapasitesi 

tehlikeye düşmektedir (175). 

2.5.4. İleri Glikasyon Son Ürünleri 

DM’li hastalarda proteinler non-enzimatik glikozilasyona uğrayarak AGEs 

oluştururlar (128, 170). AGEs DM’nin komplikasyonlarında temel rol oynar. 

AGEs’in monosit ve makrofajlara bağlanmasındaki artış uyaranlara karşı hassasiyeti 

artırarak yıkıcı hücre fenotipi ile sonuçlanabilir ve sitokinlerin aşırı salınımına neden 

olur. AGEs’in hücre yüzeyine bağlanmasıyla makrofaj fenotipi değişir ve 

makrofajlarla ilgili onarımı önler. Bu diabetik hastalardaki gecikmiş yara 

iyileşmesine katkıda bulunur (58) . 

Hiperglisemi durumunda AGEs periodonsiyumda birikerek hücrelerde ve 

ekstraselüler matrikste değişikliklere neden olur. Bu koşullar altında fibroblastlardan 

üretilen kollajen, DM’li hastalarda üretimi fazla olan kollajenaz gibi MMP enzimleri 

tarafından hızlı bir şekilde yıkılmaya hassas hale gelir (176, 177). DM’li hastalarda 

kollajenaz aktif formda, DM’si olmayanlarda latent formda bulunur (178). 
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AGEs’nin hücresel seviyede kemik kollajenine de olumsuz etkileri vardır 

(172, 174). Kemik kollajeninin glikasyonu kemik turnoverını etkiler ve kemik 

oluşumunun azalmasına neden olur (179). Bazı çalışmalar diabetik hastalarda 

osteoklast aktivitesinin arttığını (180, 181) bazıları ise benzer koşullarda kemik 

rezorpsiyonunun azaldığını rapor etmişlerdir (182, 183). AGEs’nin modifiye ettiği 

kollajen kan damarlarının duvarında lümen kenarında birikir. Kan dolaşımındaki 

LDL bu kollajenlere çapraz bağlanır ve aterom oluşumuna neden olur. Bu da diabetik 

hastalarda makrovasküler komplikasyonların oluşmasına neden olur (184, 185). 

2.6. Dişeti Oluğu Sıvısı  

Alfano’nun hipotezine göre sağlıklı DOS transuda özelliğindedir fakat 

gingivitis ve periodontitis varlığında enflamatuvar eksudaya dönüşmektedir (186). 

Bu bakımdan DOS periodontal hastalığın ve tedavi sonrası iyileşmenin göstergesi 

olarak büyük bir öneme sahiptir (187). Ayrıca, periodontal sağlıklı dokularla 

karşılaştırıldığında periodontitis varlığında DOS akış hızının artması enflamatuvar 

durumun değerlendirilmesinde önemlidir (188). 

 DOS bağlantı epitelinin yapısının ve periodonsiyumdaki antimikrobiyal 

savunma sisteminin devamlılığının korunmasında ve sağlanmasında önemli bir rol 

oynar. Lökositler, özellikle nötrofiller, sulkuler alandaki bakterilerle mücadelede 

anahtar role sahiptir (189). Ek olarak DOS’un antibiyotikler gibi dolaşıma karışan 

antibakteriyel maddeleri taşıma gibi önemli bir rolü vardır (190).    

2.6.1. Dişeti Oluğu Sıvısının İçeriği 

DOS serumdan, lökositlerden, periodonsiyumun yapısal hücrelerinden ve 

oral bakterilerden kaynaklı maddelerin kompleks bir karışımıdır. DOS’daki konak 

dokuya ait maddeler; sitokinler, antikorlar, enzimler ve doku yıkım ürünleridir (187).  

DOS sadece konak dokudan kaynaklanan maddeleri içermekle kalmaz aynı zamanda 

subgingival ve supragingival plaktaki mikroorganizmaları da içerir (191, 192). 

DOS’un hücresel elemanları ise %70-80 granulosit, %10-20 monosit/makrofaj, %5 

mast hücreleri ve % 5 lenfositlerden oluşur. Hem nötrofiller hem de makrofajlar 

DOS’daki konak cevabın önemli bir parçasını oluşturmaktadır (17, 193-195) (Tablo 

2.5.).  
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Tablo 2.5. Periodontal hastalığın teşhisinde DOS’da bulunan belirteçler (196). 

Enzimler 

 

Lizozim, MMP-8, MMP-2, MMP-9, MMP-13, Nötral 

Proteinaz, Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat 

aminotransferaz, Miyeloperoksidaz, Kreatin kinaz, Laktat 

dehidrojenaz, Elastaz, β-Glukoronidaz, Katepsin G, D, B, 

Plazminojen, Gingipain, Süperoksit dismutaz, Gluthation 

peroksidaz. 

Proteinler 

 

Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin, β-NAH, TIMP, 

Osteopontin, Kalprotektin, Hyaluronik asit, Kondroitin 

sülfat, Endotelin, Proteoglikan, Trombomudilin, 

Transferin, CRP, alfa-2 makroglobilin, α-1 antitiripsin, 

Osteokalsin, Osteonektin, Hyolüronan, Fibronektin, ICTP, 

α-1-EPI, NTx, E-selektin, nörokinin_A, MRP-8, 

Kalsitonin, Albumin. 

İmmünoglobilinler IgA, IgG, IgM, IgE. 

Sitokinler 

 

VEGF, IL-1β, TNF-α, IL-2, INF-α, IL-10, RANTES, 

IL-8, IL-1ra, IL-4, IL-6, TGF-β, HGF, EGF. 

Diğerleri 

 

PAF, Lökotrien B4, Tromboksan B2, Hidroksiprolin, 

Lipoksin A, Keratin, Substans P, PGE2, Glukoz, ICAM-1, 

Metilglioksal, Laktik asit, Propiyonik asit, Butirik asit, 

Filloguinin, Volatile sülfür bileşikleri, Glutatyon, 

Hidroksisilpridinolin. 

 

 

2.6.2. Dişeti Oluğu Sıvısının Toplanması 

DOS’un toplanması invaziv olmayan ve nispeten basit bir işlemdir (197). 

DOS’un toplanması için birçok teknik vardır ve teknik seçimi avantaj ve 

dezavantajları gözönüne alınarak çalışmanın amacına uygun yapılmalıdır. Üç temel 

gruba ayrılabilir. 
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2.6.2.1. Gingival yıkama metodu  

Bu metod da gingival sulkus genellikle sabit bir hacimde olan izotonik ile 

yıkanır. Toplanan sıvı DOS’un seyreltilmiş halini temsil etmektedir. Bu teknikle 

gingival alandaki hücreleri elde etmek kolaydır ancak en önemli dezavantajı DOS’un 

yıkama sonrası tam olarak toplanamamasıdır ve seyreltme faktörü tam olarak 

hesaplanamadığı için DOS hacminin veya bileşiminin doğru ölçümü mümkün 

değildir (190). 

2.6.2.2.  Kapiller Tüp veya Mikropipetler 

Bu yöntemde çapları ve uzunlukları bilinen kapiller tüpler DOS’un alınacağı 

bölge izole edilip kurutulduktan sonra dişeti oluğuna yerleştirilir. Kılcal damar 

hareketiyle DOS tüpün içine toplanır. Eğer bölgede enflamasyon sonucu artmış DOS 

yoksa bu yöntemle kısa zamanda çok miktarda DOS elde etmek zordur (190). 

2.6.2.3. Kağıt Şeritlerle Toplama  

Bu tekniğin avantajı hızlı ve kullanımının kolay olmasıdır. Doğru 

uygulandığında en az travmatik olan DOS toplama yöntemidir. Bu yöntemde DOS 

oluk-içi ve oluk-dışı olmak üzere iki yöntemle toplanabilmektedir (190). 

Oluk-içi (intracrevicular) teknik daha sık kullanılan ve kağıt şeritin dişeti cebi 

girişine yerleştirilerek (süperficial-orifice yöntemi) (198) veya cepte hafif bir direnç 

hissedilene kadar yerleştirilerek (derin-oluk içi yöntem) (199) uygulanan bir 

yöntemdir. Oluk–dışı (ekstracrevicular) yöntemde ise travmayı en aza indirmek için 

kağıt şerit dişeti cebine sokulmaksızın cep ağzına yerleştirilir (200).  

Oluk-içi yöntemlerde irritasyon oluk-dışı yönteme göre daha fazladır (201), 

ancak elde edilen DOS miktarı daha fazladır ve örnekleme süresi daha kısadır. Kağıt 

şeritlerin sulkus/cep içinde tabana kadar yerleştirilmesinin toplanan DOS hacminı 

artırdığı ancak daha fazla mekanik irritasyona neden olduğu ileri sürülmektedir (199, 

202). Kağıt şeritlerin dişeti cebine yerleştirilmesi epitelin zarar görmesine ve bu da 

sıvının eksuda özelliğine dönüşmesine neden olabilir. Bu nedenle kağıt şeritlerin 

oluk girişine yerleştirilerek DOS örneklemesi yapılması önerilmektedir (186, 190). 
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2.6.3. Toplanan Dişeti Oluğu Sıvısının Miktarının Ölçülmesi 

DOS hacminin belirlenmesinde kullanılan yöntemin hassasiyeti çok 

önemlidir. Sıvı hacminin belirlenmesinde kağıt şeritlerin ninhidrin ile boyanmasını 

takiben mikroskop ile direkt incelemesi (203, 204), kağıt şeritlerin tartılması (205) 

veya hacmin Periotron® aygıtı ile ölçülmesi (199, 206) gibi farklı yaklaşımlar 

bulunmaktadır. 

Periotron® mevcut DOS hacmini elektronik olarak ve daha hassas biçimde 

belirleyebilmektedir. Bu teknik hızlıdır ve DOS örneğini etkilememektedir (190).           

Periotron elektronik bir ölçüm cihazıdır ve DOS’un hacminin ve daha sonra örnek 

içeriğinin laboratuarda doğru belirlenmesini sağlar. Periotron elektrik kondansatörün 

plakaları olarak hareket eden iki metal parçaya sahiptir ve bu parçalar arasına 

yerleştirilen ıslatılmış kağıt şeritin elektiriksel kapasitansını ölçer (190, 207). 

Parçalar arasına kuru bir kağıt şerit koyulursa dijital okuma sıfırı gösterir. Islak şerit 

içerdiği sıvı hacmine bağlı olarak elektriksel kapasitansı artıracak ve dolayısıyla 

okunan değerde artacaktır. Bu teknikle ölçüm yapmak hızlıdır ve DOS numunesini 

etkilemez. Üç model periotron üretilmiştir. Periotron (600, 6000, 8000) ve her biri 

kağıt şeritler üzerinde toplanan sıvının hacmini ölçer (190). 

2.7. Matriks Metalloproteinazlar  

MMP konak savunması, doku tamiri ve doku hemostazını içeren fizyolojik 

durumlarla ilişkili proteolitik enzim ailesidir. MMP, kanser ve ateroskleroz başta 

olmak üzere romatoit artrit, kronik kütenoz ülserasyon, osteoartrit, osteoporoz, 

multiple skleroz, amfizem, nefrit ve periodontitis gibi hastalıkların patogenezinde rol 

alırlar (208-211). MMP’ler farklı seviyelerde çeşitli enflamatuvar fonksiyonları 

yönetirler (212, 213). 

2.7.1. Matriks Metalloproteinazların Yapısı 

MMP’ler ekstraseluler matriks makromoleküllerinin parçalanmasında önemli 

rol oynayan yaklaşık 28 enzimden oluşan geniş bir proteolitik enzim ailesidir (68). 

MMP’ler, makrofajlar, nötrofiller, endotel hücreleri, fibroblastlar, vasküler düz kas 
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hücreleri, T lenfositleri, trombositler, kondrositler, keratinositler, epitel hücreleri, 

mezenşimal hücreler ve osteoblastlar gibi çeşitli hücreler tarafından salınırlar (211). 

