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OZET

Periodontitis Olan Hastalarin Cerrahi Olmayan Tedavisinde Farkli Trombosit
Konsantrelerinin Kullaniminin Klinik Parametreler Uzerindeki Etkisinin

Degerlendirilmesi

Amag¢: Bu calismanin amaci; periodontitisin baslangic periodontal tedavisi
sonrasit OFY, KBF, e-TZF’nin periodontal ceplere uygulanmasinin klinik parametreler
tizerindeki  etkisini  degerlendirerek kendi aralarinda etkinlik  derecelerini
karsilastirmaktir.

Materyal ve Metot: Bu ¢alisma yaslar1 25 ile 45 arasinda degismekte olan 10’u
(%55,6) kadin ve 8’1 (%44,4) erkek olmak iizere toplam 18 evre III, derece C
periodontitis teshisi konmus hastalar iizerinde yapilmistir. 0. ve 7. giinde mekanik
debritman uygulanan hastalarin bir yarim ¢enesi kontrol grubu olmak iizere diger her bir
yarim ¢enesine farklt TK uygulandi. Klinik degerlendirmeler icin; plak indeksi, gingival
indeks, sondlama derinligi, klinik atagman seviyesi, sondlamada kanama parametreleri
4. ve 12. haftalarda kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda islem sonras1 1. ayda SD ve SK agisindan anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kontrol grubunun islem sonrasi 1.ay PI degerleri,
KBF ve e-TZF gruplarindan anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,05). KBF
grubunun islem sonrasi 1. ay GI degerleri, Kontrol ve OFY gruplarindan anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).Gruplar arasinda islem sonras1 3. ay SD ve Gi
degerleri agisindan anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Kontrol grubunun
islem sonrasi 3. ay KAS degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubunun islem sonras1 3. ay SK degerleri, KBF ve e-
TZF gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Sonu¢: KBF’nin diger TK’lerine oranla daha iyi klinik sonuglar sagladigi
gozlemlendi. TK, orta ve derin periodontal ceplerin tedavisinde periodontal tedaviyi
destekleyici olarak uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: Baslangic periodontal tedavi, enjekte edilebilir
trombositten zengin fibrin, konsantre biiyiime faktorii, otolog fibrin yapistirici,
periodontitis, trombosit konsantreleri
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ABSTRACT

Evaluation of Effects of Different Platelet Concentrates on Clinical Parameters in

the Treatment of Patients Diagnosed with Periodontitis

Aim: To evaluate the effect of the application of autologous fibrin glue (AFG),
concentrated growth factor (CGF), and injectable platelet-rich fibrin (i-PRF) to
periodontal pockets adjunct to the first-line periodontal treatment of periodontitis on the
clinical parameters, and compare the efficacy of these platelet concentrates (PCs).

Material and Method: This study was conducted on 18 patients, comprising 10
(55.6%) females and 8 (44.4%) males, with ages ranging from 25 to 45, who had been
diagnosed with stage III grade C periodontitis. The quadrants of patients were divided
into 4 groups, comprising the control, AFG, CGF, and i-PRF groups. Different PCs were
applied to each of 3 test groups, excluding the control group, on day 0 and day 7
following mechanical debridement. The plaque index (PI), gingival index (GI), probing
depth (PD), attachment level, and bleeding on probing (BoP) were recorded in week 4
and week 12 for clinical assessment.

Results: No significant difference was found between the groups with regards to
the PD and BoP values in the 1% month post-procedure (P > 0.05). The PI values of the
control group in the 1% month post-procedure were significantly lower than those of the
CGF and i-PRF groups (p < 0.05). The Gl values of CGF group in the 1% month post-
procedure were significantly higher than in the control and AFG groups (p < 0.05). No
significant difference was found between the groups with regards to the PD and Gl
values in the 3rd month post-procedure (p > 0.05). The clinical attachment levels of the
control group in the 3rd month post-procedure were significantly higher than those in
the CGF and i-PRF groups (p < 0.05). The BoP values of the control group in the 3rd
month post-procedure were significantly higher than those in the CGF and i-PRF groups
(p <0.05).

Conclusion: It was observed that CGF provided better clinical results when
compared to the other PCs. PCs can be applied as adjunct to the first-line periodontal
treatment in treatment of medium and deep periodontal pockets.

Keywords: Initial periodontal treatment, injectable platelet rich fibrin,
concentrated growth factor, autologous fibrin glue, periodontitis, platelet concentrates.

vii



AFG
AP
BDG
BPT
CGF
CRP
DDKKA
DKYT
e-TZF
EGF
FGF
GAP
Gi
HbA1c
IGF
IPT
LAP
i-PRF
KAS
KBF
MDP
OFY

PC

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

- Aggregatibacter actinomycetemcomitans
: Alfa

: Autoloug Fibrin Glue

- Agresif Periodontitis

: Bag Dokusu Grefti

: Baslangi¢ Periodontal Tedavi

: Concentrated Growth Factor

: C-reaktif protein

: Demineralize Dondurulmus Kurutulmus Kemik Allogrefti
: Dig/kok ylizeyi temizligi

: Enjekte Edilebilir Trombositten Zengin Fibrin
: Endotelial Growth Factor

: Fibroblast Growth Factor

: Generalize agresif periodontitis
: Gingival Indeks

: Hemoglobin Alc degeri

> Insulin-like Growth Factor

- Initial periodontal therapy

: Lokalize agresif periodontitis

: Injectable Platelet Rich Fibrin

: Klinik Atagman Seviyesi

: Konsantre Biiylime Faktorii

: Mikrobiyal Dental Plak

: Otolog Fibrin Yapistirici

: Platelet Concentrates
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TGF
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: Platelet-derived Growth Factor
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: Platelet Rich Fibrin
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: Sondlama Derinligi
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: Transforming Growth Factor
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1. GIRIS

Periodontitis, disi destekleyen dokularin harabiyeti ve periodontal atagmanin geri
dontistimstliz kaybiyla karakterize hizli ilerleyen bir hastaliktir. Sistemik olarak saglikli
veya hasta olan bireylerde farkli yikim potansiyeli ve farkli ilerleme hiziyla beraber her
yas grubunda goriilebilmektedir. 1999 periodontal hastalik siiflandirilmasina gore
kronik ve agresif periodontitis diye adlandirilan periodontal hastalik yayimlanan yeni
smiflandirmaya gore tek bir ¢at1 altinda birlestirildi (1, 2). Periodontitisin yikici etkisi
bireyler arasinda farkliliklar gostermektedir. Bazi durumlarda hastaligin yikici etkisi
hizli olmaktadir. Periodontal tedavinin amaci, kaybedilen periodontal dokularin

rejenerasyonunu saglamaktir.

Periodontal tedavide tedavinin ilk basamagmni olusturan baslangi¢c periodontal
tedavi (BPT) altin standart olarak kabul edilmektedir. Baslangi¢ periodontal tedavi ile
diseti iltihab1 azaltilmakta ve disin kok yiizeyinde bulunan bakteri ve toksinleri
uzaklastirilmaktadir (3). Baslangi¢ periodontal tedaviyle beraber mevcut patojen flora
elemine edilerek agizda saglikli fizyolojik bir flora olusturulmakta ve enfeksiyon
kontrolii saglanmaktadir. Enfeksiyon kontroliiyle beraber kanamayan siki kivamli diseti
olugmaktadir. Ancak, bu hastalarda derin periodontal ceplerin ve koklerde yer alan
konkavitelerin varligi, furkasyon bolgelerindeki defektler ve genis periodontal yikimin
varlig1 gibi sebeplerden dolayr enfeksiyon kontrolii sonrasi rejenerasyonu saglamaya

yonelik tedaviler de yapilmalidir.

BPT sonrast herhangi bir ilave tedavi uygulanmamasi kaybedilen dokularin
yeniden olusturulmasinda Yyetersiz kalmaktadir. Bu nedenle, BPT’nin etkinligini
arttirmak ve tedaviye destek olarak periodontal rejenerasyonu yeniden saglamak
amaciyla rejenerasyon potansiyeli yiiksek ve diisiik maliyetli; sert ve yumusak doku
greftleri (4), dogal veya sentetik membranlar (5), biiylime faktorleri, kok hiicre (6),
hastanin kendi kanindan elde edilen trombosit konsantresi gibi ilave ajanlar
kullanilmaktadir (7-14). Periodontal dokulardaki harabiyetin 6nlenmesi ve tedavi
edilmesi amaciyla ¢esitli cerrahi teknikler uygulanmaktadir. Klasik periodontal cerrahi
tedavide; yan etkilerin olusmasi, yiiksek maliyetli olmasi, hekim agisindan yiiksek efor
ve uzun zaman gerektirmesi ve hasta uyumundaki zorluklar bulunmaktadir. Bu

nedenlerden dolay1 periodontal cerrahi tedaviye alternatif olarak, daha az



komplikasyonu bulunan ve minimal invaziv olan BPT ile beraber hastanin kendi

dokularindan elde edilen ilave ajanlarin kullanilmasina yonelik ilgi gittikge artmaktadir.

Son zamanlarda, otolog olmasi nedeniyle trombosit konsantrelerinin periodontal
rejeneratif tedavilerde kullanimi oldukga yayginlasmistir. Trombosit konsantrelerinin
rejeneratif potansiyelleri, trombositlerin a-graniillerinden ¢esitli bliyiime faktorlerinin
ve sitokinlerin salinimi ile iligkilidir. Cesitli biiyiime faktorlerinin ve sitokinlerin
salmmmiyla beraber cerrahi periodontal tedaviden sonra yara iyilesmesini
desteklenmektedir. Ayrica salinan biiyiime faktorlerinin ve sitokinlerin sayesinde
antiinflamatuvar ozellik gostererek postoperatif agri ve siglik azalmaktadir (15).
Trombosit konsantrelerinin tiim bu Ozelliklerinin yanisira gesitli sitokinler igermesi
sayesinde antibakteriyel potansiyellerinin oldugunu bildiren c¢alismalar da
bulunmaktadir (16). Literatiirde tam kanin farkli devirlerde, farkli siirelerde, farkli
tiplerde ve bazen ilave ajanlar kullanarak santrifiije edildiginde farkli trombosit
konsantrelerinin elde edildigi goriilmektedir. Maurao ve ark. ven6z kani 3300 rpm de 2
dk santrifiijleyerek farkli bir trombosit konsantrasyonu olan enjekte edilebilir TZF (e-
TZF) elde etmislerdir (17). E-TZF trombositler ve beyaz hiicrelerin yani sira endotel
hiicrelerini ve kok hiicrelerini de igerdiginden sadece bir trombosit konsantresi olarak
degil, ‘kan konsantresi’ olarak kabul edilmektedir (18, 19). Sacco tarafindan
santrifiijleme hiz1 degistirilerek gelistirilen konsantre biiyiime faktorii (KBF), nispeten
daha dayanikli bir fibrin pihtis1 olarak karakterize edilmistir (20). Bu trombosit
konsantreleri, periodontal ligament kok hiicrelerinin proliferasyon ve osteoindiiksiyonu
onemli Olgiide arttirmaktadir. Giiniimiiz dis hekimliginde trombosit konsantreleri
rejeneratif tedavilerde siklikla kullanilmaktadir. Bir trombosit konsantrasyonu olan
TZF, periodontal kemik i¢i defektlerin tedavisi (21, 22), furkasyon tedavisi (23) ve
siniis lifting tedavisi (24) gibi c¢esitli tedavilerde kullanilmaktadir (25). TZP (
trombositten zengin plazma) kemik greft materyali ile kombine uygulandiginda, erken
kemik rejenerasyonu ve yumusak doku iyilesmesi gostermistir (26). 2014 yilinda
Agarwal ve Gupta‘nin yaptiklari bir split-mouth ¢alismada, kemik i¢i defektlerin cerrahi
tedavisinde DDKKA (demineralize dondurulmus kurutulmus kemik allogrefti) ile TZP
kombinasyonunun, serum fizyolojik ile DDKKA kombinasyonundan daha etkili oldugu
sonucuna varmiglardir (27). Yine TZF ve kemik grefti kombinasyonunun periodontal-
endodontik furkasyon defektlerinin tedavisinde kullanilmasinda basarili sonuglar
bildirilmistir (28).