MMP’ler ekstraselüler matriksin yıkımı ve yeniden şekillenmesini 

ilgilendiren birçok fizyolojik ve patolojik olaydan sorumlu enzimlerin başında 

gelmektedir. MMP’lerin embriyonik gelişime, yara iyileşmesi, bağ dokusunun 

şekillenmesi, anjiyogenez gibi birçok fizyolojik olayda rolleri vardır. MMP’lerin 

proteolitik aktiviteleri spesifik inhibitörler tarafından düzenlenir. MMP’lerin 

serumda bulunan inhibitörü alfa-2 makroglobulin, dokuda ise tissue inhibitör matrix 

metalloproteinaz (TIMP) adını alır (68). MMP’ler ve TIMP’ler sağlıklı dokularda 

düşük düzeyde sentezlenirler ve enflamasyon, immün cevap gelişimi, yara 

iyileşmesi, kemik remodelasyonu ve apoptozis gibi birçok biyolojik süreçte görev 

alırlar (211). Çeşitli hormonlar, büyüme faktörleri ve proenflamatuvar sitokinler 

MMP’lerin aktivasyonunu artırır (68). 

MMP’ler kendi substratlarına sahiptir. Bu kavram MMP’lerin substrat 

özgüllüğüne göre isimlendirilmesine neden olmuştur. Buna göre; MMP’ler 6 alt 

gruba bölünür: kollajenaz, jelatinaz veya tip IV kollajenaz, stromelisin, matrilisin, 

membran tipi metalloproteinaz ve diğerleri (208, 214).  

2.7.2. Periodontal Enflamasyonda Matriks Metalloproteinazlar 

Periodontal enflamasyon durumunda periodonsiyumdaki periodontal 

ligament hücreleri ve diğer hücreler (gingival fibroblastlar, monosit/makrofajlar, 

gingival sulkular epitel hücreleri/oral keratinositler, osteoblastlar/osteoklastlar ve 

endotelyal hücreleri) proenflamatuvar sitokinlerin, sisteinlerin, proteinazların ve 

MMP’ lerin salınımını aktive ederler (215-217).  

MMP-1, MMP- 2, MMP8, MMP-9, MMP-13 ve MMP-14 gibi MMP’ lerin 

periodontal hastalıkta rolleri olduğu gösterilmiştir (218-222). Özellikle periodontal 

bağ dokusunun patolojik yıkımında MMP-8’in direkt rolü olduğuna dair kanıtlar 

vardır (223, 224).  
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2.7.3. Matriks Metalloproteinaz – 8   

MMP – 8, kollajenaz-2 veya nötrofil kollajenazı olarakta adlandırılır. MMP – 

8 bronşit, astım, periodontitis ve artrit gibi çeşitli enflamatuvar hastalıklarda, 

nötrofillerin dışında gingival fibroblastlar, epitel hücreleri/keratinositler, 

odontoblastlar, kondrositler, oral kanser hücreleri, monosit/makrofajlar ve plazma 

hücreleri tarafından da sentezlenir (225-227). 

Dişeti ve periodontal ligament kollajenlerinden ilk başta yıkılanlar aktif ve 

yıkıcı periodontitis lezyonlarında veya cep oluşumunda anahtar rol oynarlar (228, 

229).  Periodontitisli alandaki DOS ve gingival dokulardaki kollajenaz aktivitesi 

sağlıklı gingival dokulardan yüksektir (228, 230). Ayrıca ileri ataşman kaybının 

olduğu periodontitis hastalarında DOS’ta kollajenaz aktivitesi artmıştır, bu sonuçlar 

kollajenazın doku yıkımında rol aldığını kanıtlayan önemli bulgulardır (223).   

Tip I ve III kollajenler periodontal dokulardaki kollajenlerin % 60’ını 

oluşturur (231). MMP-8’de tip I kollajenin yıkımında temel rol oynamaktadır. Bu 

özelliğinden dolayı periodontal dokulardaki patolojik ve fizyolojik kollajen yıkımına 

katkıda bulunan esas kollajenaz MMP-8’dir (232, 233).  MMP -8 periodontal 

hastalık için potansiyel bir göstergedir. Birçok çalışma MMP-8’in periodontal 

yıkımda önemli rolü olduğunu göstermiştir. DYT&KYD’nin ve periodontal 

idamenin MMP-8 seviyesinde önemli bir azalma sağladığı kanıtlanmıştır (222).   

2.8. C-Reaktif Protein 

Subgingival biyofilmdeki mikroorganizmalara maruz kalma kronik düşük 

seviyeli enflamasyona sebep olur. Periodontal tedavi sonrası sistemik enflamatuvar 

belirteçlerin seviyesinin azaldığını rapor eden çalışmalara dayanarak,  Amerikan 

Kalp Birliği periodontal tedavinin sistemik enflamasyonu azalttığına bilimsel 

raporlarında yer vermiştir (234). 

CRP oldukça hassas ve enflamasyonun spesifik olmayan bir akut faz 

proteinidir (235). CRP akut ve kronik enflamatuvar olaylarda salgılanan IL-1, IL-6, 

TNF-α, prostoglandin E2 (PGE2) ve interferonlar gibi birçok mediyatöre yanıt olarak 

karaciğer hücrelerinden sentezlenir (236, 237). Kandaki CRP konsantrasyonu sağlıklı 
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bireylerde oldukça düşüktür, fakat enfeksiyona bağlı enflamatuvar cevapta, 

otoümmin ve kardiyovasküler hastalıklarda, sepsis, kanser, travma, hipoksi gibi 

yaralanmanın bir çok formunda üretilir ve seviyesi hızlı bir şekilde yükselir (235, 

236). Artmış CRP seviyesi kardiovasküler hastalıkların belirleyicisidir ve çeşitli 

durumlarda sistemik enflamasyonun belirteci olarak kullanılabilir (236). Serum CRP 

seviyesi sigara, obezite, DM ve periodontal hastalıklarla da ilişkilidir (238, 239). 

CRP gibi enflamatuvar belirteçlerin yüksek seviyeleri tip 2 DM’nin gelişimi ve 

ilerlemesinde önemlidir ve bir riski göstergesidir (240, 241).  

Son kanıtlar şiddetli periodontitislilerde sağlıklılara oranla artmış serum CRP 

seviyesini göstermektedir (242). Bazı araştırıcılar periodontal hastalıklı bireylerdeki 

P.gingivalis varlığının yüksek CRP seviyesi ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir 

(243, 244). Ayrıca, periodontitis varlığında IL-1, IL-6, TNF-α gibi enflamatuvar 

belirteçler serbest kalır ve CRP üretilmesi için hepatositlerini uyarırlar (245, 246). 

Birçok araştırıcı periodontitisteki enflamasyonun sistemik enflamatuvar yanıtı 

tetikleyebileceğini göstermişlerdir (247, 248). Bu çalışmalar periodontal hastalıkla 

CRP arasındaki ilişkiyi biyolojik olarak kanıtlamaktadır (245, 246). Periodontal 

tedavi CRP’nin seviyesinde azalmaya neden olur. Son çalışmalar periodontal 

tedavinin ister mekanik yöntemlerle ister ilaçla olsun CRP seviyesini önemli oranda 

düşürdüğünü göstermektedir (249, 250).   

Çalışmamızın amaçları  

Bu çalışmada kontrolsüz DM’li KP hastalarında DYT&KYD’ye ilaveten 

uygulanan DL uygulamasının etkileri sadece DYT&KYD yapılan hastalarla 

karşılaştırılarak; 

• Klinik parametreler ve DOS’daki MMP-8 (DOSMMP-8) seviyesindeki 

değişimi değerlendirerek, DL uygulamasının DM’li hastalardaki periodontal 

iyileşmeye etkilerini değerlendirmek, 

• Serum CRP seviyesindeki değişimler incelenerek, DL uygulamasının 

DM’li bireylerdeki sistemik enflamatuvar yanıta etkilerinin değerlendirilmesi ve  

• HbA1c seviyesi değerlendirerek, DL uygulamasının DM’nin 

kontrolündeki etkilerini değerlendirmesi amaçlanmaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma için İnönü Üniversitesi Etik Kurul Başkanlığı’ndan (protokol no: 

2013/104) onay alınmış olup çalışmaya dahil edilen tüm bireylere herhangi bir işlem 

yapılmadan önce, çalışmanın amacı ve yöntemi hakkında bilgi verilerek katılımları 

için imzalı onayları alınmıştır.  

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi ve Turgut Özal Tıp 

Merkezi’ne başvuran bireyler arasından kontrolsüz tip 2 DM ve klinik ve radyografik 

muayeneleri sonucunda generalize KP tanısı konmuş, yaşları 44 - 65 arasında 

değişen (ortalama 50,42) 22’si kadın 18’i erkek toplam 40 hasta dahil edildi.  

Çalışmaya dahil olma kriterleri; 

• Çalışmadan en az iki yıl önce ADA kriterlerine göre (44, 251) kontrolsüz 

tip 2 DM teşhisi konmuş olması, HbA1c değerinin ⩾7%. 

• Son 3 ay içinde antidiabetik ilaçlarında değişiklik yapılmamış olması 

• Diabetik kronik komplikasyonlar metabolik kontrolü zorlaştırdığından 

majör diabetik komplikasyonu olan hastaların çalışmaya dahil edilmemesine dikkat 

edildi. 
• Generalize KP varlığı (67),  

• Üst çenede en az 4 dişte 4 – 7 mm arasında cep derinliğine sahip bölgenin 

bulunması, 

• Ağız içerisinde en az 20 dişin mevcudiyeti, 

• DM dışında herhangi sistemik bir rahatsızlığının bulunmaması,  

• Sigara kullanmaması 

• Hastaların son 12 ay içinde periodontal tedavi görmemiş olmaması, 

• Hastaların son 6 ay içinde antibiyotik veya uzun dönem anti-enflamatuvar 

ilaç kullanmamış olması, 
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• Hastaların hamile veya emzirme döneminde olmaması 

• DOS alınan dişlerde periodontal hastalık için predispozan faktörlerin 

(kron, dolgu, çürük v.b.) olmaması. 

Üçüncü büyük azı dişleri çalışmaya dahil edilmemiştir. 

3.2. Çalışmanın Tasarımı 

Çalışmanın tasarımı Şekil 3.1.’de verilmiştir. Bu çalışma tek merkezli, 

randomize, kontrollü, full-mouth, 6 aylık klinik bir çalışma olarak tasarlanmıştır. 

Çalışmaya dahil edilen bireyler başlangıçta KAS, HbA1c seviyeleri, yaş ve cinsiyet 

ve vücut kitle indeksleri açısından eşleştirmeler yapıldıktan sonra benzer 2 gruba 

ayırıldı. Bu eşleştirmeler çalışma ile ilgisi olmayan birisine yaptırıldı.  

• Kontrol grubundaki bireylere (DYT&KYD)’ye ilaveten plasebo lazer 

uygulaması (ışın verilmeden sadece fiber optik uç ceplerde dolaştırıldı) yapıldı. 

• Çalışma grubundaki bireylere ise DYT&KYD’ye ilaveten DL (Gigaa 

Cheese GaAlAs Diyot Lazer, Wuhan, Çin) Dalgaboyu: 810 nm.  Güç: 1,0 Watt (W), 

10 J, kontak modda, 400 µm fiber optik uç ile uygulandı (Şekil 3.2. ve şekil 3.3.). 

3.3. Hasta Sayısının Belirlenmesi 

Çalışmanın başlangıcında 2 grup arasında KAS arasında tahmini olarak 0.5 

mm farklılık ve her iki grupta da tahmini standart hata değerlerinin 0.4 olduğu 

varsayılmıştır. Bu durumda her grup için %80 güçte ve %5 hata payına sahip bir 

istatistiksel analiz için minimum 17 bireyin gerekliliği saptandı. Çalışma süresince 

yaşanabilecek hasta kayıplarından dolayı her 2 gruba da 20 hasta dahil edildi. 

Çalışma sürecinde lazerli grupta 2, kontrol grubunda ise 1 hasta çalışmayı 

bıraktığından çalışmamız lazer grubunda 18, kontrol grubunda ise 19 hasta ile 

tamamlandı. 

3.4. Ağız bakım eğitimi 

Hastaların tümüne tedaviden 1 hafta önce modifiye Bass tekniği ile diş 

fırçalama yöntemi, diş ipi ve ara yüz fırçası kullanımını içeren ağız bakım eğitimi 

model üstünde gösterildi. Çalışma sürecinde hastaların plak uzaklaştırma 

yöntemlerini doğru uygulayıp uygulamadıkları kontrol edildi ve gereken uyarılar 

yapıldı.  
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Şekil 3.1. Çalışmanın tasarımı ve zamana göre akış grafiği. 

T0: başlangıç; T1: tedavi sonrası 3. ay; T2: tedavi sonrası 6. ay; DYT&KYD: diş                                

yüzey temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi; DL: diyot lazer; DOS: dişeti oluğu sıvısı. 