Trombosit konsantrelerinin antimikrobiyal etkinligini degerlendiren c¢alismalar
bulunmaktadir. Bir ¢alismada, agresif periodontitis ile iligskilendirilen Aggregatibacter
actinomycetemcomitans 1n ~ trombosit  konsantreleri  varliginda inhibe oldugu
gozlemlenmistir (29). Baska bir ¢alismada ise e-TZF’nin ve e-TZF’in antimikromiyal

etkinliginin TZP veTZF’den ¢ok daha yiiksek diizeyde oldugu goriilmiistiir (30).

OFY (otolog fibrin yapistiric1), e-TZF ve KBF gibi yeni nesil trombosit
konsantreleriyle ilgili ¢caligmalarin sinirh sayida oldugu goriilmektedir. Ayrica evre Ill,
derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte edilebilir trombosit
konsantrasyonlarinin kullanildig1 herhangi bir ¢aligmanin olmadigi goriilmektedir. Bu
calismada evre III, derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte
edilebilir trombosit konsantrasyonlarmin klinik parametreler tizerindeki etkisinin

degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

1.1. Periodontal Hastahklar

Periodontal hastalik, disi ¢evreleyen; disetini, destekleyici bag dokusunu ve
alveolar kemigi etkileyen spesifik hastaliklari tanimlamak i¢in kullanilan genel bir
terimdir. Periodontal hastaliklar, ge¢gmisten glinimiize kadar gelen en yaygin kronik
hastaliklar arasindadir. Misirli ve Cinli bilim adamlarmin eski yazilari, periodontal
yapilarin rahatsizliklarini ve bunlarin nasil tedavi edilece§ini ayrintili olarak
anlatmaktadir (31). Ilk farkedildigi dénemde periodontal hastaliklar; irin, periodontal
cepler, kemik kaybi1 ve dis kaybi olarak tanmimlanmistir ve pyorrhea olarak
adlandirilmigtir. Pyorrhea'nin kagmilmaz oldugu disiiniilmekte ve bundan kaynaklanan
dis kaybimi da yaslanma siirecinin bir pargasi olarak kabul edilmektedir (32). Ciiriige
bagli dis kaybi azaldik¢a, periodontal hastaligin etkileri farkedilmistir. Daha sonra
periodontitisin, yetigkinlerde dis kaybinin en yaygin nedeni oldugu tespit edilmistir
(33). Son yirmi yilda, periodontal hastaligin nedeni, patogenezi ve tedavisinin

anlasilmasinda 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir.

Dis eti iltihabi; toplumun % 90'inda bulunan, periodontal hastaligin baslangig
formudur ve periodontal dokularda kayip bulunmamaktadir. Dis eti iltihabi, oral
hijyenin iyilestirilmesi durumunda geri dontisimliidiir. Periodontitis, dis eti iltihabinin
daha derin dokulara ilerlemesiyle kronik, yikici ve geri doniisiimsiiz bir enflamatuvar
hastalik durumudur. Periodontopatojenler ve onlarimn iirettigi toksinler ile enzimler gibi
maddeler konak savunmasmi uyarmaktadir. Kronik enfeksiydoz karaktere sahip
periodontal hastaliklar; konagin uyarilmasiyla baslamakta ve gelismektedir. Bu konak
cevabr diseti dokularimi lokal mikrobiyal saldiriya karst koruyarak doku igerisinde
patojen mikroorganizmalarin yayilmasmi Onlemektedir. Ayni konak cevabi dis
cevresindeki hiicrelere ve bag dokusuna zarar vererek periodontal ligament, diseti,
alveol kemigi ve sementin yikimima neden olmaktadir (34). Atagman kayb1 olmakta ve

sonug olarak dis kaybi1 goriilmektedir (35-37).

2017 yilinda, Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu tarafindan periodontal ve peri-implant hastaliklar i¢in yeni bir
smiflandirma yayimlanmistir. Bu yeni smiflandirmada periodontitis {i¢ kategoriye

ayrilmaktadir:



. Nekrotizan periodontal hastaliklar
o Sistemik hastaliklarin bir belirtisi olarak goériilen periodontitis

) Periodontitis

1.2. Nekrotizan Periodontal Hastalik

Nekrotizan periodontal hastaliklar, konak bagisiklik sisteminin bozulmasiyla
giicli bir sekilde iligkilidir (38). AIDS hastalarinda, siddetli beslenme yetersizligi olan
ve kotli yasam kosullarina sahip bireylerde, kronik enfeksiyonu bulunan hastalarda,
sigara i¢enlerde ve psiko-sosyal olarak stresli yetiskin hastalarda goriilmektedir (39).

Nekrotizan gingivitis, interdental papilla nekrozu / {ilseri, diseti kanamasi ve agri
ile karakterize gingival dokularin akut enflamatuvar durumudur. Nekrotizan
gingivitiste; agiz kokusu, psédomembrandz lezyonlar, bolgesel lenfadenopati, ates ve
cocuklarda siyalore goriilebilmektedir.

Nekrotizan periodontitis, interdental papilla nekrozu / iilseri, diseti kanamasi,
ag1z kokusu, agr1 ve hizli kemik kaybi ile karakterize periodonsiyumun enflamatuvar bir
stirecidir. Nekrotizan periodontitiste lenfadenopati ve ates goriilebilmektedir.

Nekrotizan stomatitis, periodonsiyumun ve agiz boslugunun siddetli
enflamatuvar durumudur. Doku nekrozu; dis etini, alveolar mukozayr ve kemigi
etkilemektedir. Genis osteitis alanlar1 ve kemik sekestrumlari olugmaktadir. Tipik olarak
sistemik olarak risk altindaki hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. Nekrotizan stomatitisin
nekrotizan gingivitis veya periodontitis lezyonlar1 goriilmeden gelisebilecegi atipik
vakalar da bulunmaktadir (39).

1.3. Sistemik Hastaliklarin Bir Belirtisi Olarak Periodontitis;

Periodontitisin seyrini etkileyebilen veya mikrobiyal dental plagin neden oldugu
enfeksiyondan bagimsiz olarak periodontal dokulari etkileyebilen; Papillon Lefevre
Sendromu, Konjenital Lokosit Adezyon Eksikligi Sendromu, Chediak-Higashi
Sendromu ve Hipofosfatasia gibi nadir goriilen durumlar vardir. Ayrica kontrol altinda
olmayan diyabetes mellitus, AIDS, 16semi, nGtropeni gibi yaygin goriilen hastaliklar
gibi bir¢ok hastalik ve durum vardir. Bunlarin bir¢ogunun ileri periodontitisin erken

donemde ortaya ¢ikmasina biiylik bir etkisi bulunmaktadir.

Bu hastaliklarin ve durumlarin periodontitis seyri lizerindeki etkisinin miktari
degisir ancak her durumda periodontitisin artmasiyla ve siddetlenmesi ile

sonuglanmaktadir (40).



Skuamoz hiicreli karsinom, Langerhans hiicreli histiyositoz gibi durumlar da
mikrobiyal dental plagin neden oldugu iltihaptan bagimsiz olarak periodontal dokular
etkileyebilmektedir. Bu hastaliklar, periodontal dokularin hasariyla sonuglanan ve

bazilar1 periodontitisin klinik durumunu taklit edebilen daha heterojen bir gruptur.
1.4. Periodontitis

Agresif periodontitis 20. ylizyilin son donemlerine kadar tanimlanamamustir.
Geng bireylerde gozlenen hizli ve yikici ilerleyen bir periodontal hastalik tanimlanirken
generalize juvenil, rapid progresive yada severe periodontitis gibi ¢ok ¢esitli terimler
kullanilmigtir (41). Yine ayn1 donemde G.V. Black (42) alveolar kemikteki hizli yikimla
seyreden periodontal hastaliklar1 phagenic pericementitis ya da kronik supuratif peri
sementitis olarak adlandirmistir. Ayrica ayni donemde Chaput ve ark. ve Butler
tarafindan juvenil periodontitis terimi ilk defa kullanilmistir. 1971°de Baer, juvenil
periodontitisi; ‘diger yonlerden tamamen saglikli adolesanlarda, daimi dentisyondaki
birden fazla disin etkilendigi alveolar kemigin hizli rezorpsiyonu ile karakterize olan bir
periodontal hastalik’ olarak tanimlamustir. Ayrica, goriilen yikim miktarinin MDP ile
iligkili olmadigi da belirtilmistir. 1989 yilindaki klinik periodontal hastalik
siiflandirilmasinda hastaligin baslama yasi ve lezyonlarin dagilimi esas alinarak
juvenil periodontitisin, erken baslayan periodontitis grubunda yer alan bir hastalik
oldugu kabul edilmistir (43, 44). 1999 yilinda, periodontal hastalik ve durumlarin
smiflamasinda ise juvenil periodontitis terimi yerine agresif periodontitis terimi
kullanilmigtir (45). 2017 yilinda klinik periodontoloji alaninda yapilan c¢alistayda hizl
ilerleyen yikici periodontitis, evre ve derece yontemlerine gore hastaligin ailesel gegcis
gosterecegi gboz Oniinde bulundurularak evre Il yada 1V, derece C seklinde

siniflandirilmaktadir.

1.4.1. Evre | Periodontitis; Gingivitis ve periodontitis arasinda bir durumdur.

Atagman kaybinin erken bulgulart gézlemlenmektedir.

o klinik atagman kayb1 1-2 mm

o alveolar kemik kaybi1 %15 den az

. alveolar kemik kaybi1 genellikle horizontal
o sondlama cep derinligi <4 mm

o periodontal hastaliga bagl dis kayb1 yok



1.4.2. Evre Il Periodontitis; Periodontitisin daha fazla ilerlemis durumudur.
Disin destek dokulariin (atagman) kaybi1 gézlemlenmektedir.

J klinik atagman kaybi1 3-4 mm

. alveolar kemik kaybi1 %15 -%33

. alveolar kemik kayb1 genellikle horizontal
. sondlama cep derinligi < 5 mm
o periodontal hastaliga bagli dis kaybi olabilir

1.4.3. Evre Il Periodontitis; Periodontitisin daha fazla ilerlemis durumudur.
Disin destek dokularinin siddetli kayb1 gozlemlenmektedir. Koklerin ortasina kadar
alveolar kemik kaybi bulunmaktadir. Kemik i¢i defektler, furkasyon problemleri,
periodontal kaynakli dis kaybi/eksfoliasyonu hikayesi, digsiz bolgelerde periodontal
kaynakli dis kaybina bagli olarak defektler izlenebilmektedir. Cigneme fonksiyonu
cogunlukla heniiz kaybolmamustir.

o klinik atagman kayb1 > 5 mm

o alveolar kemik kayb1 > %33

o alveolar kemik kaybi horizontal ve/veya vertikal
. vertikal kemik kayb1 > 2 mm

o sondlama cep derinligi > 6 mm

. siuf IT —111 furkasyon problemi

o digsiz bolgede orta boyutta defektler

o periodontal hastaliZa bagl dis kayb1 olabilir

1.4.4. Evre IV Periodontitis; Periodontitisin en fazla ilerlemis durumudur.
Disin destek dokularmin siddetli kayb1 gozlemlenmektedir. Koklerin apikaline kadar
alveolar kemik kaybi bulunmaktadir. Kemik i¢i defektler, furkasyon problemleri,
periodontal kaynakli c¢oklu dis kaybi/eksfoliasyonu hikayesi, digsiz bolgelerde
periodontal kaynakli dis kaybina bagli olarak defektler izlenebilmektedir. Agizda kalan
diglerde artmis mobiliteler, sekonder okliizal travma ve patolojik dis migrasyonlari

bulgular1 izlenmektedir. Dolayisi ile ¢igneme fonksiyonu kaybi s6z konusudur (39).
1.5. Periodontitisin Klinik ve Radyografik Ozellikleri

1999 yilinda yapilan siniflandirmada erken baslayan periodontitisler agresif
periodontitis seklinde ifade edilmektedir. 2017 periodontal hastalik siniflandirilmasina

gore ise evre 1l veya IV, derece C seklinde gruplandiriimaktadir.



Periodontal hastaliklarin  teshisi, bulgularin normal periodonsiyum ile
karsilagtirillmasini - gerektirmektedir. Bu karsilagtirma gorsel muayene, periodontal
sondlama ve radyografik olarak goriilen kemik diizeylerinin degerlendirilmesini
icermektedir. Normal periodonsiyum, altta yatan kemige iyi adapte, soluk pembe dis
etinden olugmaktadir. Dis eti ve dig arasinda, normalde kanama belirtisi gostermeyen 1

ile 3 mm'lik bir fizyolojik sulkus vardir.

1.5.1. Klinik Ozellikleri

Atagman ve kemik kaybinin basladigi ve devam ettigi aktif faz olarak
adlandirilan safhada siipiirasyon ve iilserasyonlarin goriildiigii, siddetli enflamasyonun
oldugu kirmizi renkli diseti gériinlimii mevcuttur. Spontan olarak veya ¢ok hafif bir
uyaran varhiginda, derin periodontal ceplerde kanama meydana gelmektedir. Atagman
ve kemik kaybmin durdugu veya ¢ok az oldugu, iltihabi cevabin azaldig1 pasif faz
olarak adlandirilan sathada ise enflamasyon ¢ok azdir ve klinik olarak pek gozlenmez,

dolayisiyla diseti dokusu pembe renk olarak gézlenmektedir.

Agresif periodontitis diger periodontitis gruplarina gore hayatin daha erken
donemlerinde ortaya ¢ikmasina ragmen belirli bir yas grubuyla sinirlandirilmamalidir.
Agresif periodontitisin lokalize formu genellikle puberte ¢aginda baslamaktadir. Bu
donemde hasta karmasik dislenme doneminde oldugu i¢in hastanin hem daimi hem de
stit digleri etkilenmektedir. Nispeten nadir goézlenen bir erken donem hastaligidir.
Agresif periodontitis hastalarinda yogun sub/supra gingival distasi gézlenmemektedir.
Sondlamada derin cepler goriilmektedir (41, 43). Periodontal dokularda olusan defektler
genellikle biyofilm tabakas ile iligkili degildir. Periodontitisin bu formunda ¢ogunlukla
diseti inflamasyonu yoktur (41, 46). Plaga ve dis tasina bagh diseti biiylimeleri az
goriilmektedir (46). Bu hastalik formu genellikle 6n keser dislerde ve birinci molar
dislerde hizli kemik kaybr ile karakterizedir (44). Birinci molar digin tutulumu sartiyla
en az iki daimi diste tutulum vardir (43). Tutulum genellikle kama defekti
goriniimlidiir. 1999 siniflamasina gore tutulum dislerin %30°dan daha azini1 kapsiyor
ise hastalik lokalize, eger tutulum %30’undan daha fazla ise generalize olarak
gruplandirilmaktadir (38). Kesiciler ve birinci molar disler ¢evresindeki kemik kayiplar
simetriktir (47). Bu hastalarda; diseti ¢ekilmeleri, dis kayiplar1 ve kemik defektleri
hastaligin siddetine bagli olarak cesitli derecelerde gozlenmektedir (44, 46). A.a ile
antogonistik bakteriler periodontal dokularda kolonize olmaktadir. Bu bakteriler A.a’nin

agzin bagka bolgelerinde kolonize olmasini engelleyerek agresif periodontitisin lokalize



formunu olusturarak lezyonlarin smirli kalmasini saglamaktadir. Lokalize agresif
periodontitisli hastalarin ¢ekilen dislerinin incelendigi c¢aligmalarda aplastik veya
hipoplastik sement goriilmistir. Bu durumda defektif sement varhigi, agresif
periodontitisteki lezyonlarin lokalize olmasma neden olmaktadir (43). Agresif
periodontitiste kemik kaybi hiz1 kronik periodontitise kiyasla yaklasik dort kat daha
fazladir. Agresif periodontitisli bireylerde genellikle iist kesici dislerin distolabial
migrasyonlar1 ve sonug¢ta diastema olusumu goriilmektedir. Hastalar on dislerde
aralanma ve agiz kokusu sikayetiyle periodontoloji kliniklerine bagvurmaktadir. Birinci
molar diglerde artan mobilite, ¢igneme sirasinda hissedilen uzun siirmeyen her yone
yayilan derin agrilar ve agiga ¢ikan kok yiizeylerinde hassasiyet de agresif periodontitis
hastalarinin dis hekimine bagvurma nedenlerindendir. Defektlerin derinligine baglh
olarak periodontal apseler ve dolayisiyla bolgesel lenfadenopatiler goriilebilmektedir
(43, 48). Hastaligin siddetli seyrettigi durumlarda oral inflamasyonlar; iist solunum yolu
enfeksiyonlari, orta kulak iltthabi ve bazi sistemik hastaliklar klinik tabloya eslik
edebilmektedir. Baz1 hastalarda kilo kaybi, mental depresyon ve halsizlik gibi belirtiler
de nadir olarak goriilebilmektedir (43).

Periodontitisli bir hastanin radyografisinde derin periodontal cep varligini
gosteren alveolar kemik kaybi izlenmektedir. Bu bulgular, konaker yanitini aktif olarak
tetikleyen periodontal patojenleri igeren derin bir periodontal cep oldugunu
gostermektedir. Tedavi edilmezse, kemik kaybi yetersiz dis destegi oluncaya kadar
ilerlemekte ve ilgili diste mobilite olusmakta ve sonunda dis kaybedilmektedir (36, 37).

1.5.2. Radyografik Ozellikleri

Agresif periodontitisin lokalize formunun en belirgin 6zelligi, kesici dislerde ve
birinci molar dislerde goriilen alveolar kemikteki vertikal kayiptir (47). Radyografilerde
ikinci premolar disin distaliden ikinci molar disin mezial yiizeyine kadar uzanan kama
seklinde defekt goriilmektedir (49). Generalize formunun radyolojik goriintiisiinde ise;
dentisyondaki dislerin biiylik kismini etkileyen ileri kemik kaybinin izlenebildigi veya
agizda bulunan mevcut dislerin az sayida oldugu ve kemik kaybinin ¢ok siddetli oldugu
bir durum gozlenmektedir (38, 46, 49). Hastalik o kadar hizli ilerleyebilir ki, kisa zaman
icerisinde alinan farkli radyografilerde hastaligin agresif yapisi kolaylikla tespit
edilebilmektedir (43). Page ve ark.’in generalize agresif periodontitisli (GAP) hastalarda
yaptig1 bir ¢alismada, periodontal yikimin siddetli oldugu bolgelerdeki alveoler kemik
kaybinin 9 haftalik zaman igerisinde % 25’ten % 60’a ¢iktigin1 bildirmislerdir (50).



1.6. Periodontitisin Epidemiyolojisi

Agresif periodontitisin yayginligini arastiran bircok epidemiyolojik ¢aligma
bulunmaktadir. Periodontal hastaliklar, diinya niifusunun % 90'mda bulunan, oral
dokularda goriilen en yaygin hastaliktir (35, 51, 52). Hastaligin goriilme orani gelismis
toplumlarda %1’den az, gelismekte olan toplumlarda %35 oranindadir. Farkli cografik
bolgelerde yapilan arastirmalara gore lokalize agresif periodontitisin goriilme sikligi
%0,2’1ik bir oran1 gostermekte olup genellikle %1’in altindadir. Siyahilerde beyaz tenli
bireylere gore hastalik goriilme riski daha yiiksektir (53). Bazi ¢alismalar agresif
periodontitisin lokalize formunun kadinlarda erkeklere oranla daha yaygin oldugu
belirlenmistir. Ancak daha sonra yapilan bir¢ok calismaya gore agresif periodontitis, her
iki cinsiyeti de esit oranda etkilemektedir. Hastaligin cinsiyete bagli oldugunu
diisiindiiren sonuglarin sebebi ¢alisma popiilasyonun yas ortalamasidir (54). Calismalara
dahil edilen popiilasyonun yasina ve oranina bagli olarak farkli sonuglar elde etmekle
beraber genellikle puberte ile 20 yas civarinda goriilmektedir (43).