 

3.5. Periodontal Durumun Değerlendirilmesi 

Periodontal durumun belirlenmesi için yapılan klinik indeks ölçümleri 

Williams periodontal sondu (PCP- 12, Hu-Friedy) kullanılarak başlangıçta tedavi 

öncesinde (T0), tedavi sonrası 3 . ay (T1) ve 6. ayda (T2) yapıldı. Yapılan ölçümler 

hazırlanan anamnez formuna kaydedildi. Klinik indeks skorları aşağıdaki gibi 

değerlendirildi. 
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Plak İndeksi Skorları (252):  

0: Dişeti bölgesinde bakteri plağı yok. 

1: Çıplak gözle farkedilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulkusta 

gezdirilmesiyle açığa çıkarılan plak varlığı. 

2: Gözle görülür tarzda dişeti kenarında ve diş yüzeyinde orta dereceli plak 

varlığı. 

3: Dişetinde ve diş yüzeyinde yoğun yumuşak birikintilerin mevcudiyeti. 

Her dişin meziobukkal, bukkal, distobukkal, lingual yüzeyinden alınan plak 

indeksi (Pİ) değerleri toplandıktan sonra aşağıdaki formüle göre hesaplama yapıldı.  

Pİ= Tüm dişlerdeki plak değeri toplamı / Mevcut diş sayısı x 4 

Gingival İndeks Skorları (253): 

0: Sağlıklı dişeti. 

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

yok. 

2: Orta dereceli iltihap, dişeti parlak, kırmızı ve ödemlidir. SK vardır. 

3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır. Ülserasyonlar ve 

spontan kanamaya meyil mevcuttur. 

Her dişin meziobukkal, bukkal, distobukkal, lingual yüzeyinden alınan 

gingival indeks (Gİ) değerleri toplandıktan sonra aşağıdaki formüle göre hesaplama 

yapıldı.  

Gİ= Tüm dişlerdeki Gİ değeri toplamı / Mevcut diş sayısı x 4 

Sondalamada kanama (SK) (254): Periodontal sond gingival sulkus içinde 

hafif bir basınç uygulanarak gezdirildiğinde kanamanın oluşması durumunda (+), 

kanamanın olmaması durumunda (–) değer verildi. Hesaplama aşağıdaki formüle 

göre yapıldı. 

 SK= Kanama olan diş sayısı X 100 / Mevcut diş sayısı 
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Sondalama Derinliği: Marjinal dişeti kenarı ile cep tabanı arasındaki mesafe 

ölçümü olarak kaydedildi. Ölçümler mm cinsinden kaydedildi. 

Klinik Ataşman Seviyesi: Mine – sement sınırı ile cep tabanı arasındaki 

mesafenin ölçümü olarak kaydedildi. Ölçümler mm cinsinden kaydedildi. 

Sondalama derinliği ve KAS ölçümleri her dişin mesio-bukkal, mid-bukkal, 

disto-bukkal, mesio-palatinal, mid-palatinal ve disto-palatinal olmak üzere 6 

noktadan yapıldı. Daha sonra elde edilen değerler toplanıp ortalamaları alınarak bir 

dişin ortalaması; her dişe ait ortalama değerler toplanıp diş sayısına bölünerek de 

ağızdaki tüm dişlere ait ortalama KAS ve SD’leri hesaplandı. 

3.6. Tedavi Protokolü 

Çalışma protokolüne uygun olarak; kontrol grubunda DYT&KYD’ye 

ilaveten plasebo lazer uygulaması yapılırken; çalışma grubunda DYT&KYD’ye 

ilaveten 1 W DL uygulandı. 

Tüm hastalara,  DYT ve KYT işlemlerinden oluşan başlangıç periodontal 

tedavi uygulandı. DYT&KYT işlemleri ultrasonik cihazlar (Electro Medical Systems 

SA, Nyon, Switzerland) ve gracey küretleri (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA)   

kullanılarak gerçekleştirildi. Anguldurva ucuna takılan kıl fırça ve pat yardımıyla 

dişlere polisaj yapıldı.  

Bu işlemleri takiben çalışma grubundaki hastaların periodontal ceplerine 1 W 

DL uygulanarak periodontal tedavileri gerçekleştirildi (Şekil 3.2.). DL uygulaması 

fiber optik ucun (Şekil 3.3.) cep içerisine yerleştirilmesi ile kontakt modda 

gerçekleştirildi. Fiber optik uç dişeti oluğu içerisinde ön-arka, aşağı-yukarı yönde 

hareket ettirilerek uygulandı. Lazer uygulaması (üretici firmanın önerileri 

doğrultusunda) eğer SD 3-3.5 mm ise 15 saniye, 4 mm’den büyükse her bir diş için 

20 saniye süreyle 3 set halinde olacak şekilde ağız içerisindeki tüm dişlere uygulandı. 

Kontrol grubundaki hastalara ise plasebo (ışın uygulanmadan sadece DL’nin uç 

kısmı ceplerde dolaştırıldı) uygulama yapıldı.  
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Şekil 3.2. Diyot lazer cihazı. 

 

 

Şekil 3.3. Diyot lazerin el parçası ve fiber optik ucu. 

 

3.7. Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklemesi 

DOS örnekleri DOS hacminin ve MMP-8 seviyesinin belirlenmesi için 

kullanıldı.  Bu amaçla DOS örnekleri her hastadan T0, T1 ve T2’de alındı. Örnek 

alınan her bir diş bölgesinden steril bir periodontal küretle supragingival plak 

dikkatlice uzaklaştırıldıktan sonra diş yüzeyi hava spreyi ile kurutuldu ve pamuk 

tamponlarla dikkatli bir şekilde izole edildi. Örneklerin tükürükle kontaminasyonunu 

engellemek için tükürük emici kullanıldı. Kanla kontamine olduğu görsel olarak 
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anlaşılan örnekler değerlendirmeye alınmadı. Standart kağıt şerit (Periopaper®, 

Proflow Inc, New York, USA )  sulkus girişinden 1mm apikale yerleştirilip 30 saniye 

bekletilerek (orifice yöntemi) (198) DOS örnekleri elde edildi. DOS örnekleri her 

hastanın 4-7 mm arasında cep derinliğine sahip üst çenesindeki 4 bölgeden alındı. 

Standart olması açısından her seansta aynı bölgelerden tekrar DOS örnekleri alındı. 

Alınan örnekler zaman kaybetmeden Periotron 8000’e aktarıldı ve okunan 

değerler DOS hacmi [mikrolitre (µl)] olarak kaydedildi. Ortalama DOS hacmi her 

tüpe atılan 4 kağıt şeride ait hacimlerin ortalaması olarak hesaplandı. Her hacim 

ölçümünden sonra cihazın kutupları, oluşabilecek sıvı kontaminasyonunu önlemek 

amacıyla kuru gazlı bez ile silindi.  Ayrıca her 5 hastadan sonra periotronun 

kalibrasyon eğrisi yenilendi. Kalibrasyon işlemleri daha önceden hacmi bilinen saf su 

kullanılarak gerçekleştirildi.  

Alınan 4 örnek tek eppendorf tüp ( pH 7.4 olan 200 µl PBS [fosfat-buffer-tuz 

tamponu] içeren 2 ml lik eppendorf tüp ) içine yerleştirildikten sonra 30 saniye 

vortekslendi. Daha sonra hücresel elemanları ve plağı uzaklaştırmak için 3000 g’de 5 

dakika santrifüj edildi. Örnekler biyokimyasal analizlerin yapılacağı zamana kadar -

80º derecede saklandı. 

3.7.1. Periotron 8000®  

Periotron kapasitör prensibine göre çalışır. Aletin parçaları arasına 

yerleştirilen ıslak bir filtre kâğıdı bandının elektriksel kapasitansını ölçer. Parçalar 

arasında karşıt yüklerin oluşturduğu elektrik alanı, parçalar arasındaki potansiyel 

farkını azaltan ve kapasitansını artıran moleküllerin polaritesini indükler. Böylece 

periotronun parçaları arasındaki polar moleküllerin sayısı ne kadar fazla ise 

kapasitansı da o kadar büyük ve periotron skoru da o kadar yüksek olur. Yeni bir 

model olan Periotron 8000’de ölçüm değerleri Periotron Professional programı 

çalıştıran bilgisayara bir seri bağlantı sonucunda gönderilir (Şekil 3.4.).  
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Şekil 3.4. Periotron 8000® cihazı. 

 

3.8. Metabolik Değerlendirme 

Metabolik değerlendirmeler T0, T1 ve T2’de İnönü Üniversitesi Turgut Özal 

Tıp Merkezi Endokrinoloji ve Metabolik Hastalıklar Polikliniği’ndeki rutin 

kontroller sırasında elde edilen verilerle yapılmıştır. Başlangıçta (T0) kan örnekleri 

teşhis amacıyla periodontal tedavi işlemlerinin yapılacağı günden 1 veya 2 hafta önce 

alınmışken, T1 ve T2’de alınan örnekler ağız içi muayenelerin yapıldığı günün ertesi 

günü alınmıştır. Kan örnekleri tüm hastalardan sabah saatlerinde ve aç karnına 

alınmıştır. Daha sonra tüm tahliller İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi’nin 

merkezi laboratuvarında yapılmıştır.  

3.8.1. Serum C-Reaktif Protein Seviyelerinin Ölçümü 

Serum CRP seviyelerinin ölçümü Dade Behring (model: BN II) cihazında 

nefolometrik yöntem kullanılarak yapıldı. 
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3.8.2. Serum Hemoglobin A1c Seviyelerinin Ölçümü 

Serum HbA1c seviyelerinin ölçümü Trinity Biotech (model: Primer Hb 9210) 

cihazında high-performance likid kromatografi yöntemi kullanılarak yapıldı. 

3.9. Matriks Metalloproteinaz-8 Seviyesinin Belirlenmesi 

Enzim-linked immünoadsorbant assay (ELİSA) serum, plazma ve diğer vücut 

sıvılarında antikora bağlanmış bir enzimin aktivitesinin miktarsal olarak saptanması 

temeline dayanan ölçüm yöntemidir. Bu çalışmada; DOS’daki MMP – 8 seviyeleri, 

bunlar için özel olan ELISA kitleri kullanılarak saptandı.  

DOS’daki MMP – 8 seviyesi Boster MMP – 8, Human, ELISA Sistem kiti 

kullanılarak ölçüldü (Şekil 3.5.). Bu ticari ürüne ait MMP – 8’in ölçüm prensibi 

üretici firmanın tanımladığı şekilde aşağıdaki gibi gerçekleştirildi:  

Deney Protokolü 

• Deneye başlamadan önce kit içindeki tüm reaktiflerin ve örneklerin oda 

ısına (18-25 C°) gelmesi beklendi. 

• Üretici firmanın tanımlandığı gibi reajanlar ve çalışma standartları 

hazırlandı. 

• Standart ve örnekler kuyucuklara yerleştirildi.  

• Kuyucukların içine 100 μl standart pipetlendi. 

• Kuyucukların içine 100 μl DOS örnekleri pipetlendi. 

• Plate kapakla kapatılarak 37Co sıcaklıkta 90 dakika inkübe edildi. 

• Her kuyucuğa 100 μl biotinli anti human MMP-8 antikoru pipetlendi. 

• Plate kapakla kapatılarak 37Co sıcaklıkta 60 dakika inkübe edildi. 

• Kuyucuklar 3 kez buffer ile tamamen doldurulup boşaltılarak yıkandı 

(Şekil 3.6). 

• Bütün kuyucuklara 100 μl Avidin-Biotin-Peroksidaz Complex sıvısı 

pipetlendi. 

• Plate kapakla kapatılarak 37Co sıcaklıkta 30 dakika inkübe edildi.  

• Kuyucuklar 5 kez buffer ile tamamen doldurulup boşaltılarak yıkandı. 
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• Tüm kuyucukların içine oda sıcaklığındaki 90 μl TMB renk değiştirici 

ajan pipetlendi. 

•  Plate kapakla kapatıldı ve 37Co sıcaklıkta, karanlık ortamda, 25 dakika 

tutuldu.  

•  Reaksiyonu durdurmak için bütün kuyucuklara 100 μl ve 1 M’lık sülfirik 

asid eklendi ve plate 30 dakika içinde 450 nm’de BİO-TEK ELx800 marka ELISA 

cihazı kullanılarak okundu (Şekil 3.7). 