1.7. Periodontitisin Patofizyolojisi

Kommensal oral bakteriler arasindaki mikrobiyal dengenin bozulmasiyla hastalik
baslamakta ve yayillmaya devam etmektedir. Terapotik ajanlarla tedavi edilene kadar
veya dis ve ¢evresindeki supragingival ve subgingival eklentiler mekanik debritmanla
uzaklagtirilincaya kadar hastalik, aktif ve pasif donemler olarak dongiisel
ilerlemektedir. Periodontal hastalik gingivitisten periodontitise ilerledikge, konakgi
enflamatuvar  yaniti  tetikleyen ~ Aggregatibacter  actinomycetemcomitans  ve
Porphyromonas gingivalis gibi genellikle anaerobik organizmanin ¢ogunlukta oldugu
mikroorganizma kolonileri olugsmaktadir. Olusan bu mikroorganizma kolonilerine yanit
olarak konakta bir takim antiinflamatuvar durumlar olusmaktadir. Bu durumlar; C-
reaktif protein (CRP) gibi bir inflamasyon biyobelirtecinin artisinin yani sira, timor
nekroz faktorii-alfa (TNF-a), matriks metalloproteinazlar (MMP'ler) ve interlokinler
(IL-1, IL-8) gibi nétrofil ve makrofajlardan salinan gesitli mediyatérlerin liretimini ve
yayilmasini kapsayan cevaplar seklindedir. Artmis CRP seviyesi, periodontitisin bir
sonucu olarak ortaya ¢ikan iltihabin kardiyovaskiiler patoloji ile iliskili olabilecegini
diistindiirmektedir. Kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltan durumlarda (fazla kilolarin
azaltilmasi, sigaranin birakilmasi, egzersiz v.b) serum CRP diizeylerinde diisiisler
goriilmistiir. Ek olarak, sigara kullanimimin periodontal patojenlerin ¢ogalmasini
saglayacak elverigli bir ortam yaratarak hastaligi daha da siddetlendirmektedir (35, 36,
55-58).
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1.8. Periodontitisin Histopatolojisi

Periodontal hastaliklarin  histopatolojisini ilk olarak Page ve Schroeder
tamimlamuistir (59). Hastaligin ilerlemesinin dort farkli asamasi vardir. Her asama
dokularin klinik ve histopatolojik goriintimleri dikkate alinarak olusturulmustur.

Ik lezyon, vaskiiler degisikliklerin ve diseti olugu sivisinin arttig1 dénemdir. Bu
degisikliklerin sonucunda hiicre i¢i bosluklar artmaktadir. Adezyon molekiilleri lezyon
bolgesine polimorfoniikleer notrofillerin (PMN) gogilinii saglmaktadir. T lenfositler
etkilenen bdlgenin fibroblastlarint spesifik hale getirmektedir. Klinik olarak lezyonun
bu agamasi hafiftir ve gozle farkedilmeyebilmektedir.

Bolgedeki kizarikligin artmasiyla beraber erken lezyon sathasina gecilmis olur.
Polimorfoniikleer nétrofiller bolgeye daha fazla ge¢mekte ve apopitoza ugrayan
fibroblastlar1 fagosite ederler. Bu gecisler nedeniyle olusan kollajen liflerde olusan
bozulmalar daha fazla sizint1 olusmasina neden olmaktadir. Marjinal bag dokusundaki
hiicrelerin matrikslerinde bozulmalar vardir.

Yerlesik lezyonda agirlikli olarak plazma hiicreleri ve lenfositler bulunmaktadir.
Lokosit agregasyonu bulunmaktadir. B hiicreleri hem baglanti epitelyumunu hem de
sulkiiler epitelyumu cep epitelyumuna dontistirmektedir. Cep epiteli son derece
gecirgen ve savunmasizdir. Klinik olarak, bu, diseti dokularinin hafifce dokunulmasiyla
beraber kanama olarak kendini gostermektedir.

Gelismis lezyon, biyofilm tabakasinin cep igerisine ilerlemesi ile olusur ve
anaerobik bakterilerin ¢ogalmasi igin bir alan olusturur. Dis eti liflerinin kaybi, bag
dokusu ve alveolar kemigin kaybi bu asamanin ayirt edici 6zellikleridir. Bu asamada
konak mikrobiyal faktorlerden oldukga etkilenmektedir. Konak cevabma ve
organizmalarin kolonize olmasina bagh olarak ¢esitli degisiklikler olabilmektedir (60,
61).

1.9. Periodontitiste Ailesel Gegis

Yapilan genetik ¢alismalar, hastaligin kalitsal boyutunu ortaya ¢ikarmistir (40).
Ailesel caligmalarda bir veya birden fazla genin, bireylerde AP gelismesine neden
oldugu aciklanmistir. Bu c¢aligmalarda kullanilan 10 genetik 6zelligin kalitim sekli
hakkinda bilgi saglayan segrasyon analizleri, kalitimin otozomal dominant olabilecegini
ortaya koymustur (62). Linkage analizleri ise AP yatkinligi igin etkili genin
kromozomsal lokasyonunu belirlemek i¢in kullanilmistir (34). Insanlarda gozlenen
fenotipik 6zellikler, genellikle ¢esitli genetik ve ¢evresel faktorler sonucu gelismektedir.

Bu durum ayni zamanda pek ¢ok hiicresel faktoriin dahil oldugu gram (-) bakteri ve
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lipopolisakkaritlerine (LPS) kars1 gelisen konak direnciyle ger¢eklesmektedir. Genetik
polimorfizm tiim bu immun enflamatuvar faktorler igerisinde yer almaktadir (40).
Kornman ve ark. (63) 1997 yilinda interlokin-10-889 lokasyonundaki polimorfizmi
incelemigler ve 2. alele sahip kisilerde periodontitis goriilme sikliginin 1. alele sahip
kisilere gore 19 kat daha fazla oldugunu belirtmislerdir.

1.10. Periodontitiste Ayirici1 Tani

Periodontal apseler, disi ¢evreleyen periodonsiyumda bulunan lokalize piiriilan
enfeksiyonlardir (64-66).

Endodontik lezyonlar, disin kok kanalindan kaynaklanan ve kokte bulunan
kanallar yoluyla cevredeki periodonsiyuma yayilabilen ve periodontal kaynakli gibi
goriinen lokalize enfeksiyonlardir (64-66).

Losemi, dis etlerinde kanama ile diseti biiylimesi olarak ortaya ¢ikabilmekte ve
dis eti iltihab1 gibi periodontal hastaliklar1 taklit edebilmektedir (67).

Kalsiyum kanal blokorleri, immiinosiipresanlar ve antikonviilsanlar dahil olmak
lizere bazi ilaglarin yan etkisi, klinik olarak dis eti iltthabina benzeyebilen diseti
hiperplazisidir (68, 69).

Skuamo6z hiicreli karsinom, yaygin kemik kaybina ve mekanik ve farmakolojik
tedavilere direngli periodontitisi taklit eden bir periodontal hastaliga neden
olabilmektedir (70, 71).

1.11. Evreleme

En son evreleme (stage) kilavuzlart 2017 yilinda yapilan workshopta
yaymlanmigtir ve simiflandirmayt periodontitisin evrelemesi ve derecelendirilmesine
gore ayirmaktadir.

Evreleme gereken tedavinin ciddiyetine ve derecesine dayanmaktadir. Klinik
atagman kaybi, radyografik olarak gdzlenebilen kemik kaybi1 ve dis kayb1 gibi faktorlere
bagli olarak bir evre numarasi verilmektedir.

Evre I: Baslangi¢ periodontitisi, gingivitis ve periodontitis arasinda bir
durumdur. Atagman kaybinin erken bulgular1 gozlemlenmektedir.

Evre 11: Orta periodontitis, periodontitisin daha fazla ilerlemis durumudur. Disin
destek dokularinin (atagman) kayb1 gézlemlenmektedir.

Evre 11I: Ek dis kaybi1 potansiyeli olan siddetli periodontitis, periodontitisin daha
fazla ilerlemis durumudur. Disin destek dokularinin siddetli kayb1 gézlemlenmektedir.
Koklerin ortasina kadar alveolar kemik kaybi ilerlemistir. Kemik i¢i defektler,

furkasyon problemleri, periodontal kaynakli dis kaybi/eksfoliasyonu hikayesi, dissiz
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bolgelerde periodontal kaynakli dis kaybinin neden oldugu defektler izlenebilmektedir.
Cogunlukla ¢igneme fonksiyonu heniiz kaybolmamustir.

Evre IV: Dis kaybi potansiyeli olan siddetli periodontitis, periodontitisin en fazla
ilerlemis durumudur. Disin destek dokularinin siddetli kaybi gézlemlenmektedir.
Koklerin apikaline kadar alveolar kemik kaybi bulunmaktadir. Kemik ici defektler,
furkasyon problemleri, periodontal kaynakli ¢oklu dis kaybi/eksfoliasyonu hikayesi,
digsiz bolgelerde periodontal kaynakli dis kaybinin neden oldugu defektler
izlenebilmektedir. Agizda kalan dislerde artmis mobiliteler, sekonder okliizal travma ve
patolojik dis migrasyonlar1 bulgular1 izlenmektedir. Dolayist ile ¢igneme fonksiyonu
kayb1 s6z konusudur.

Derecelendirme (grade), sigara igme, tedaviye verdigi yanita ve diyabetes
mellitus gibi sistemik sagligin etkisi, ailesel gegisin varhigr ile iliskili risk faktorlerine
iliskin kanitlara dayanarak hastaligin ilerleme hizini kategorize etmek i¢in kullanilan bir

olgudiir (39, 72).
Derece A: diisiik ilerleme hizi;
*Periodontal hastaligin bireysel ilerleme hiz1 yavastir.
*Son 5 yil igerisinde klinik atagman kayb1 ve alveolar kemik kayb1 yoktur.
Derece B: beklenen ilerleme;
*Periodontal hastaligin bireysel ilerleme orta diizeydedir.
*Son 5 yil igerisinde Klinik atagman kayb1 ve alveolar kemik kayb1 <2 mm.
Derece C: yiiksek ilerleme riski;
*Periodontal hastaligin bireysel ilerlemesi hizlidir.
*Son 5 yil igerisinde klinik atagman kaybi ve alveolar kemik kayb1 > 2 mm.

1.12. Periodontitisin Prognozu

Periodontal hastaligin prognozu, hastaligin evresi ve derecesine, etyolojisine
katkida bulunan faktorlerin varligina ve hastaligin tedavisine baghdir. Evre ne kadar
yiiksek ve derece daha hizli ilerliyorsa, hastaligin prognozu o kadar kotii olmaktadir. Ek
olarak, tiitiin kullanim1 ve kontrolsiiz diyabet gibi faktorler hastalifin prognozunu
olumsuz yonde etkilemektedir.

Hastaligin prognozunu belirlemek i¢in McGuire tarafindan bir rehber gelistirildi.

Bu rehber dislerin bireysel olarak hayatta kalma oranii tahmin etmek igin
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kullanilmaktadir. Etyolojik faktorlerin tamamina dayanarak, her dise iyi, orta, koti,
stipheli veya umutsuz olarak nitelendirilen bir puan verilmektedir. Tiim vakalarda
hastaligin baslangi¢ durumunun degerlendirmesi, periodontal tedaviyi takiben yeniden
degerlendirme ve uzun siireli takibinde kullanilmalidir. Kilavuz; hastanin yasi, tibbi
durumu, agiz hijyeni durumu, sosyoekonomik durumu, kemik kaybinin tipi ve dagilimi
ve mevcut periodontal durum gibi faktorlerden faydalanmaktadir (73, 74).