DOS’daki MMP-8 düzeyleri MMP-8 konsantrasyonu olarak ifade edildi. 

MMP-8 konsantrasyonu ise DOS’un 1µl.’sindeki MMP-8 miktarını (U/µl) ifade 

etmektedir.  

 

Şekil 3.5. Ticari MMP-8 ELİSA kiti. 
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Şekil 3.6. Plate kuyucuklarının yıkanması.  

 

 

Şekil 3.7. ELİSA sonuçlarının okunması.  

 

Tüm çalışma boyunca pipetleme yapılırken tekrarlanabilir pipetör kullanıldı. 

Her bir madde için farklı pipet ucu kullanıldı, her bir reajan pipetlenmeden önce 

birkaç kez pipetin ucuna çekilip geri boşaltıldı ve kuyucuklarda bulunan reajanların 

içine pipetin ucu kesinlikle değdirilmedi. 
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3.10. İstatistiksel İncelemeler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile 

değerlendirilmiş ve parametrelerin normal dağılıma uygun olduğu saptanmıştır. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, 

Standart sapma) yanısıra normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Unpaired t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki 

grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Parametrelerin grup 

içi tedavi öncesi, tedavi sonrası 3. ay ve 6. ay karşılaştırmalarında Tekrarlayan 

ölçümlerde varyans analizi ve anlamlılığa neden olan dönemin tespiti için Bonferroni 

testi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Continuity (Yates) 

Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastalara Ait Demografik Bulgular 

Bu çalışmaya 20’si (%54) kadın, 17’si (%46) erkek toplam 37 birey dahil 

edilmiştir. Yaşları 44 ile 65 yıl arasında değişmekte olup, ortalaması 50.78±6.44 

yıldır (Tablo 4.1.). 

 

Tablo 4.1. Hastalara ait demografik verilerin değerlendirilmesi 

 

Grup 

p 
Çalışma Kontrol 

Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS (medyan) 

1Yaş 49,7±6,63 51,85±6,23 0,297 
1Eğitim Süresi (yıl) 8,1±3,19 8,45±2,72 0,711 
2DM Süresi (yıl) 4,45±1,35  4,5±1,4  0,789 
2İlaç Kullanım Süresi (yıl) 3,7±1,26  3,85±1,18  0,633 
2Vücut Kitle İndeksi 

(kg/m2)  
26,2±2,1 26,8±1,9 0,276 

2Ortalama Diş Sayıları 21,85±1,73  22,25±1,65  0,363 
3Cinsiyet n, %    

Kadın 10 (%55,5) 10 (%52,6) 
1,000 

Erkek 8 (%44,5) 9 (%47,4) 

 1Unpaired t test                      2Mann-Whitney U test  3 Continuity (yates) düzeltmesi 

 

 Gruplara göre olguların yaş, eğitim süresi, DM süresi, ilaç kullanım süresi, 

vücut kitle indeksi ve ortalama diş sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 Gruplara göre olguların cinsiyet dağılımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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4.2. Tüm Dişlere Ait Klinik Bulgular  

Tablo 4.2. Tüm dişleri ait grup içi ve gruplar arası değerlendirmeler. 

 

Grup 
1p Çalışma Kontrol 

Ort±SS  Ort±SS  

Plak İndeksi TO 1,85±0,37 1,75±0,33 0,409 

T1 0,70±0,15a 0,66±0,16a 0,485 

T2 0,86±0,25a 0,80±0,24a 0,442 
2p 0,001** 0,001**  

Gingival İndeks TO 1,77±0,29 1,69±0,36   0,313 

T1 0,50±0,11a 0,71±0,18 a 0,001** 

T2 0,58±0,16 a 0,91±0,23 a,b 0,001** 

P 0,001** 0,001**  

Sondalamada 

Kanama (%) 

TO 73,12±12,38 69,7±12,38 0,388 

T1 23,6±6,0a 30,15±8,63a 0,008** 

T2 24,65±7,06a 31,7±9,03a 0,009** 

P 0,001** 0,001**  

Klinik Ataçman 

Seviyesi (mm) 

TO 4,60±0,59 4,38±0,77 0,310 

T1 3,81±0,48a 3,8±0,66a 0,398 

T2 3,78±0,52a 3,85±0,66a 0,343 

P 0,001** 0,001**  

Sondalama 

Derinliği (mm) 

TO 3,45±0,45 3,39±0,43 0,914 

T1 2,89±0,24a 2,92±0,34a 0,442 

T2 2,77±0,12a 2,99±0,33a 0,055 

P 0,001** 0,001**  

4<Sondalama 

Derinliği  <7 (mm) 

TO 5,62±0,46 5,52±0,36 0,450 

T1 4,06±0,38a 4,50±0,34a 0,01* 

T2 3,65±0,28a,b 4,31±0,27a 0,01* 

P 0,001** 0,001**  

7(mm)≤Sondalama 

Derinliği 

TO 7,18±0,16 7,22±0,28 0,664 

T1 5,43±0,28a 6,04±0,45a 0,01** 

T2 5,06±0,25a,b 6,04±0,54a 0,01** 

P 0,001** 0,001**  
1 Unpaired t test  2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi  *p<0.05         **p<0.01 

a: T0’a göre anlamlı değişim b: T1’e göre anlamlı değişim 
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4.2.1. Plak İndeksi 

T0, T1 ve T2’deki Pİ düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Tablo 4.2.). 

Hem çalışma hem de kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki Pİ ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.01). 

Anlamlılığın hangi dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi 

sonucunda; T0’daki Pİ düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1’e göre T2’de görülen değişimler ise 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.1.). 

 

 
Şekil 4.1. Tüm dişlere ait Plak İndeks değerleri. 

 

4.2.2. Gingival İndeks 

T0’daki Gİ düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol grubunun T1 ve T2’deki Gİ düzeyleri, 

çalışma grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 4.2.). 

 Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki Gİ ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 

kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki Gİ 

düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.01). T1’e göre T2’de görülen değişimler ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.2.). 

 Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’de Gİ ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 
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kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki Gİ 

düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.01). T1’e göre T2’de görülen artış da istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.05) (Şekil 4.2.). 

 

 
Şekil 4.2. Tüm dişlere ait Gingival İndeks değerleri. 

 
4.2.3. Sondalamada Kanama 

Çalışma grubu ile kontrol grubunun T0’daki SK düzeylerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol 

grubunun T1 ve T2’deki SK düzeyleri, çalışma grubundan anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 4.2.). 

Hem çalışma hem de kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki SK ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın 

hangi dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; 

T0’daki SK düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.3.). 

 

 



58 
 

 
Şekil 4.3. Tüm dişlere ait sondalamada kanama değerleri. 

 

4.2.4. Klinik Ataçman Seviyesi 

Çalışma grubu ile kontrol grubunun T0, T1 ve T2’deki KAS’larında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Tablo 

4.2.). 

Hem çalışma hem de kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki KAS ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın 

hangi dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; 

T0’daki klinik ataçman düzeyine göre, T1’de görülen düşüşler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.4.). 

 

 
Şekil 4.4. Tüm dişlere ait klinik ataçman seviyeleri.  
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4.2.5. Sondalama Derinliği 

Çalışma ve kontrol grubunun T0, T1, ve T2’deki SD düzeylerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). (Tablo 

4.2.). 

Hem çalışma hem de kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki SD ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın 

hangi dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; 

T0’daki SD’nin düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.5.). 

 

 
Şekil 4.5. Tüm dişlere ait sondalama derinlikleri. 

 

SD’nin 4 – 7 mm arasında olduğu bölgelerdeki çalışma ve kontrol grubunun 

ortalama SD değerleri T0’da gruplar arasında benzerdi (p>0.05). Bu bölgelerdeki T1 

ve T2’deki SD ölçümleri kontrol grubunda çalışma grubundan anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0.01) (Tablo 4.2.). 

Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki SD ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 

kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; SD’lerinde T1 ve 

T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1’e göre 

T2’de görülen düşüş de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05) (Şekil 4.6.). 

Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki SD ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.001). Anlamlılığın hangi dönemden 
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kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T1 ve T2’de 

görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.6.). 

 

 
Şekil 4.6. 4-7 mm cep derinliği olan bölgelere ait sondalama derinlikleri. 

 

Çalışma ve kontrol grubunun T0’daki SD ≥ 7 mm olduğu bölgelerdeki 

ortalama SD’leri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). Çalışma grubundaki T1 ve T2’deki değişimler ise kontrol grubundan 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 4.2.). 

Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki SD≥7  ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 

kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T1 ve T2’de 

görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1’e göre T2’de 

görülen düşüş de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05) (Şekil 4.7.). 

Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki SD≥7 ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 

kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T1 ve T2’de 

görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2  

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 

4.7.). 
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Şekil 4.7. Cep derinliği ≥ 7 mm olan bölgelere ait sondalama derinlikleri. 
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4.3. Dişeti Oluğu Sıvısı Alınan Dişlere Ait Bulgular 

 

Tablo 4.3. DOS alınan dişlere ait değerlendirmeler. 

Dişeti Oluğu Sıvısı Alınan Dişe Ait 

Grup 
1p Çalışma Kontrol 

Ort±SS  Ort±SS  

Plak İndeksi T0 2,09±0,31 1,97±0,26 0,203 

T1 0,65±0,11a 0,65±0,10a 0,880 

T2 0,85±0,14a 0,88±0,18a 0,560 
2p 0,001** 0,001**  

Gingival İndeksi T0 2,39±0,35 2,20±0,34 0,089 

T1 0,74±0,22a 0,94±0,29a 0,015* 

T2 0,74±0,22a 1,01±0,25a 0,01** 
2p 0,001** 0,001**  

Klinik Ataçman 

Seviyesi (mm) 

T0 5,54±0,61 5,82±0,50 0,239 

T1 4,96±0,57a 5,2±0,53a 0,172 

T2 4,84±0,5a 5,16±0,46a 0,144 
2p 0,001** 0,001**  

Sondalama 

Derinliği (mm) 

T0 4,69±0,43 4,92±0,31 0,069 

T1 3,94±0,42a 4,17±0,48a 0,113 

T2 3,82±0,31a 4,28±0,54a 0,02** 
2p 0,001** 0,001**  

Dişeti Oluğu 

Sıvısı Miktarı 

(μl) 

T0 1,34±0,20 1,28±0,28 0,458 

T1 0,48±0,17a 0,57±0,24a 0,163 

T2 0,49±0,17a 0,63±0,23a 0,039* 
2p 0,001** 0,001**  

MMP-8 (ng/μl) T0 321,5±112,3 298±129,6 0,544 

T1 168±55,9a 167,5±51,3a 0,977 

T2 168±48,6a 192,5±61,3a 0,169 
2p 0,001** 0,001**  

1 Unpaired t test  2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi  *p<0.05         **p<0.01 

a: T0’a göre anlamlı değişim, (p<0,05). 
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4.3.1. Plak İndeksi 

Çalışma ve kontrol grubunda DOS alınan dişlere ait T0, T1 ve T2’deki Pİ 

düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Tablo 4.3.). 

Her iki gruptada; T0, T1 ve T2’deki Pİ ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 

kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’da DOS alınan 

dişlere ait Pİ düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1’e göre T2’de görülen değişimler ise istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p>0.05) (Şekil 4.8.). 

 

 
Şekil 4.8. DOS alınan dişlere ait plak indeks değerleri. 

 

4.3.2. Gingival İndeks 

Çalışma ve kontrol grupları arasında T0’da DOS alınan dişlere ait Gİ 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Kontrol grubundaki T1 ve T2’deki Gİ düzeyleri, çalışma grubundan anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 4.3.). 

Her iki grupta da; T0, T1 ve T2’de DOS alınan dişlere ait Gİ ölçümleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın 

hangi dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; 

T0’da DOS alınan dişlere ait Gİ düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.9.). 
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Şekil 4.9. DOS alınan dişlere ait gingival indeks değerleri. 

 

4.3.3. Klinik Ataçman Seviyesi 

Çalışma ve kontrol gruplarının T0, T1 ve T2’deki DOS alınan dişlere ait 

KAS’ları gruplar arasında istatistiksel olarak benzerdi (p>0.05) (Tablo 4.3.). 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki; DOS alınan dişlere ait KAS’larındaki 

T0, T1 ve T2 arasındaki değişimlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden kaynaklandığının tespiti için 

yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki KAS’a göre, T1 ve T2’de görülen 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında görülen 

değişimler ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05) (Şekil 4.10.). 

 

 
Şekil 4.10. DOS alınan bölgelere ait klinik ataçman seviyeleri. 

 

4.3.4. Sondalama Derinliği 

DOS alınan dişlere ait SD’leri arasında T0 ve T1’de gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol grubunun 
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T2’deki SD düzeyi ise çalışma grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0.05) (Tablo 4.3.). 

Her iki grup içinde; T0, T1 ve T2 arasında SD’lerindeki değişimlerde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; 

T0’dakine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.11.). 

 

 
Şekil 4.11. DOS alınan bölgelere ait sondalama derinlikleri. 

 

4.3.5. Dişeti Oluğu Sıvısının Miktarı 

Çalışma ve kontrol grupları arasında T0 ve T1’de DOS miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol grubunun 

T2’deki DOS miktarı ise çalışma grubundan anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0.05) (Tablo 4.3.). 

Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki DOS miktarları ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

DOS miktarına göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.12.).  

Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki DOS miktarları ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 
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dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

DOS’un miktarına göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

artış bulunmuştur (p>0.05) (Şekil 4.12.). 

 

 
Şekil 4.12. DOS miktarları. 

 

4.3.6. MMP-8 Konsantrasyonu 
Çalışma ve kontrol grupları arasında DOS alınan dişlere MMP-8 düzeylerinde 

T0, T1 ve T2’de istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) 

(Tablo 4.3.). 

Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki MMP-8 düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

MMP-8 düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4.13.).  

Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki MMP-8 düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

DOS alınan dişlere ait MMP-8 düzeyine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel 

olarak anlamlı olmayan bir artış bulunmuştur (p>0.05) (Şekil 4.13.). 
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Şekil 4.13. DOS’ta tespit edilen MMP-8 konsantrasyonları. 
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4.4. Sistemik Bulgular 

 

Tablo 4.4. Serumdaki CRP ve HbA1c seviyelerinin değerlendirilmesi 

 

Grup 
1p Çalışma Kontrol 

Ort±SS  Ort±SS  

CRP T0 3,00±0,48 2,92±0,43 0,598 

T1 2,57±0,48a 2,61±0,34a 0,205 

T2 

 2,51±0,42a 2,66±0,38a 0,089 

2p 0,001** 0,001**  

HbA1c T0 7,43±0,32 7,31±0,32 0,545 

T1 7,06±0,31a 7,00±0,29a 0,330 

T2 6,98±0,34a 7,09±0,29a 0,203 
2p 0,001** 0,001**  

1 Unpaired t test   2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi  
a T0’a göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık, (p<0,05). 

 

4.4.1. Serum C-Reaktif Protein Seviyeleri 

Çalışma ve kontrol grupları arasında T0, T1 ve T2’de serum CRP düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Tablo 

4.4.). 

Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki, CRP düzeyleri ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

CRP düzeylerine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

azalma bulunmaktadır (p>0.05) (Şekil 4.14.).  

Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki CRP düzeyleri ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

CRP düzeylerine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 
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bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

artış görülmüştür (p>0.05) (Şekil 4.14.). 

 

 
Şekil 4.14. Serum CRP seviyeleri. 

 

4.4.2. Serum Hemoglobin A1c Seviyeleri 

Her iki grup arasında T0, T1 ve T2’deki HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Tablo 4.4.). 

Çalışma grubunda; T0, T1 ve T2’deki HbA1c düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi dönemden 

kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki HbA1c 

seviyelerine göre, T1 ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.01). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

azalma bulunmaktadır (p>0.05) (Şekil 4.15.).  

Kontrol grubunda; T0, T1 ve T2’deki  HbA1c düzeyleri  ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Anlamlılığın hangi 

dönemden kaynaklandığının tespiti için yapılan Bonferroni testi sonucunda; T0’daki 

HbA1c seviyelerine göre, T1ve T2’de görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). T1 ve T2 arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

artış görülmüştür (p>0.05) (Şekil 4.15.). 
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Şekil 4.15. Serum HbA1c seviyeleri. 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada kontrolsüz DM’li ve KP’li bireylerde; COPT’ye ilave DL 

uygulamasının plak kontrolü (Pİ), dişeti enflamasyonu (Gİ, SK, DOS 

miktarı, DOSMMP-8 seviyesi), periodontal iyileşme (SD ve KAS), sistemik 

enflamatuvar cevap (CRP) ve DM’nin metabolik kontrolü (HbA1c seviyesi) üzerine 

olan etkilerini sadece COPT yapılan grupla karşılaştırdık. Bu çalışmanın bulguları 

hem COPT hem de COPT+DL uygulamasının tip 2 DM’li hastalarda periodontal ve 

sistemik açıdan olumlu katkılar sağladığını göstermektedir. Uzun dönemde (6. ayda) 

lazer uygulanan grupta periodontal ve sistemik iyileşmenin devam ettiği görülürken, 

kontrol grubunda 6. ayda 3. aya göre klinik değişimlerde istatistiksel anlamlılık 

olmasa bile geriye dönüş eğilimi olduğu görülmektedir. 

Gingivitis ve periodontitis dental biofilmlerin sebep olduğu kronik bakteriyel 

enfeksiyonlardır. Periodontitise sırasıyla sert ve yumuşak doku kaybı ve sonunda diş 

kaybına neden olan yıkıcı immünopatolojik konak yanıtlarını tetikleyen veya doku 

yıkımına sebep olan subgingival bakteriyel topluluklar neden olmaktadır (255). 

Konak tarafından biyofilmi oluşturan mikroorganizmalara ve subgingival alanda 

kolonize olan bakteriyel metabolitlere karşı enflamatuvar yanıt oluşturulur. Konak 

dokunun aktivasyonu, öncelikle koruma amaçlı olmakla beraber sitokinler, 

proenflamatuvar belirteçler ve MMP’lerin sentezini tetikleyerek doku yıkımına 

neden olur (69). Bu bilgiler doğrultusunda günümüzde periodontal tedavi hastalığın 

temel sebebi olan MDP’nin uzaklaştırılması ve tekrar oluşumunun önlenmesi 

amacına dayanmaktadır (256, 257). Daha önce yapılan birçok çalışmada geleneksel 

yöntemlerle yapılan COPT işlemlerinin periodontal iyileşme üzerinde önemli 

katkılar sağladığı ifade edilmiştir (85). Claffy ve ark. (258) yaptıkları literatür 

incelemesinde periodontal tedaviyi takiben 4-6,5 mm arasındaki ceplerde Pİ % 

80’den % 15’e, SK’nın %80’den %25’e, SD’nin 1-2 mm, KAS’ın 0-1 mm arasında, 

7 mm ve daha derin ceplerde ise Pİ %90’dan % 25’e, SK’nın %90’dan % 30’a, 

SD’nin 2-3 mm, KAS’ın 1-2 mm değişebileceğini rapor etmişlerdir. Günümüzde el 

aletleri ve ultrasonik cihazlarla yapılan DYT&KYD işlemleri COPT için altın 
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standart olarak kabul edilmektedir (86), bu nedenle çalışmamızda kontrol grubunun 

tedavilerini el aletleri ve ultrasonik cihazlarla gerçekleştirdik. Kontrol grubunda 

periodontal klinik parametrelerde görülen değişimler literatürdeki çalışmaların 

sonuçlarını destekler nitelikte olup, periodontal parametrelerde önemli iyileşmeler 

tespit edildi. 

Diğer taraftan geleneksel yöntemlerle yapılan COPT işlemlerinin klinik 

olarak bazı sınırlamaları olduğu pek çok çalışmada rapor edilmiştir (257, 259). 

Subgingival plağın tam olarak kaldırılamaması plak kontrolü yapılmamasıyla benzer 

etkilere sahiptir (260). Sığ ceplerden plağın ve diştaşının uzaklaştırılması derin 

olanlara göre daha kolaydır (260, 261). Özellikle derin cepler, furkasyon bölgeleri ve 

konkavitelerin varlığında DYT&KYD ile istenilen başarı sağlanamamaktadır. Bu 

nedenlerle geleneksel yöntemlerin etkisinin sınırlı kaldığı durumlar göz önüne 

alınarak periodontal iyileşmeyi artırmak için araştırıcılar yeni tedavi yöntemleri 

geliştirme arayışındadırlar (258, 262). Bu konuda en dikkat çekiçi gelişmelerden 

birisi de periodontal tedavide lazer ışınlarının kullanımıdır. Lazer uygulamalarının 

periodontal tedavide yardımcı ya da alternatif bir yaklaşım olabileceği kabul 

edilmekte ve CO2, Nd:YAG, Er:YAG ve diyot gibi lazerler periodontal tedavide 

kullanılmaktadır (88, 263). 

DL’ler yumuşak doku lazeridirler (101). Periodontal tedaviye ilave olarak 

uygulandıklarında kollajen sentezini ve büyüme faktörlerinin salınımını uyararak 

yara iyileşmesini artırma etkileri vardır. Ayrıca invitro çalışmalarda bakterisit ve 

detoksifikasyon etkileri de rapor edilmiştir (15, 264). Periodontal ceplerin 

dekontaminasyonu ve bakteriyel yükün azaltılmasına yardımcı olarak kullanıldığında 

periodontal klinik parametrelerde iyileşme ve periodontopatojen bakteri sayısında 

azalma sağladığı gösterilmiştir, DL ışınlarının bu özelliklerinden dolayı periodontal 

tedavide kullanımının ek faydalar sağlayabileceği düşünülmektedir (103, 265, 266).  

Kreisler ve ark. (267) 22 hasta üzerinde yaptığı çalışmada geleneksel 

periodontal tedaviye ek olarak DL’nin (1.0 W gücünde, 0.6 mm fiber optik uçla)  

etkinliğini değerlendirmişlerdir. 492 dişte yapılan çalışmada başlangıçta ve tedaviden 

3 ay sonraki Pİ, Gİ, SK, DOS akış oranı, mobilite, SD ve KAS gibi parametreleri 

incelemişlerdir. Lazerle tedavi edilen grupta mobilite ve SD azalma ile KAS’daki 
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kazancın daha anlamlı olduğunu görmüşlerdir. İki grup arasında Pİ, Gİ, SK ve DOS 

akış oranında önemli bir fark saptamamışlardır. Bu bulgular sonucunda DL’nin 

periodontal tedavide geleneksel yöntemlere ek olarak kullanılabileceğini ifade 

etmişlerdir. Dukic ve ark. (14)  DYT&KYD ile DYT&KYD’ye ilaveten DL 

kullanıldığında klinik parametrelerdeki değişimi incelemişlerdir. Aproksimal Pİ, SK, 

derin periodontal ceplerde ve KAS’da 6. ve 18. haftalarda her iki grupta benzer 

sonuçlar bulunmuş sadece 4 – 6 mm derinliğindeki ceplerde 18. haftada lazerli 

grupta daha fazla azalma rapor etmişlerdir.  Sağlam ve ark. (268) DL’nin KP’nin 

tedavisinde DYT&KYD’ye ilaveten kullanımını sadece DYT&KYD’yle 

karşılaştırmışlardır. Tedavi sonrası 6 ay takip yapılan bu çalışmada DYT&KYD’ye 

ilave kullanılan DL’nin Pİ, Gİ, SK, SD ve KAS istatistiksel önemde olumlu etkileri 

olduğu bulunmuştur.  Uslu (269) DYT&KYD’ye ilave olarak uygulanan 810 nm 

dalga boyundaki DL tedavisinin periodontal iyileşmeye olan etkilerini deneysel rat 

modellerinde incelemiştir. Bu çalışmada DL uygulamasının periodontal 

enflamasyonun azalmasına, doku yıkımının önlenmesine ve iyileşmeye ilave katkılar 

sağlayabileceği sonucuna varılmıştır. Ayrıca DL uygulamasının osteoprotegerin 

seviyesini artırıp, RANK ve RANKL seviyelerini azaltıp, periodontal hastalıklarda 

kemik yapım ve yıkım süreçlerine olumlu katkılarının olabileceği rapor edilmiştir.  