1.13. Periodontitisin Komplikasyonlari

1.13.1. Agiz I¢ci Komplikasyonlar

Periodontal hastaligin en belirgin ve dogrudan sonuglarindan biri, hastaligin
ilerlemesi, dislerin normal olarak sabitlenmesinde gorevli periodontal ligament ve
alveolar kemikten olusan periodonsiyumun tahribatinin artmasiyla ortaya c¢ikan dis
kaybidir. Dis etinde kizariklik, agri, spontan kanamalar goriilebilmektedir.

1.13.2. Sistemik Komplikasyonlar

Periodontal hastalik sadece oral dokular1 etkilemekle kalmaz, ayni zamanda
diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar ve diisiik dogum agirlikli bebekler gibi
gebelik komplikasyonlar1 gibi c¢esitli sistemik hastaliklarla da baglantili oldugu
gosterilmistir (75).

Diyabetes mellituslu hastalarin periodontal hastalik gelistirme riskinde artig
oldugu gosterilmistir. Spesifik olarak, tip 2 diyabetli ve ciddi periodontal hastalig1 olan
hastalarda, periodontal hastaligi olmayan diyabetlilerden 3 kat daha fazla 6liim riski
vardir. Bu iligkinin karakteristik patolojik siireclerinden bazilari, yara iyilesmesinde
bozulma, konakg1 yanitlar1 ve periodonsiyumun daha fazla par¢alanmasiyla sonuglanan
kollajenolitik aktivitenin artmasini icermektedir. Ek olarak, kotii kontrol edilen diyabet,
bu etkilerin siddetinin artmasiyla iliskilidir. Periodontal hastaligin hiperglisemi,
bozulmus glikoz toleransi ve zayif glisemik kontrol ile iliskili oldugu bilindiginden,
periodontal hastalik insiilin direncinin baslaticis1 olabilmektedir. Ayrica insiilin
direncinin artmasiyla beraber olusan hiperglisemi, periodontal hastaliktan sorumlu
bakterilerin ¢ogalmasini arttirabilmekte ve boylece diyabetin siddetini arttirmaktadir
(55, 76-80).

Periodontal hastalik kardiyovaskiiler hastalik ile iliskilidir. Daha oOnce de
belirtildigi gibi, inflamasyonun temel biyobelirteci olan CRP, periodontal hastaligi olan
hastalarda yiikselmektedir. CRP ayrica kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili bir
faktordiir. Periodontal hastalikta bulunan bakteri diizeyi ile ateroskleroz arasinda

dogrudan bir iliski vardir (55, 81-84).
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Periodontal hastalik ile iligkili bir diger 6nemli komplikasyon ise erken dogum
ve diisiik dogum agirlikli bebeklerdir. Maternal periodontal hastalik varligi ile bebek
dogum kilosu arasinda anlamli bir iligki vardir. Periodontal hastaligin siddeti arttikga,
bebek dogum agirligi diisme egilimindedir (85-89).

1.14. Periodontitisin Tedavisi

Periodontal hastaligin tedavisi, Konservatif secgeneklerle baslaylp gerekli
gorildiigiinde daha invaziv tedavi segeneklerini kapsayan bir yaklasimi igermektedir.
Tiim periodontitis formlari igin tedavinin ilk asamasi, dislerin sondlanip 6lgiimlerinin
kaydedilmesi ve supra/sub dental plak ve dis tasin1 uzaklastirmak igin kok yiizeyi
diizlestirmesini igeren profesyonel bir dis temizligidir. Bu dis temizliginin énemli bir
kismi, hastanin evde uygulamasi i¢in hekim tarafindan onerilen oral hijyen egitimidir.
Distas1 temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi tedavisinin tamamlanmasindan sonra hasta,
periodontal durumun yeniden degerlendirilmesi i¢in dis hekimi randevusuna tekrar
cagrilmalidir. Bu kontrol seansinda periodonsiyumun durumu genel olarak
degerlendirilmekte ve hastaligin tutulum gosterdigi bolgelerin tespiti i¢in sondlama
derinlikleri kaydedilmektedir. Hastaya periodontitis tanisi konulursa, hastalik uygun
kosullarda yeniden aktif hale gelebilecek kronik bir hastalik oldugu i¢in hasta diizenli
olarak dis hekimine gitmelidir (35, 36, 51).

Periodontal hastaligin tedavisinde en 6nemli nokta risk faktorlerinin tedavisidir.

Yetersiz oral hijyen periodontal hastaligin baslamasindaki en Onemli risk
faktorlerinden biridir. Kotii ve yanlis agiz hijyeni uygulamalarini 6nlemek, hastanin
kendi olusturdugu risk faktorlerini ortadan kaldirabilmektedir. Bu nedenle kisinin
kendisinin uyguladig: oral hijyenin yani sira diizenli araliklarla profesyonel bakim igin
dis hekimine gidilmelidir. Hastalara Onerilen rutin oral hijyen; fircalama, dis ipi
kullanimi1 ve agi1z ¢alkalama suyu kullanimi olmak {izere ii¢ asamal1 giinliik bir rejimdir.
Profesyonel bakim igin ise bir dis hekimine gidilmelidir ve hastaligin prognozunun
degerlendirilmesi igin hasta takipli bir programa uyulmalidir (36, 51, 77).

Ele alinmas1 gereken bir diger 6nemli risk faktorii tiitiin kullanimidir. Sigara
iciminin sadece periodontal hastalik olusturma riskini 6nemli Olgiide arttirmakla
kalmayip, ayni zamanda mevcut hastaligin seyrini de olumsuz yonde etkilemektedir.
Sigara igenlerde periodontal hastalik tedavisine 6nemli 6l¢iide daha diisiik bir yanit
olugsmaktadir. Sigara kullanimi ile artan periodontal hastalik orani sigaray1 birakma ile
azalmaktadir (90-93).

15



Diyabetes mellitus periodontal hastaligin prognozu ile yakindan iliskilidir.
Kontrol altinda olmayan diyabetli hastalarda periodontitiste gorillen yikimi
arttirabilmektedir. Kontrolsiiz glikoz seviyeleri, hastanin siddetli periodontal hastaligi
varsa daha yiiksek mortalite ile iligkilidir. Bu nedenle, periodontal tedavinin sonuglarini
iyilestirmek igin diyabet ve prediyabetin yonetimi gerekmektedir (76, 77, 94).

Yapilan mekanik tedavilere cevap vermeyen kalict periodontal hastalik
durumunda, antibiyotikler hastaligin siddetine bagli olarak hem lokal hem de sistemik
olarak uygulanabilmektedir.

Klorheksidin glukonat, mekanik periodontal tedaviye ek olarak kullanilan yaygin
bir antimikrobiyal ajandir. Genellikle agiz gargarasi formunda uygulanir, fakat ayni
zamanda jel, vernik ve subgingival ¢ip olarak da kullanilabilmektedir. Klorheksidin
kullanimi, diizenli dis fircalamaya ek olarak, dis plak olusumunun azalmasini saglar ve
bu nedenle kronik periodontitis tedavisinde etkili olan yardimci bir antimikrobiyal
ajandir. Periodontal hastalik i¢in klorheksidinin ¢esitli formlar1 gelistirilmistir (95-97).

Mekanik periodontal tedaviyi takiben kullanilan baska bir se¢enek, mekanik
debridman sonrasinda rekiirrens ceplere yerlestirilen minosiklin hidrokloriirden olusan
yardimci antimikrobiyal bir bilesiktir. Dental plak olusumunu etkili bir sekilde azaltarak
Klorheksidine benzer etki gostermektedir (98).

Antibiyotikler, derin periodontal ceplerin varliginda lokal olarak kullanildig: gibi
nadiren de olsa sistemik olarak da kullanilmaktadir. Regete edilen en yaygin
antimikrobiyal ajanlar sunlardir: Tetrasiklinler, penisilinler, makrolidler, kinolonlar,
sefalosporinler ve nitroimidazoller. Bu farmakolojik ajanlar etki bigimlerine gore
degismekte ve antibakteriyel direnci olanlar dahil olmak tizere bir dizi duyarli
mikroorganizmas: olan hastalara regete edilmektedir. Bu tedavilere ek olarak, bu
ajanlarin kullanimlarin1 daha da genisletmek icin tek baslarina veya kombinasyon
halinde regete edilmektedirler (99-101).

Siddetli periodontal hastalik vakalari genellikle periodonsiyum enfeksiyonlarinin
tedavisinde dis eti hastaliklar1 uzmanlaria yonlendirilmektedir. Yukarida tarif edilen
yontemlere ek olarak, bir periodontal cebi etkili bir sekilde temizlemek ve / veya yikici
hastalik siirecinden kaybedilen kemik ve atagmani yeniden kazanmaya calismak igin
periodontal cerrahi tedavisi gerekmektedir. Periodontal cerrahi esnasinda debritmana ek
olarak trombosit konsantreleri kullanim1 basariy1 arttirmaktadir.

Cebi ve ark. yaptiklar1 klinik ¢alismada peri-implant defektlerin tedavisinde TZF

kullanilmasinin tek bagina konvansiyonel flep cerrahisinin kullanilmasiyla kiyaslamada,
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kemik defektinin tipinden bagimsiz olarak fleple beraber TZF kullaniminda daha iyi
sonuglar sagladig bildirilmistir (102).

Shilbli ve ark. 2013’te yaptiklar1 ¢alismalarinda basarili sonug elde etmek igin,
kemik defektinin debridmaninin ardindan, defektin lazerle dezenfeksiyonunu
saglamiglardir. Ardindan kanla karistirilmis sentetik hidroksiapatitle doldurulmus ve
greftlenmis bolge yumusak doku infiltrasyonunu engellemek i¢in TZF membranla
kapatilmistir. Biliyiime faktorlerinin salinnmindan dolayr TZF membraninin greft

hemostazini korudugu ve tedavi basarisina yardim ettigini bildirilmistir (103).

Agresif periodontitisli  hastalarda acili  defektlere TZF membranlari
uygulandiginda, periodontal cerrahiyi takiben 9. ayda sondlama derinliginde ciddi
azalma oldugu goriilmiistiir. Periodontal rejenerasyonu artirmak igin acili defektlerde

TZF uygulanmasinin rekonstriiktif tedavide etkili olabilecegi rapor edilmistir (104).

Teorik olarak kemik i¢i defektlerde TZF tek basina veya graft materyelleriyle
beraber kombine kullanilmaktadir (105). TZF membraninin solid materyel olmasi
kemik ici defektlerde kolay manipiilasyonunu saglar. Ayni zamanda kemik i¢i defektler
doldurulduktan sonra TZF membranlar koruyucu membran olarak da
kullanilabilmektedir. YDR membranlariyla kiyaslandiginda, TZF membranlar daha
cabuk rezorpsiyona ugramakta, biiyiime faktorleri ve diger matriks proteinlerinin yavas

aciga cikmasiyla beraber periost ve gingival dokularin uyarilmasini hizlandirmaktadir
(106, 107).