DL tedavisinin P. gingivalis ve P. intermedia gibi bakterilerin azaltılmasında 

etkili olduğu gösterilmiştir (263). Moritz ve ark. (102) DYT&KYD’ye ilaveten 805 

nm dalga boyunda DL ile yapılan cep tedavisinin sadece DYT&KYD yapılan grupla 

karşılaştırıldığında lazerli grupta bakteri sayısı, SK ve SD’de daha fazla azalma 

bulmuşlardır. DYT&KYD’ye ilaveten kullanılan DL’nin periodontal iyileşmeyi 

olumlu yönde desteklediği sonucuna varılmıştır.  

Literatürdeki bu çalışmaların aksine bazı araştırıcılar ise COPT’de geleneksel 

yöntemlere birlikte DL’nin kullanımının periodontal iyileşmeye ilave katkılarının 

olmadığını rapor etmişlerdir. Caruso et al. (15) cerrahisiz periodontal tedavide 

DYT&KYD ile DYT&KYD’ye ilave DL kullanımının periodontal iyileşmeye ve 

patojen mikroorganizmalara etkilerini karşılaştırmışlardır. Klinik ölçümler 

başlangıçta, 4., 8., 12. haftalarda ve 6. ayda, mikrobiyolojik örneklemeler ise 

başlangıçta ve tedavi sonrası 6. ayda yapılmıştır. Sonuç olarak, DL’nin klinik 



74 
 

parametreler üzerinde etkisinin sınırlı olduğu, periodontal patojen miktarında ise iki 

grup arasında önemli bir fark olmadığı bildirilmiştir. Sgolastra ve ark. (270) 

yaptıkları literatür incelemesinde 3 çalışmanın mikrobiyolojik sonuçlarını analiz 

etmişlerdir. Analiz edilen 3 çalışmada da tedavi sonrası 6 aylık dönemde DYT&KYD 

ile DYT&KYD’ye ilaveten DL uygulamasının periodontal patojen bakteriler 

üzerinde etkilerinin benzer olduğunu ifade etmişlerdir (264, 271, 272). De Micheli ve 

ark. (273) KP hastalarında, cerrahisiz periodontal tedavinin DL ile desteklenmesini 

klinik ve bakteriyel yönden incelemişlerdir. Bir gruba sadece DYT&KYD 

uygulanırken diğer gruba DYT&KYD’ye ilave olarak günlerde DL tedavisi (808 nm, 

1,5 W devamlı modda, 20s) uygulanmıştır. Kontrol grubunda KAS ve SD 

sonuçlarının daha iyi olduğu görülürken, Pİ ve SK her iki grupta benzer 

bulunmuştur. Plak örnekleri başlangıçta ve 6 hafta sonra değerlendirilmiş ve P. 

gingivalis, P. intermedia ve A.a. gibi bakterilerin her iki grupta da benzer oranlarda 

olduğu bulunarak DL uygulamasının geleneksel periodontal tedaviye ek bir fayda 

sağlamadığını öne sürmüşlerdir. 

Bizim bulgularımız lazerli grupta kontrol grubuna oranla klinik ve 

laboratuvar bulgularında 3 ve 6. aylarda Pİ ve KAS’da istatistiksel önemde fark 

olmadığı, fakat DOS miktarı, Gİ, SK ve derin periodontal ceplerin olduğu bölgelerde 

lazerli grupta hem 3. hemde 6. ayda daha fazla azalma olduğu görüldü. Bu bulgular 

önceki çalışmalarda DL uygulamasının lokal enflamasyonu ve kemik yıkım 

belirteçlerini azaltabileceğini, yapım belirteçlerini artırabileceğini ve kollajen 

oluşumunu uyarabileceğini rapor eden çalışmaların sonuçları ile uyumlu ve bu 

çalışmaların sonuçlarını destekleyen bulgulardır. Özellikle derin periodontal ceplerin 

olduğu bölgelerde anlamlı istatistiksel farklılıkların görülmesi geleneksel 

yöntemlerin tedavide zorlandığı alanlarda DL uygulamasının periodontal iyileşme 

potansiyelini artırabileceğini göstermektedir. 

Günümüzde % 6.5 < HbA1c seviyesi DM tanısı için kabul edilirken,   % 7’ye 

kadar olan seviye iyi kontrollü DM olarak tanımlanmaktadır. Diğer taraftan % 8’in 

üzerindeki HbA1c seviyesindeki hastalarda diabetik komplikasyonların görülme 

olasılığının artması ve bu hastaların metabolik tedavilerinin uzun dönem değişiklik 

yapılmadan çalışmaya devam ettirilmesinin DM’nin tedavisinde problemlere yol 
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açabileceğinden ve bu durumun etik olarak uygun olmamasından dolayı çalışmamıza 

serum HbA1c seviyesi % 7 – 8 arasında olan hastalar dahil edildi. 

Sistemik faktörlerin varlığı konak cevabı ve mikrobiyal çevre arasındaki 

ilişkiyi değiştirebilmektedir (274). Konak yanıtını etkileyebilecek en önemli sistemik 

faktörlerden birisi olan DM periodontal hastalığın prognozunu etkileyebilen en 

önemli risk faktörlerinin başında gelmektedir. Löe 1993’de periodontitisi DM’nin 

altıncı komplikasyonu olarak tanımlamıştır (4) ve bu görüş araştırıcılar tarafından 

kabul görmüştür (275). 

Konak savunma mekanizmasını olumsuz etkilediği bilinen DM ile 

periodontal hastalık ilişkisi klinik ve immünolojik yönleri ile birçok çalışmada ele 

alınmıştır (276, 277). Uzun süreli DM’nin ve zayıf metabolik kontrolün nörolojik, 

makro ve mikrovasküler değişiklikler, kollajen sentezinin bozulması ve PMNL 

fonksiyonlarında azalma gibi yan etkileri vardır (277). Uzun süreli hiperglisemi 

damarlarda bazal membranın kalınlaşmasına sebep olarak doku beslenmesinin ve 

lökositlerin migrasyonun azalmasına neden olur (278).  

PMNL’ler peridoontal dokuları patojenik bakterilerden korumada ve 

periodontal yara iyileşmesinde önemli rol oynarlar (279). Birçok çalışma da diabetik 

hastalarda PMNL’lerin kemotaksi ve fagositoz ile ilgili fonksiyonlarının azaldığı 

gösterilmiştir (280, 281). DM’nin rapor edilen bu etkileri ile uyumlu olarak, birçok 

araştırmada tip 2 DM’li bireylerde periodontal hastalık gelişme riskinin sağlıklı 

bireylerden daha fazla olduğu görülmüştür (274, 282). DM’li hastalarda DM’li 

olmayanlara göre ataşman kaybının daha sık ve daha şiddetli, sondalama cep 

derinliği ve diş kayıplarının daha fazla olduğu rapor edilmiştir (283). DM’ye sahip 

bireylerde üç kat daha fazla periodontal hastalık gelişme riskinin olduğu rapor 

edilmiştir. DM’li bireylerde SD’lerin prevalans ve  şiddetleri  ile doku yıkımının 

ilerleme hızının daha fazla olduğu birçok çalışmanın sonucunda vurgulanmıştır (124, 

142, 284).  

DM’li bireylerde yapısal ve immün cevaplardaki değişiklikler 

nedeniyle periodontal hastalık gelişme riskinin fazla olması ve yara iyileşmesinin 

bozulmuş olması DM’li hastalarda periodontal tedaviye verilen yanıtın da 
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değişebileceğini akla getirmektedir (285). Bu amaçla literatürde DM’li bireylerde 

periodontal iyileşmeyi artırmak ve glisemik kontrolü sağlamak için geleneksel 

yöntemlere ilaveten antibiyotik kullanımı gibi alternatif araştırmalar yapılmıştır. 

Rodrigues ve ark. (42) tip 2 DM’li hastalarda periodontal tedaviye ilaveten 

amoxisilin/klavilonik asit kullanımının glisemik kontrole ve periodontal iyileşmeye 

herhangi ilave bir faydası olmadığını rapor etmişlerdir. O’Connell ve ark. (286) ise 

DYT&KYD’ ye ilave doksisiklin kullanımının plasebo grubuna göre çalışma 

grubunda HbA1c’de % 1,5 azalma sağladığını ve periodontal parametrelerde her iki 

grupta da düzelme olduğu ancak iki grup arasında anlamlı bir farklılık olmadığını 

rapor etmişlerdir. Antibiyotik kullanımının yan etki ve bakteriyel direnç gibi önemli 

dezavantajları bulunmasından dolayı kullanımları sınırlı olabilmektedir. Bu 

çalışmaların sonuçları DM’li bireylerde periodontal tedaviye yanıtın klinik düzeyde 

önemli değişimler göstermediğini işaret etmektedir. Fakat kullanılan bazı ilave 

protokollerin glisemik kontrol üzerinde ilave katkılar sağlayabileceğini işaret 

etmektedir. Ayrıca periodontal tedavi sonrası glisemik kontrolün artmasının, 

periodontal tedavinin başarısının artmasının glisemik kontrolede daha fazla katkıları 

olabileceğini destekleyen bulgulardır.  Bu nedenle, DM’li bireylerin periodontal 

tedavilerinde ilave katkılar sunabilecek alternatif tedavi yöntemlerinin araştırılmaya 

ihtiyaç duyulan bir alan olduğu görülmektedir. Bu amaçla bizde DL’nin DM’li 

bireylerin periodontal tedavisinde kullanımının periodontal iyileşmeye katkılarını 

araştırdık.  

Günümüzde periodontal iyileşmeyi artırabileceği düşünülen en önemli 

alternatiflerden birisi olan lazer ışınlarının DM’li hastaların periodontal tedavisinde 

kullanımı ile ilgili veriler sınırlıdır. Yapılan çalışmalar fotodinamik tedavi veya 

düşük doz lazer tedavisinin DM’li hastalarda peridontal tedaviye etkisini 

araştırmıştır(287, 288). 

Mohammad S. Al-Zahrani ve ark. (287) tip 2 DM’li ve KP’li hastaları üç 

gruba ayırdıkları çalışmalarında ilk gruba sadece DYT&KYD, ikinci gruba 

DYT&KYD’ye ilaveten doksisiklin, üçüncü gruba da DYT&KYD’ye ilave 670-nm 

DL ile fotodinamik lazer tedavisi uygulamışlardır. Bütün gruplarda periodontal 

parametrelerde benzer iyileşme rapor etmişlerdir. Sonuç olarak fotodinamik lazer 
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tedavisinin DM’li hastalarda periodontal tedaviye ilave bir katkısı olmadığı sonucuna 

varmışlardır. Macedo ve ark. (289) ise yaptıkları klinik çalışmada doksisiklinle 

beraber periodontal tedavi uygulanan DM’li hastalarda bir gruba sadece DYT&KYD 

diğer gruba DYT&KYD’ye ilave 660 nm fotodinamik lazer tedavisi uygulamışlardır. 

Periodontal klinik parametrelerde iki grup arasında farklılık bulamamışlardır. 

Obradovic ve ark. (288)  ise 300 hastayı 3 gruba ayırarak yaptıkları çalışmada ilk 

grup periodontitis ve tip 1 DM’li, ikinci grup periodontitis ve tip 2 DM’li, üçüncü 

grup ise sadece periodontitisli olmak üzere tüm hastalara DYT&KYD’nin ardından 

sağ çenelerindeki dişlere düşük doz lazer tedavisi uygulamışlar. KP’li DM’li 

hastalarda düşük doz lazer tedavisi periodontal tedaviye ilaveten kullanıldığında 

gingival enflamasyonu azalttığı ve periodontal tedavi sonuçlarına olumlu katkılar 

sağlayabileceği sonucuna varmışlardır. Almeida ve ark. (290) DM’li ratlarda 

fotodinamik tedavinin periodontal tedaviye ilave katkı sağlayabileceğini rapor 

etmişlerdir. Bu çalışmaların sonuçları lazer ışınlarının DM’li bireylerin periodontal 

tedavisinde kullanımı ile ilgili bilgilerin sınırlı olduğunu ve bu çalışmalar da 

uygulanan lazer ışınlarının periodontal iyileşmeye etkileri hakkındaki sonuçların 

çelişkili olduğu görülmektedir. Diğer taraftan, literatürde DM’li bireylerin 

periodontal tedavisinde DL kullanımı ile ilgili yapılmış çalışma bulunmamaktadır.  