1.15. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Periodontal tedavinin temel amaci, cerrahi veya cerrahi olmayan periodontal
tedavilerden yararlanilarak hastaligin sebep oldugu yumusak ve sert doku kaybini
durdurmaktir. Cerrahi olmayan mekanik tedavi, dis yiizeyi temizligi (scaling) ve kok
yiizeyi diizlestirmesi (root planning) islemlerinden olusmaktadir ve bu tedaviyle
yumusak ve sert doku kaybina sebep olan MDP’1n uzaklastirilmasi hedeflenmektedir.

a) Scaling: Supragingival ve subgingival bolgedeki plak, dis tas1 gibi eklentilerin
elle veya sonik aletlerle uzaklastirilmasi iglemidir (43).

b) Root planning: Subgingival bolgede periodontal cep igerisinde yerlesmis dis
tastnin ve mikrobiyal plagin uzaklastirilmas: ile birlikte, enfekte olan dis kok

yiizeyindeki patolojik olarak degisiklige ugramis sement ve dentin dokusunun da
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uzaklastirthp daha temiz, diizgiin, sert ve cilali bir yiizey olusturmak amaciyla
uygulanan kazima islemidir (43).

Baslangig periodontal tedavi periodontal cerrahi tedavinin 6n hazirlig:
olabilecegi gibi veya hastaligin hafif seyrettigi durumlarda tek basma bir tedavi
yontemidir. Hastanin supra/subgingival lokal eklentileri uzaklastirilarak biyolojik olarak
kabul edilebilir bir kok yiizeyi olusturulmaktadir. Plak birikimine sebep olan lokal
etiyolojik faktorler ortadan kaldirilmaktadir. Hastanin rahatga temizleyebilecegi diizgiin
ve retansiyon alanlart daha az bir dis yilizeyi olusturarak mikrobiyal dental plagin
hastalik yapmast engellenmektedir. BPT sonrast cebin yumusak doku duvarindaki
enfeksiyonun elemine olmasi ve bazen fizyolojik diseti olugunu olusturacak yeni
epitelyal atagman olusumu gozlemlenmektedir (3). Ayn1 zamanda bu seansta hastaya

dogru oral hijyen egitimiyle ilgili gerekli bilgiler verilmektedir (108, 109).

Badersten ve ark.’nin ileri periodontitisli 16 hasta iizerinde yaptiklari ¢alismada,
hastalarin kendi basina veya hekim tavsiyeleri tizerine gelistirdikleri oral hijyenin tek
basina klinik parametreler iizerinde yeterince etkili olmadigi gorilmiistiir (110). Cerrahi
olmayan periodontal tedavi uygulanmasiyla klinik parametrelerde anlamli iyi sonuglar
alindig1 gosterilmistir. Supragingival plagin uzaklastirilmasiyla azalmis plak ve disiik
gingival indeks skorlar1 saglanmistir. Buna bagli olarak gingivitiste goriilen
enflamasyon belirtilerinin azaltmaya yardimci olabildigi belirtilmistir. Oral hijyen
uygulamasiyla beraber SRP (scaling and root planing) islemi sonrasi erigkin
periodontitisli  bireylerin cep derinliginde azalma ve klinik atagmanda artis
saglanmaktadir (111). Ancak yapilan bazi ¢alismalarda, sadece BPT nin Kklinik olarak
atagman seviyesinde istenilen diizeyde degisiklik olmadigi gosterilmistir (110, 112).
Guerrero ve ark.’nin sistemik olarak sagliklt GAP’l1 bireylerde yaptiklar bir ¢calismada
tek bagina uygulanan BPT’nin klinik parametreler {izerine etkisi incelenmistir (8). BPT
uygulanmig ve degerlendirmeler 2. ve 6. ay sonunda yapilmistir. Caligmanin sonucunda,
tek basina uygulanan BPT nin GAP tedavisinde klinik parametreler iizerine etkilerinin
olumlu ancak yeterli olmadigini bildirmislerdir. Xajigeorgiou ve ark.’nin 2006 da bir
caligmalarinda da, sadece BPT uygulamasinin GAP’l1 hastalarin tedavisinde yeterli
olmadigr belirtilmistir (14).

1.16. 1ilave Ajanlar ile Birlikte Uygulanan Baslangi¢c Periodontal Tedavi

Sert ve yumusak dokuda meydana gelen kiiglik defektler dokunun kendini tamir

edebilme yetenegi ile onarilabilirken biiylik defektlerin onarimi icin cesitli greft ve
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rejenerasyon potensiyeli olan biyomateryallere gereksinim vardir. Derin periodontal
ceplerin tedavisinde genellikle biiyilk miktarda rejenerasyon gerekmektedir. Bu gibi
durumlarda kullanilabilecek, ¢evre dokuyu uyararak sert ve yumusak doku olusumunu

saglayan biyomateryaller iizerinde ¢esitli ¢alismalar yapilmaktadir.

BPT uygulamasi ile yeterli bakteri eliminasyonundan sonra oOncelikli amag
kaybedilen periodontal dokularin yeniden olusturulmasidir. BPT ile beraber Klinik
parametrelerde 6nemli derecelerde iyilesmeler gézlemlenmistir. Ancak sonuglar tam bir
rejenerasyon igin yetersiz kalmaktadir. BPT ile beraber rejenerasyon potansiyel dzelligi
yiiksek ve antibakteriyel etkinlige de sahip biyomateryallerin kullanimi yaygimlik

kazanmistir.
1.17. Trombositler ve Trombosit Konsantreleri

Trombositler megakaryositlerin sitoplazmik fragmanlaridir (bir tiir beyaz kan
hiicresi), kemik iliginde olusur ve yaklastk 2 mm c¢apinda yuvarlak veya oval
seklindedirler (113-115). Glikoprotein reseptdr yiizeyine sahip trilaminar hiicre zarina
sahiptirler. Hiicre zar yapilar;; iki kat fosfolipit ve kolesterolden olusmustur.
Trombositlerin ¢ekirdekleri yoktur ancak mitokondri, mikrotiibiiller ve graniiller (a, &
ve A) gibi organeller ve yapilar igermektedirler (116, 117). Yaklasik 50 trombosit basina
80 graniil, her biri bir birim zar tarafindan baglanir ve megakaryosit olgunlasmasi
sirasinda olugmaktadir. a-graniiller yaklastk 200 ila 500 nm c¢apmndadir ve cogu
hemostaz ve / veya doku iyilesmesinde temel bir role sahip olan 30'dan fazla biyoaktif
protein icermektedir (118, 119). Trombosit sitoplazmasi, uyarict agonistlerin alim1 ve
efektor sekresyonlarinin bosaltilmasi i¢in etkili yiizey alanini arttiran agik, kanalikiiler
bir sistem icermektedir. Submembran bolgesi, morfolojik degisikliklere aracilik eden
aktin ve miyozinin mikrofilamentlerini igermektedir (117). Bu hiicreler bir
trikarboksilik asit dongiistine sahiptir ve glikolitik ve heksoz monofosfat sant yolaklari
vasitastyla glikoz kullanmaktadir. Fonksiyonlar1 metabolik aktiviteleriyle yakindan
baglantilidir. Trombositler intravaskiiler olarak bulunur ve dalakta yogunlagir (115).
Kandaki normal trombosit konsantrasyonu yaklasik 140.000 ile 400.000 trombosit /
mm?>'tiir. Bunlar, retikiiloendotelyal sistemin makrofajlar1 tarafindan alinmadan once

ortalama 10 giin boyunca dolasimda kalmaktadir (115, 117).

Trombosit konsantreleri, otolog olmasi sayesinde periodontal rejeneratif tedavide

kullanim1 artmustir. Trombositler aktive edildiklerinde a-graniillerinden salinan ¢esitli
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biiylime faktorlerinin varligi sayesinde rejeneratif potansiyele sahiptirler. Bu durum
cerrahi periodontal tedaviden sonra yara iyilesmesini desteklemekte, anti-inflamatuvar
Ozellikleri ile postoperatif agr1 ve sisligi azaltmaktadir (15). Ayrica Yeaman ve ark.
yaptiklar1 bir ¢alismada antibakteriyel potansiyellerinin de oldugunu bildirmislerdir
(120). TZP, TZF ve tirleri (Leucocyte and TZF (L-TZF), Advanced-TZF (A-TZF),
TZF, e-TZF), KBF ve OFY trombositlerin farkli oranlardaki konsantreleridir. Bu
trombosit konsantreleri arastirmacilar tarafindan tam kanin farkli devirlerde farkli

stirelerde santrifiije edilmesiyle olugmaktadir.
1.18. Trombositten Zengin Plazma

Birinci kusak, otolog kandan elde edilen bir trombosit konsantresidir (121, 122).
Dogal bir kan pihtisinda % 95 kirmizi kan hiicresi, % 5 trombosit ve % 1'den daha az
beyaz kan hiicresi bulunurken, TZP’de % 95 trombosit, % 4 kirmizi kan hiicresi, ve
yaklagik % 1 beyaz kan hiicresi bulunmaktadir (123). Trombositlerin alfa graniillerinin
aktivasyonuyla salinan ve ardindan doku rejenerasyon siirecini diizenleyen 300'den
fazla biyolojik olarak aktif molekiil bulunmaktadir (124, 125). Aktive trombositten
salinan faktorler, ¢esitli hiicre-hiicre ve hiicre-hiicre dis1 matriks (ECM) etkilesimlerini
etkileyen haberciler ve diizenleyiciler olarak gorev yapamaktadir (126-128). TZP'de
trombositler tarafindan bir¢ok biiylime faktorii ve proinflamatuvar sitokin salinmaktadir.
Salinan biliylime faktorleri arasinda; epidermal biiyiime faktorii (EGF), fibroblast
bliylime faktori (FGF), trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF), vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), transforme edici biiylime faktorii- f (TGF- B),
hepatosit biiyiime faktorii (HGF) ve insiilin benzeri biiyiime faktorleri (IGF- 1 ve IGF-
2) bulunmaktadir (129, 130). Ayrica matriks metalloproteinazlar 2,9 ve interlokin- 8
salinmmi vardir (131, 132). Bu biyoaktif molekiiller, kemik rejenerasyonu, yara
iyilesmesi, saglarin yeniden olusumu, sinir yenilenmesi, diyabetik yaralarin tedavisi gibi
rejeneratif tibbin farkli uygulamalarinda 6nemli roller oynamaktadir. TZP ilk uygulama
giiniinde pik seviyeye ulasan 7 giinliik biiytime faktorii salimimi géstermektedir (133).
Trombositten zengin plazma, tek basina veya greft materyalleri ile karistirilarak
kullanilmaktadir (134). TZP kullaniminin, dis ¢ekimi sonrasi alveol soketinde yumusak
doku iyilesmesini gelistirdigi ve ¢enenin inatg1 bifosfanat ile iligkili osteonekroz
tedavisinde, kemigin debridmani sonrasi kullanildiginda basarili sonuglar elde edildigi
bildirilmistir. Ayrica periodontal cerrahi ve implant ameliyatlarinda imit verici sonuglar

gostermistir (135). TZP kullaniminin, dental implantlarin etrafindaki kemik olusumunu
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pozitif etkiledigi bildirilmistir (136). TZPnin kemik greftleri ile birlikte kullanilmas1
greftlerin kullanim 6zelliklerinin iyilestirilmesi ve yeni olusturulan kemigin miktarinin

ve kalitesinin arttirilmasi a¢isindan olumlu sonuglar vermistir (137).