Bu çalışmada DM’li bireylerdeki enflamasyona eğilimi azaltmak ve iyileşme 

potansiyelini artırmak amacıyla çalışma grubundaki hastaların tüm periodontal 

cepleri içerisine DYT&KYD’ye ilaveten DL uygulandı. Lazerli grupta DOS akış 

oranı, Gİ, SK ve derin bölgelerde cep derinliklerinin daha fazla azalması bu 

çalışmadaki DL uygulamasının DM’li bireylerdeki iyileşme potansiyelini artırmada 

ve periodontal enflamasyonun azaltılmasında faydalı etkileri olabileceğini gösteren 

bulgulardır.  

Son yıllarda periodontal hastalıkların aktivitesinin belirlenmesinde kullanılan 

klinik parametrelerin yetersiz olduğu bildirilmiş ve kimyasal esaslı diagnostik testler 

kullanılarak DOS’ta çalışılmaya başlanmıştır (291). 1960’lı yıllardan günümüze 

kadar DOS’un periodontal sağlığın bozulmasıyla hacminin arttığı görüşü mevcuttur. 

Sağlıklı gingival dokularda eksuda yok ya da çok az miktardadır. Gingival dokularda 

iltihap arttıkça DOS akışı da artar. Bizim çalışmamızda da periodontal 
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enflamasyonun şiddeti (Gİ ve SK) ile DOS miktarı arasında ilişki bulunmuştur. 

Tedavi sonrası DOS miktarlarının T0 ile karşılaştırıldığında her iki gruptada azaldığı 

görüldü. Bu bulgu literatürle uyumlu olarak periodontal enflamasyonun klinik olarak 

şiddetinin azalmasıyla DOS miktarının da azalacağı bilgileri ile uyumludur.  

Periodontal hastalıkların ana etyolojik faktörü olan MDP’deki bakteriler, 

konakta immün yanıt başlatarak doku enflamasyonu meydana getirmektedirler. 

Özellikle immün cevapta nötrofiller, T hücreleri, makrofajlar, fibroblastlar ve epitel 

hücreleri gibi birçok hücreden salınan ürünler periodontal sağlık ve hastalık sürecinin 

kontrolünde önemli rollere sahiptirler (292). Lamster (16) ile Giannobile ve ark. 

(293) periodontal hastalıkların aktivasyonunun saptanmasında DOS’un immünolojik 

ve biyokimyasal analizlerinin faydalı olacağını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda 

da kollajen yıkımında esas rol oynadığı düşünülen MMP-8’in tespiti için DOS 

örnekleme yöntemi kullanılmıştır. MMP-8, KP’li bireylerde DOS’daki asıl 

kollajenaz enzim olup (294), DOSMMP-8 seviyesinin periodontitis ile ilişkili doku 

yıkımının şiddeti ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir (283).  

KP’li hastaların DOSMMP-8 seviyesine periodontal tedavinin etkisini araştıran 

çeşitli çalışmalar tedaviden sonra önemli azalmalar tespit etmişlerdir (222, 295). 

Wang ve ark. (296) KP’li hastalarda COPT öncesi ve sonrası DOSMMP-8 seviyelerini 

incelemişler. Tedavi sonrası DOSMMP-8 seviyesinde azalma rapor etmişlerdir. Chen 

ve ark. (195) 16 KP hastasında DOSMMP-8 seviyesinin başlangıç periodontal 

tedaviden sonra azaldığını rapor etmişlerdir. Bizim kontrol grubumuzdaki bulgular 

literatürde periodontal tedavi sonrası DOS akış oranının ve DOSMMP-8 seviyesinin 

azaldığını rapor eden çalışmaların sonuçları ile uyumludur. 

Literatürde DM’li bireylerde DOSMMP-8 seviyesini inceleyen sınırlı sayıda 

çalışma vardır. Bizim çalışmamızda MMP-8 seviyesinin kontrol grubunda 

periodontal tedavi sonrası azaldığı görüldü. Bu bulgular literatürde periodontal tedavi 

sonrası DOSMMP-8 seviyesinin azaldığını rapor eden çalışmaların sonuçları ile 

uyumlu olduğu görülmektedir. DM’li hastaların gingival dokularında yükselmiş 

miktarda AGEs vardır. Dokularda AGEs’in artışı oksidatif stres artırarak doku 

hasarının hızlanmasına neden olabileceği rapor edilmektedir (297). Ayrıca AGEs 

hücrelerdeki (makrofajlar gibi) spesifik reseptörlerle etkileşerek, MMP ve IL-1β gibi 
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enzim ve sitokinlerin üretimini uyarabileceği bazı araştırıcılar tarafından ifade 

edilmiştir (298). Fakat Kardeşler ve ark. (299) DM’li gingivitisli/periodontitisli 

bireyler ile sistemik olarak sağlıklı gingivitisli/periodontitisli bireylerde MMP-8 

seviyesinin benzer olduğunu bulmuşlardır. Onlar Tip 2 DM’nin DOSMMP-8 seviyesi 

üzerinde önemli bir etkiye sahip olmadığını, sadece periodontal hastalığın 

patogenezini etkileyerek MMP-8 seviyesini değiştirebileceğini 

önermişlerdir.  Yapılan araştırmalarda periodontal tedavi sonrası DM’li olan ve 

olmayan periodontitisli bireylerin DOSMMP-8 seviyelerindeki değişimin benzer 

olduğu rapor edilmiştir (300). Önceki bu çalışmaların sonuçları DM’nin DOSMMP-8 

seviyesine önemli etkileri olmadığının daha güçlü bilimsel kanıtları olduğunu 

göstermektedir.  

MMP-8’e periodontal tedavinin etkilerini değerlendiren birçok çalışma 

mevcut iken lazer ışınlarının bu belirteçlere olan etkilerini inceleyen çalışmalar çok 

sınırlıdır. Bizde bu çalışmamızda bu mediyatörler üzerine lazer ışınlarının etkilerini 

inceledik. Sağlam ve ark.’nın (268) DYT&KYD’ye ilave DL uygulamasının klinik 

ve biyokimyasal etkilerini araştırdıkları çalışmalarında, MMP-8 miktarının tüm 

gruplarda azaldığı görülmüştür. Tedavi sonrasında 1. ayda test grubunda klinik 

parametrelerle beraber MMP-8 seviyesinde anlamlı düzelmeler rapor edilmiştir. 

Uslu’ nun (269) ratlarda yaptığı çalışmada DL uygulanan grupta periodontal 

dokulardaki MMP-8 düzeylerini kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük 

bulmuş, ve DL’in bu etkisi ile doku yıkımını azaltabileceğini belirtmiştir. Bizim 

çalışmamız DL’in DM’li bireylerdeki DOSMMP-8 seviyesine etkilerinin 

değerlendirildiği ilk çalışmadır. Bu çalışmanın sonucunda lazer uygulanan grupta 

DOS miktarlarının daha fazla azaldığı ve DOSMMP-8 seviyelerindeki değişimlerin ise 

kontrol grubu ile benzer olduğu görüldü. DOS akış oranındaki bu azalmanın 6. ayda 

istatistiksel anlamlılık kazandığı görüldü. Bu sonuçlar DL uygulamasının lokal 

enflamatuvar cevabı azaltabileceğini ve periodontal iyileşme potansiyelini 

artırabileceğini öneren literatür bilgileri ile uyumludur. Diğer taraftan MMP-8 

seviyesinde her iki gruptaki değişimlerin benzer olması DL kullanımının 

enflamatuvar yanıttaki etkilerinin sınırlı olduğunu göstermektedir. Ayrıca MMP-8 

üretimi birçok yapım ve yıkım olayından etkilenebilmektedir. Bu açıdan MMP-8 
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seviyesinde sadece lokal enflamasyonun azalması ile anlamlı değişimler elde 

edilmemiş olabilir. 

Günümüzdeki bilimsel kanıtlar periodontal hastalıkların etkilerinin sadece 

ağız içerisi ile sınırlı kalmayıp sistemik etkilere de sahip olduklarını önermektedirler. 

Yani, periodontal hastalıklar sistemik enflamatuvar cevapla ilişkili olabilir (301). Son 

çalışmalar periodontal hastalığın önlemesinin veya tedavi edilmesinin DM, 

hamileliğe bağlı komplikasyonlar ve kardiovasküler hastalık gibi durumlarda önemli 

klinik etkileri olduğunu göstermiştir (302). Periodontal enflamasyonun varlığı ve 

şiddeti ile ilişkili olarak bu hastalıkların görülme oranlarının artabileceği birçok 

araştırmacı tarafından rapor edilmiştir (303-305).  

Akut ve kronik enfeksiyonun glisemik kontrolü etkileyebileceği 

bilinmektedir (306). Ayrıca HbA1c seviyesininde sistemik enflamasyondan 

etkilenebileceği rapor edilmiştir (307). Periodontal enflamasyonun özellikle sistemik 

enflamasyonu uyararak glisemik kontrolün kötüleşmesine neden olduğu 

düşünülmektedir (308). Periodontal tedavi sonrası enflamasyonun azalması lokal 

olarak enflamasyon belirteçlerinin seviyesinin azalmasına neden olur, böylece bu 

belirteçlerin sistemik dolaşımdaki seviyeleri de azalabilir. IL-6 ve TNF-α gibi 

belirteçler CRP gibi akut faz reaktanlarının salınımını indükleyebilir ve hücre içi 

insülin sinyalini değiştirebilirler (143, 144). Teorik olarak bu belirteçlerin 

seviyelerindeki azalma DM’nin kontrolüne katkı sağlayabilir. Bu amaçla 

araştırmacılar periodontal tedavinin glisemik kontrole etkileri üzerine çalışmalar 

yapmışlardır. 

Birçok araştırmacı çalışmalarında COPT’nin glisemik kontrolü iyileştirdiğini 

öne sürmüştür (309, 310). Stewart ve ark. (311) yalnızca KP’li ve tip 2 DM’li 

hastalarda yaptıkları çalışmada mekanik tedavi ile HbA1c seviyesinde anlamlı azalma 

tespit ettiklerini ileri sürmüşlerdir. Ancak bu çalışma süresince DM’nin kontrol 

metodunda değişiklik yapıldığı için periodontal tedavinin glisemik kontrolü ne 

derece etkilediğinin belirsiz kaldığını öne sürmüşlerdir.  Kiran ve ark.’nın (312) 

yaptığı çalışmada ise periodontal hastalığı olan tip 2 DM’li 44 hastaya mekanik 

tedavi uygulayarak, HbA1c seviyesinde anlamlı azalma tespit etmişlerdir. Yang ve 

ark. (313) yaptıkları çalışmada, tip 2 DM’li ve periodontitisli hastalarda başlangıç 
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periodontal tedavisiden sonra TNF-α ve HbA1c’de anlamlı azalma saptandığını, 

sonuç olarak periodontal tedavinin tip 2 DM’li ve periodontitisli hastalarda TNF-α 

konsantrasyonunu azaltmak suretiyle HbA1c değerini azaltabildiğini ileri 

sürmüşlerdir. Bu çalışmaların aksine bazı araştırmacılar mekanik periodontal tedavi 

ile tip 1 veya tip 2 DM’li hastaların glisemik kontrolünde istatiksel bir azalma tespit 

edememişlerdir (314, 315). Bizim çalışmamızda hastalara ait ortalama HbA1c 

seviyelerinin 3 ve 6. aylarda tedavi öncesine göre daha düşük olması literatürde 

periodontal tedavi ile sistemik enflamatuvar belirteçlerin seviyesinin azalarak 

glisemik kontrole katkı sağlayacağını rapor eden çalışmaların sonuçlarını 

desteklemektedir. 

Periodontal tedaviyi takiben HbA1c seviyesindeki azalma uzun vadede 

sürekli olabilirse, DM ile ilişkili morbidite ve mortaliteki azalmaya da katkıda 

bulunabileceği düşünülmektedir. Bu amaçla, periodontal tedavinin etkinliği 

artırılarak DM’li bireylerdeki glisemik kontrol üzerinde daha etkin olmak istenmiştir. 