Trombosit agisindan zengin plazma (TZP), hiicre temelli tedavi ve doku

miihendisliginde biyoaktif bir yapr iskelesi olarak kullanilmaktadir (138).

Biiytime faktorleri icermesine ragmen TZP’nin yara bolgesinde biiytime faktorii
salinimi hizli ve kisa siirelidir. Ayn1 zamanda sigir trombini ve diger biyokimyasal

ajanlarin kullanimini igeren karmasik tiretim protokolii TZP kullanimini smirlamistir

(139).

TZP'nin potansiyel yararlar literatiirde degisken olmustur. Baz1 yazarlar TZP
kullaniminin doku iyilesmesinde ve kemik olusumunda belirgin iyilesmeler bildirmis
olsalar da bazi yazarlar bu iyilesmeyi gozlemlememislerdir (26, 140). Bu nedenle,
TZP’deki sinirlamalar, TZF ad1 verilen yeni ve teknik olarak hazirlanmasi daha kolay,

tamamen otolog bir fibrin matriksinin kesfedilmesini saglamistir.
1.19. Trombositten Zengin Fibrin ve Tiirleri

Fransa'da Choukroun ve ark. (141) tarafindan 2001 yilinda gelistirilen, otojen,
canli biyomateryal olan bir trombosit konsantresidir. Ven6éz kanin antikoagiilan
icermeyen steril cam tiiplerde veya cam kapli plastik tiiplerde 2700-3000 rpm’de
(yaklasik olarak 400g kuvveti) 10-12 dk santrifije edilmesiyle elde edilmektedir.
Herhangi bir biyolojik ajan olmaksizin otojen periferik kanin santrifiijlenmesini iceren
basitlestirilmis bir protokol kullanilarak yapildigindan ikinci nesil trombosit
konsantreleri olarak kabul edilmektedir. Otolog olarak elde edilen kan drnegi, 10 mL’lik
antikoagiilansiz cam kapli plastik tiiplere veya cam tiiplere alinmaktadir ve
bekletilmeden 3000 rpm'de 10 dakika santrifiijlenmektedir (142). Santrifiijlenen kan; en
iistte aseliiler bir plazma, ortada TZF pihtis1 ve altta kirmizi bir korpiiskiil tabanindan

olusan katman olmak tizere 3 katmana ayrilmaktadir (143).

TZF, tetra molekiil yapisinda polimerize edilmis bir fibrin matriksinden olusan
yogun bir fibrin iskelesidir (144). Sitokinleri, trombositleri, 16kositleri ve dolagimdaki
kok hiicrelerini igermektedir (141).

TZF, periferik kandaki trombositlerin %97'sini ve I6kositlerin %50'sinden
fazlasini igermektedir (145). Trombositler ve 16kositler, aktive edildiklerinde sitokinleri

serbest birakarak kemik rejenerasyonunu desteklemektedir (141, 146). TZF'deki baslica
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biiyiime faktorleri, kemik morfogenetik protein-1 (BMP-1), transforme edici biiylime
faktorii-1 (TGF-B1), trombosit kaynakli biiyiime faktorleri (PDGF'ler), vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) ve insiilin benzeri biiyiime faktorleridir (IGF'ler)
(146, 147). TGF-B1, kollajen ve fibronektin sentezini uyararak yeni kemik olusumunu
desteklemektedir (148). Kolajen kemigin dnemli bir bilesenidir, fibronektin ise sinyal
yolunu diizenleyerek hiicre adezyonunu ve gogiinii arttirmaktadir. Bu yolla osteojenik
farklilagsmay1 tesvik etmektedir (149, 150). VEGF, anjiyogenezi etkiler; bu nedenle
iskelet gelisimi igin gereklidir (151). BMP-1, hiicre disi matriks birikiminde rol
oynamaktadir (152). PDGF'lerin ve IGF-I'nin osteoblastlarin proliferasyonunu ve
farklilasmasini arttirdigi bildirilmistir (153, 154).

TZF'nin ii¢ boyutlu yapisi, osteogenez icin elverisli bir mikro ortam
saglamaktadir. TZF igerisindeki liflerin eskenar bag yapisi, hiicre gogiine ve sitokinlerin
baglanmasina yardimci olan ince ve esnek bir fibrin agi olusturmaktadir (155). TZF'deki
bol fibronektin (156) hiicre adezyonunu arttirir; in vitro deneysel ¢alismada, insan
osteoblastlarnin, diger hiicre dis1 matriks proteinlerine kiyasla fibronektine daha yiiksek
derecede yapigsmaya sahip oldugunu gostermistir (157). Altindaki TZF'nin fibrin
matriksi yeniden sekillendiginde, sitokinler kademeli olarak salinmaktadir (146). Bu,
biiyiime faktorlerinin yogun ve siirekli olarak salinmasini saglar ve bu nedenle kemik
olusumu sirasinda hiicre proliferasyonunu arttirmaktadir (158). In vitro, TZF kemik
olusumu sirasinda hiicrelerde proliferasyonu, farklilasmayi, goc¢ii ve mineralizasyonu
saglamaktadir. Bir¢ok preklinik ve klinik ¢alismada, tek basina TZF veya diger kemik
greft materyalleri ile kombine edilmis TZF kemik rejenerasyonunu tesvik ettigi

gorilmiistiir.

TZP'ye gore avantajlari; tamamen otojen olmast, 7. giinde pik seviyeye ulasan 21
glin siiren biiytime faktorii salinimi, hazirlanmasi ve uygulanmasi basit, biyokimyasal
modifikasyon gerektirmemesi (sigir trombini veya antikoagiilan gerekli degildir),
iligkili immiin reaksiyonun olmamasi, iliskili ~enfeksiyonun olmamasi, anti-
inflamatuvar etkisinin olmasi ve minimum maliyet gerektirmesidir. Dogal kan pihtis1 ve
TZP ile arasindaki fark ise TZF’nin daha homojen ve stabil olmasidir (159, 160).
TZF'nin bildirilen smirlamalart azdir ve dehidrasyona bagli biiziilme ile yapisal
bitlinliigiinii  kaybedebilecegi i¢in hazirlandiktan sonra hemen kullanilmasi
gerekmektedir (161). Saklama sirasinda Iokositler biyolojik 6zelliklerini olumsuz

sekilde degistirmekte ve bakteriyel kontaminasyon meydana gelmektedir (162).
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TZF'nin farkli klinik uygulamalar1 Onerilmistir. Simonpieri ve ark. (159),
tarafindan tiim alveolar kemigin yeniden sekillendirilmesini ve dis eti hacminin ve peri-
implant kemigin restorasyonunu “Dogal kemik rejenerasyonu” kavrami olarak
nitelendirmislerdir. Chang ve Zhao (163) periodontal kemik ic¢i defektlerinin
tedavisinde TZF ile olumlu klinik sonuglar gostermislerdir. Klinik ¢alismalarda,
maksiller siniis tabani yiikseltme ve siniis membran perforasyonunu kapatmada umut
verici sonuglar elde edildi (164). TZF ve sert doku grefti kombinasyonu, kemik yerine
gecen maddenin hacmini azaltmakta ve anjiyogenez ozelligi ile revaskiilarizasyonu
iyilestirmektedir. Simonpieri ve ark. (159) immediat implantlarla birka¢ TZF tabakasi

kullanildiginda iyi klinik sonuglar kaydetmislerdir.

Literatiirde, heniiz tam olgunlasmamis daimi diglerin pulpa revaskiilarizasyon
tedavilerinde, kanser cerrahisi sonrasi rekonstriiksiyonda, serbest diseti greftinin donor
sahasmin yara iyilesmesinde (165), t¢iincii molarlarin cerrahi bolgelerinde osteitis
riskini azaltmada olmak iizere birgok alanda uygulamalarinin bulundugunu
bildirmektedir (166, 167). Biiyiik ameliyatlar i¢in 6zel ¢oklu santrifiij tiipleri
kullanilarak yiiksek miktarlarda L-TZF iiretilebilmektedir (25). Yeni elde edilen TZF,
uzun siire boyunca 6nemli miktarda protein birikimini saglayarak, yiiksek miktarlarda
biylime faktorii salinimi yapmaktadir (133). Gassling ve ark. TZFnin hiicre
proliferasyonu i¢in bir yap1 iskelesi olarak kollajenden iistiin 6zelliklere sahip oldugunu
ve kemik dokusu igin gerekli biiyiime faktorlerinin TZF membranlart ile temin

edilebilecegini bildirmistir (25).

Trombositten zengin fibrinin osteoblastlarin ve gingival/periodontal ligament
fibroblastlarinin hiicre proliferasyonunu uyarabildigi ve oral epitel hiicrelerinin

biiylimesini baskilayarak periodontal rejenerasyonu kolaylastirdigi bildirilmistir (168).

Ehrenfest ve ark. trombosit konsantrelerini icerdikleri fibrin ve lokosit

miktarlarina gore asagidaki dort kategoride siniflandirmistir:

> saf trombosit agisindan zengin plazma (P-TZP)

> 16kosit ve trombosit agisindan zengin plazma (L-TZP)

> saf trombosit agisindan zengin fibrin (P-TZF )

> 16kosit ve trombosit bakimindan zengin fibrin (L-TZF) (133)
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TZF'nin bilesenlerini iyilestirmek veya uygulama sirasinda bazi problem ve
sinirlamalarin {istesinden gelmek icin A-TZF, e-TZF ve T-TZF olmak iizere farkli
tiplerde TZF iiretilmistir.

TZF'nin bilesenleri ve yapisi, farkli bir merkezka¢ kuvveti kullanilarak
degistirilebilmektedir (169). Santrifiij kuvvetini disiirerek, gelismis TZF (A-TZF) ve
enjekte edilebilir TZF (e-TZF) iiretilebilmektedir. A-TZF, monositlerin makrofajlara
farklilasmasini tesvik edebilen ve kemik rejenerasyonunu tesvik etmek i¢in daha fazla
biiylime faktorii salmakta ve daha fazla nétrofil bulundurmaktadir (170, 171). Kanin
santrifiijlenmesi sirasinda cam tiiplerdeki silika partikiillerinin olusturdugu sagliga
zararl etkilerini 6nlemek i¢in Tunali ve ark. 2014 yilinda ven6z kani1 10 m1’lik grade IV
titanyum antikoagiilan igermeyen tiiplerde 12 dk siireyle 2800 rpm'de santrifiijleyerek
T-TZF’yi elde etmiglerdir. T-TZF, TZF'ye gore daha siki ve daha kalin bir fibrin
yapisina, daha uzun biliyime faktorleri salinimi siiresine ve dokuda daha uzun
rezorpsiyon siiresine sahiptir (172). E-TZF, TZF'den daha diisiik stabiliteye sahiptir ve
esas olarak kemik biyomateryallerinin kullanimini kolaylastirmaktadir. E-TZF, kemik
greftleri arasindaki baglanma kuvvetini arttirabilmekte ve kullanilan biyomateryallere

elastikiyet kazandirmaktadir.