Yapılan bazı çalışmalarda DM hastalarında periodontal tedaviye ilave antibiyotik 

kullanımının glisemik kontrol üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (276, 

316). Bazı çalışmalarda ise geleneksel yöntemlere ilaveten antibiyotik, gargara ve 

irrigasyon yöntemlerinin uygulanmasının glisemik kontrol üzerinde önemli etkileri 

olmadığı görülmüştür. DM’li hastalarda metabolik kontrolü düzenlemek amacıyla 

bazı araştırıcılar ise periodontal tedaviye ilaveten çeşitli lazer ışınlarının etkilerini 

araştırmışlardır (288, 290). Al-Zahrani ve ark. (287) tip 2 DM’li ve KP’li hastaları üç 

gruba ayırdıkları çalışmalarında ilk gruba sadece DYT&KYD, ikinci gruba 

DYT&KYD ‘ye ilaveten doksisiklin, üçüncü gruba da DYT&KYD ye ilave 670-nm 

DL ile fotodinamik lazer tedavisi uygulamışlardır. HbA1c seviyesinde de tüm 

gruplarda azalma bulunmuş sadece doksisiklin eklenen gruptaki azalmanın diğer 

gruplardan daha fazla olduğu görülmüştür. Macedo ve ark. (289) yaptıkları 

çalışmada doksisiklinle beraber periodontal tedavi uygulanan DM’li hastalarda bir 

gruba sadece DYT&KYD diğer gruba DYT&KYD’ye ilave 660 nm fotodinamik 

lazer tedavisi uygulamışlardır. Fotodinamik tedavi uygulanan grupta HbA1c 

seviyesinde kontrol grubuna oranla daha fazla düşüş kaydetmişlerdir. Bu 

araştırmalarda lazer uygulamalarının glisemik kontrol üzerinde iyileşmeyi artırıcı 

etkileri olabileceğinin işaretleri görülmekle beraber, çalışmaların sayısının sınırlı 
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olduğu ve incelenmesi gereken birçok etken olduğu görülmektedir. Diğer taraftan, 

literatürde DM’li bireylerin periodontal tedavisinde DL kullanımının glisemik 

kontrole etkilerini araştıran herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bizim 

bulgularımız bu bakımdan literatürdeki ilk veriler olacaklardır. Bu çalışma 

sonucunda lazer uygulanan grupla kontrol grubu arasında tedavi sonrasında HbA1c 

seviyelerindeki değişimin istatistiksel olarak farklılık göstermediği görüldü, fakat 

azalma eğlimi lazerli grupta daha fazlaydı. Bu bulgular DM’li bireylerin periodontal 

tedavisinde kullanılacak DL uygulamasının glisemik kontrolün sağlanmasında ilave 

katkıları olmadığını göstermektedir. Diğer taraftan, bizim bulgularımız zayıf 

kanıtlarla olmakla birlikte, lazerli gruptaki azalmaların daha stabil olabileceğinin 

işaretlerini sunmaktadır.  

CRP çeşitli enflamatuvar uyaranlara cevap olarak karaciğerden üretilen bir 

akut faz reaktanı olup, sistemik enflamasyonun bir belirteci olarak kabul 

edilmektedir (242, 317).  Birçok çalışma CRP’nin serumdaki seviyesinin hem 

periodontal hastalıkların şiddeti ile hem de DM ile ilişkili olarak artabileceğini rapor 

etmiştir (242). Periodontal hastalığın sebep olduğu konağın enflamatuvar yanıtının 

sistemik enflamasyon belirteçlerinin de artışını içerdiği birçok araştırmada rapor 

edilmiştir.  CRP seviyesinin artışı da bu ilişkinin bir sonucu olarak düşünülmektedir. 

Yapılan bazı çalışmalarda ise başarılı periodontal tedavi veya DM tedavisi 

sonrasında serum CRP seviyesinin düşebileceği rapor edilmiştir (242, 318).  

Mohan ve ark. (319) DM’li olan ve olmayan bireylerde periodontal tedavi 

sonrasında tip 2 DM’li hastaların serum CRP seviyelerinde DM olmayan bireylere 

göre daha fazla azalma görüldüğünü rapor etmişlerdir.  Lalla ve ark. (320) DM’li ve 

KP’li hastalarda periodontal tedavinin serum CRP üzerine etkisini değerlendirdikleri 

çalışmalarında periodontal tedavi sonrası CRP seviyesinde önemli bir azalma rapor 

etmişlerdir. Bizim çalışmamızda periodontal tedavi sonrasında serum CRP 

seviyelerinin her iki grupta da azalmış olması, periodontal enflamasyonun sistemik 

enflamatuvar cevabı uyararak serum CRP seviyesinde artışa sebep olabileceğini 

rapor eden çalışmaların sonuçlarını destekleyen bulgulardır. 

Periodontal tedaviye ilaveten uygulanan lazerin sistemik enflamatuvar 

belirteçlere etkisini inceleyen 2 çalışma bulunmaktadır. Giannopoulou ve ark. (272) 
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DL’nin periodontal dokulara olan etkisini araştırdıkları çalışmalarında, sistemik 

etkiyi değerlendirmek için başlangıçta, 2 hafta, 2 ay ve 6 ay sonra serum amyloid A 

ve serum amyloid P düzeylerine bakmışlardır. 2. haftada serum amyloid P seviyesi 

azalırken 6. ayda anlamlı derecede artmıştır. Serum amyloid A seviyelerinde ise 2. 

haftada ve 6. ayda anlamlı bir farklılık bulunmazken 6. ayda artış gözlenmiştir.  Uslu 

(269) ise DL uygulamasının serum CRP düzeyine etkisini ratlarda gerçekleştirdiği 30 

günlük çalışma ile incelemiştir. Çalışma sonunda serum CRP seviyelerinde lazer ve 

kontrol grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığın bulunmadığını, bu 

bulgunun periodontal tedavide uygulanan DL’nin periodontal hastalıkların sebep 

olabileceği sistemik enflamatuvar cevaba kısa dönemde bir katkısının olmadığını 

rapor etmiştir. DL uygulamasının insanlardaki serum CRP seviyesine etkilerini 

inceleyen literatürde herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu açıdan bizim 

çalışmamız DM’li hastalarda periodontal tedaviye ilaveten kullanılan DL’nin serum 

CRP seviyesine etkisini değerlendiren ilk çalışma olduğu görülmektedir. Bizim 

bulgularımız DL uygulamasının serum CRP seviyesine istatistiksel önemde katkıları 

olmadığını gösterirken, 6 ayın sonunda lazerli grupta CRP seviyesinin 3. ayla benzer 

seviyede olması, diğer taraftan kontrol grubunda bir artış eğiliminin görülmesi dikkat 

çeken bir noktadır. CRP seviyesinde görülen değişimlerin iki grupta benzer olması 

DL’nin faydalı klinik etkilerinin sistemik yansımalarının istatistiksel önemde etkin 

olmadığını göstermektedir. 

Bu çalışmanın bulguları geleneksel yöntemlere ilave DL kullanımının hem 

CRP hem de HbA1c seviyelerinin özellikle uzun dönem stabil kalmasında faydalı 

olacağını göstermektedir. HbA1c seviyesinin CRP seviyesinin düşüşü ile birlikte 

olması, literatürdeki periodontal hastalığın sebep olduğu sistemik enflamatuvar 

yanıtın glisemik kontrolün zayıflamasına neden olabileceğini rapor eden çalışmalarla 

uyumludur. Ayrıca DOSMMP-8, serum CRP ve HbA1c seviyelerindeki tedavi 

sonrasındaki değişimlerin çalışma ve kontrol gruplarında benzer olması da, 

periodontal dokulardaki lokal enflamatuvar yanıtın sistemik etkilerinin olabileceği ile 

uyumlu bulgulardır. 

DM sonucunda dokularda biriken AGEs’in kollajen yıkımına eğilimi 

artıracakları düşünülmektedir. Bu nedenle, periodontal dokulardaki esas kolajenaz 
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olan DOSMMP-8 seviyesindeki değişimin hem AGEs’le ilişkili olduğu için DM’nin 

kontrolünün hem de periodontal dokulardaki enflamatuvar durumun 

değerlendirilmesinde kullanılabileceğini düşünerek bu çalışmayı tasarladık. 

Çalışmanın sonuçlarına bakıldığında MMP-8 ve HbA1c seviyelerindeki tedavi 

sonrasındaki değişimlerin benzer olması bu düşünceyi destekleyen bulgulardır. 

 Bu çalışma bazı sınırlamalara sahiptir; 

1. DM ve periodontal hastalık arasındaki ilişkinin iki yönlü olduğu 

günümüzde kabul edilmektedir. Bu çalışmada DM’nin periodontal hastalık 

üzerindeki etkilerini değerlendirmek için yukarda anlatıldığı şekilde DOSMMP-8 

incelenmiştir. Diğer taraftan, periodontal hastalığın DM’ye en önemli etki gücünün 

dolaşım sistemindeki enflamatuvar belirteçlerin seviyesini artırarak gerçekleştirdiği 

düşünülmektedir. Bu mekanizmada TNF-α ve IL-1β’nın önemli rol oynadıkları 

düşünülmektedir. Bu nedenle hem DOS hem de serumda bu belirteçlerin 

seviyelerinin değerlendirilmemiş olması önemli bir sınırlamadır. 

2. Bu çalışmada HbA1c seviyesi incelenerek DM’nin sadece glisemik 

kontrolü değerlendirilmiştir. Fakat trigliserid, HDL ve LDL gibi faktörlerinde 

DM’den etkilendikleri bilinmektedir.  DM ile ilişkili olabilecek bu serum 

parametreleride bu çalışmada değerlendirilmemiştir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

  DM’li ve KP’li bireylerde DYT&KYD’ye ilaveten uygulanan DL 

uygulamasının periodontal iyileşme, sistemik enflamatuvar cevap ve glisemik 

kontrole etkilerinin incelendiği bu çalışmada şu sonuçlara varılmıştır; 

1. DM’li bireylerde DYT&KYD’nin klinik periodontal parametrelerde 

iyileşmelere, DOSMMP-8, serum CRP ve HbA1c seviyelerinde ise azalmaya sebep 

olabileceği görüldü. 

2. Çalışma grubunda Gİ, SK değerlerindeki azalmaların daha fazla 

olması, DL uygulamasının klinik olarak periodontal enflamasyonun azaltılmasında 

ilave katkıları olabileceğini işaret etmektedir. 

3. Çalışma grubunda özellikle derin ceplerin bulunduğu bölgelerdeki 

SD’lerin daha fazla azalması, DL’nin geleneksel yöntemlere göre ulaşılması zor 

alanlarda daha etkili olabileceğini gösterebilir. 

4. İki grup arasında KAS’daki değişimlerin benzer olduğu görüldü. Bu 

sonuç DL kullanımının periodontal dokuların iyileşme potansiyelini etkilerinin sınırlı 

olduğunu göstermektedir. 

5. Çalışma grubunda DOS miktarının daha fazla azalması, DL 

uygulamasının klinik olarak periodontal enflamasyonu azalttığını gösteren klinik 

indeks değerlerini desteklemektedir. 

6. İki grup arasında DOSMMP-8 seviyelerindeki değişimlerin benzer 

olduğu görüldü. Bununla birlikte lazerli gruptaki azalmaların sayısal olarak daha 

fazla olduğu da tespit edildi. Bu sonuç periodontal iyileşme sırasındaki konağın lokal 

yanıtına DL ışınlarının etkilerinin sınırlı olabileceğini göstermektedir.  

7. Çalışma grubunda serum CRP seviyelerindeki değişimin kontrol 

grubu ile benzer olması, DL’nin sistemik enflamatuvar yanıttaki etkilerinin de sınırlı 

olduğunu göstermektedir. 
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8. HbA1c seviyelerindeki değişimlerin iki grup arasında istatistiksel 

önemde farklılık göstermediği, fakat tedavi sonrasındaki azalmaların rakamsal olarak 

lazerli grupta daha fazla olduğu görüldü. Bu bulgu, DL kullanımının glisemik 

kontrole sınırlı etkinlerinin olabileceğini göstermektedir. 

9. Bu çalışmanın sonuçları DM’li ve KP’li bireylerin tedavisinde DL 

kullanımının periodontal enflamasyonun azaltılmasında önemli faydaları 

olabileceğini göstermektedir. 

10. DL kullanımının DOSMMP-8 ve KAS’a etkilerinin sınırlı olması, kayıp 

periodontal dokuların geri kazanılmasındaki etkilerinin yeterli olmadığını 

göstermektedir. 

11. DL uygulanmasının serum CRP ve HbA1c seviyesine etkilerinin de 

klinik olarak yeterli düzeyde olmadığı görülmektedir.  

12. Bu çalışmanın bulguları, DM’li bireylerin sistemik enflamatuvar 

cevaplarına ve glisemik kontrolerine DL’nin etkilerinin daha iyi anlaşılabilmesi için 

daha fazla çalışma yapılması gerektiğini işaret etmektedirler. 
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