Son yillarda TZF’nin antikoagiilan igeren maddeler kullanmak zorunda
kalmadan TZP gibi tek basina veya ¢esitli biyomalzemelerle kombine kullanilabilen sivi
(enjekte edilebilen) formiilasyonuna ihtiya¢ duyulmustur. Bu amagla 2014 yilinda
Joseph Choukroun tarafindan yeni bir trombosit konsantresi olan e-TZF elde edilmistir.
e-TZF, kanin disiik devirde (700 rpm, 60 G) santrifiij edilmesiyle elde edilmektedir. Bu
konsantre, TZF’nin enjekte edilebilen formu olup enjeksiyondan bir ka¢ dk sonra
polimerize olmaktadir. Igeriginde; beyaz kan hiicreleri, trombositler ve bunlarin yam
sira dolasimdaki kok hiicreleri ve endotel hiicreleri bulunmaktadir. Bu nedenle, bir
trombosit konsantresi olmaktan c¢ok, bir "kan konsantresi" olarak adlandirilmaktadir
(18, 19).

1.20. Konsantre Biiyiime Faktorii

KBF ilk olarak 2005 yilinda Sacco tarafindan rapor edilmistir. Ayn1 zamanda
TZF tiirevleri veya Sacco'nun TZF'si olarak da adlandirilmistir (20, 173). KBF de diger
trombosit konsantrelerinin elde edilmesindeki gibi vendz kanin santrifiijlenmesi ile

iiretilmektedir. KBF, venoz kandaki hiicreleri ayirmak i¢in kontrollii ve doniisiimli
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hizlarda (2700 rpm de 2 dk, 2400 rpm de 4 dk, 2700 rpm de 4 dk, 3000 rpm de 3 dk)
calisan 6zel bir santrifiij cihazinda (Medifuge, Silfradent, Italya) santrifiij edilmesiyle
elde edilmektedir. Fibrinojenin fibrine doniisiimiinii tesvik etmede sabit santrifiijlemeye
gore hizlanma ve yavaslama arasinda programlanmis gegisler yaparak santrifiijlenmesi
daha basarili sonuglar vermektedir (174). Fibrin aginin yiiksek gerilme kuvvetine sahip
olmasi, biiyiime faktorlerinin proteolizden korunmasini  saglamaktadir (175).
Doniistimlii santrifiij kuvvetleri, santrifiij tiipli ile daha fazla carpigsma sansi saglamakta
ve bu da daha fazla trombosit riiptiirine ve biliylime faktorii salimimina neden
olabilmektedir (176). Teorik olarak, KBF, kompozisyon ve etkinlik agisindan tistiin
potansiyel sergilemektedir. Yapilan ¢alismalar sonucunda bu santrifiij islemi TZF'den
daha biiylik, daha yogun, daha zengin bir fibrin olusturdugu i¢in daha iyi bir rejeneratif
kapasite  saglamaktadir (177). KBF, TZF gibi erken nesil trombosit
konsantrasyonlarindan daha yiiksek gerilme dayanimina sahiptir, daha fazla biiyiime
faktorii salinimi saglar, daha yiiksek viskozite ve adheziv 6zellik gostermektedir (178,
179). KBF’nin histolojik analizinin yapildigi bir c¢alismada, anjiyogenez ve doku
remodelasyonunda yer alan fibroblast ve endotelyal hiicrelerin gogii igin bir ¢esit iskelet
yapisi saglayabilen; trombositleri, 10kositleri ve dolayisiyla biiyiime faktorlerini iceren

fibrin ag yapisinda oldugu goriilmiistiir (180).
1.21. Otolog Fibrin Yapistirici

Otolog fibrin yapistirici, biiylime faktorleriyle zenginlestirilmis bir trombosit
konsantresidir. Kemik grefti matriksi olarak kullanildiginda ‘yapiskan kemik’ yani
‘sticky bone’ olarak adlandirilmaktadir. Sohn tarafindan 2010 yilinda tanmitilmigtir (177).
OFY; 20-60 cc'lik vendz kanin antikoagiilan igermeyen tiiplere alinarak 2400-2700
rpm'de calisan bir santrifiij cihazinda (Medifuge, Silfradent, Italya) 2 dk boyunca
santrifiijlenmesiyle elde edilmektedir ve bunun sonucunda alttaki katman kirmizi kan
hiicreleri ve tistteki katman OFY olmak tizere iki katman olusmaktadir. Polimerizasyon

stiresi yaklasik 15 dk siirmektedir.

OFY bir enjektor yardimiyla toplanmaktadir. Partikiilli kemik grefti ile
karistirilarak  polimerizasyon ic¢in 5-10 dk dinlendirilmektedir. Bu da greftin
defektlerdeki adaptasyonunu ve stabilizasyonunu kolaylastiran ‘Sticky Bone’ olusumunu
saglamaktadir. Sticky bone sar1 renkli bir kiitle olup, kemik greftlerin birbirine

yapigmasinit saglayan polimerize olmus OFY’den olusmaktadir. Kiitlenin OFY igerigi
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sayesinde fibrin agina hapsolmus biyolojik olarak katilagmis kemik grefti olan sticky

bone, titanyum mesh ve blok kemik prosediirlerine alternatif olarak tanitilmistir (181).
1.22. Farkh Trombosit Konsantrelerinin Dis Hekimliginde Kullanim

Ozellikle TZP ve TZF olmak iizere cesitli trombosit konsantreleri gogiis
cerrahisi, ortopedi, spor hekimliginde, kalp ve damar cerrahisi, dermatoloji, dahiliye
gibi tipta pek ¢ok alanda klinik kullanima girmistir (50, 182). Giiniimiizde dis
hekimliginde de kullanimi oldukca yayginlagsmaktadir. Bu kan {iriinleri eski yillardan
beri kullanilmaktadir. Son zamanlarda; tiipiin tipi, hazirlama yontemi, santrifiij siiresi ve
bi¢imine bagli olarak KBF, OFY ve e-TZF gibi yeni iiriinler elde edilmistir. Bu tiriinler

cesitli tilkelerde farkli terimlerle adlandirilmaktadir.

Son yillarda TZP, rejeneratif tipta kapsamli bir sekilde arastirilmistir. Doku
onarimina biiyiik katki saglayabilecek sekilde, yara iyilesmesini etkileyen biiylime
faktorlerini igermektedir. Cerrahi operasyonlarda TZP kulanilmasi, yumusak doku
iyilesmesini ve kemik dokusunun yenilenmesini arttirirken kanamayi azaltmaktadir.
Ayrica, rejenerasyon tedavisinin maliyeti TZP kullanilarak disiiriilebilmektedir (183).
TZP tip alaninda, Ozellikle rejeneratif dis hekimliginde, rejeneratif endodonti
(pulpotomi, apikal cerrahi ve apeksifikasyon), periodontoloji (kemik ig¢i periodontal
defektlerin tedavisi ve periodontal plastik cerrahi) ve oral ve maksillofasiyal cerrahi (dis
¢ekimler, yumusak doku ve kemik dokusu cerrahisi ve implant cerrahisi) de
kullanilmaktadir (184, 185). TZP bir¢ok dental rejenerasyon prosediiriinde kullanilmis
ve umut verici sonuglar vermistir. TZP'nin eksojen uygulanmasiyla yara iyilesmesi
sirasinda, otolog trombositlerin periodontal yaralara temasi, lokal biiyiime faktori
konsantrasyonlarini arttirmaktadir. Biliylime faktorlerinin konsantrasyonun artmasiyla
periodontal dokularin homeostazi {izerinde diizenleyici etkiler saglanir ve periodontal

yumusak ve sert dokularin yanitlari iyilesmektedir (186, 187).

KBF'nin fibrin yapisinda yogun ve gesitli biiyiime faktorleri ve proinflamatuvar
sitokinler bulunmaktadir. Bu fibrin yapi; fibrinojen, faktor XIII ve trombinin
birbirilerine yapisarak kiimelenmesi sayesinde yliksek bir kohezyon olusturmaktadir.
Faktor XIIla’nin trombin ile aktive olarak, fibrinin pihti yapisinda olusmasini
saglamaktadir (188). Bu yap1 sayesinde plazmine karsi koruma saglayarak, daha yiiksek
fibrin gerilme kuvveti ve daha iyi stabilite saglamaktadir. Tek basina kat1 formu bir

membran veya dolgu materyali olarak kullanilabildigi gibi enjekte edilebilir formu da
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kemik greft materyalleri ile karistirilarak sticky bone seklinde kullanilabilmektedir (181,
189-194).

Dis hekimliginde KBF; periodontitis ve periimplantitis tedavisinde; normal dis
cekiminde alveol soketi korumada (195), keratinize yumusak doku kalinligimn
artirmada, gomiilii  dislerin  ¢ekimi  sonrast1  soket korumada, implant
osseointegrasyonunun gelistirilmesinde, ¢ekim sonrasi implant yerlestirilmesinde, Kist
cikarildiktan sonra ve apikal rezeksiyon sonrasi rezidiiel kemigi korumada, oroantral
acikligin tedavisinde, siniis tabani elevasyonunda (174, 192), ¢enede kemik kaybi
sonras1 greftlerle birlikte kullanimi, alveoler sirt ogmentasyonunda (196, 197), sinir
parestezilerinin tedavisinde (198), diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde (199), postoperatif
agrinin azaltilmasinda ve oral dokularda estetigi saglamak gibi klinik ve cerrahi birgok
alanda kullanilabilmektedir. Konsantre biiylime faktorii otojen kandan elde edildigi igin,
herhangi bir immiinolojik reaksiyona veya enfeksiyona yol agmamaktadir. Diisiik pH’ya
sahiptir. Islem boyunca herhangi kimyasal bir madde kullanilmadig1 icin tamamiyla
sterilizedir. KBF, diger kan {iriinlerine gore enflamasyonun, kanamanin ve agrinin daha
az olmasini saglamaktadir. KBF’nin TZP ve TZF’ye gore rejenerasyon kapasitesinin
yiiksek olmasinin nedeni igeriginde CD34 kok hiicrelerin bulunmasidir. KBF’de normal
kanda bulunan trombosit miktarinin 5 katindan da fazladir. Normal kandaki trombosit
miktar1 milimetrede 150.000/400.000’dir. TZP’de ise bu miktar, milimetrede
500.000/700.000’i gecememektedir. Hastalarin ve hekimin bu biyomateryali daha ¢ok
tercih etme sebeplerinden biri ise, maliyetinin sentetik biyomateryallere gore ¢ok daha

ucuz olmasidir. Simdiye kadar, KBF ile ilgili herhangi bir dezavantaj bildirilmemistir.

Isik ve ark.’nin 2020 yilinda yayinladigr ¢aligmasinda, cerrahi islemlerinde KBF
ve L-TZF kullandiklari, KBF materyalinin yumusak doku iyilesmesi iizerine etkisini
degerlendirdikleri toplam 104 hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada; yara kenarlarinin
primer olarak kapatilamadigi durumlarda, sert ve yumusak doku cerrahilerinde ve ¢ekim
soketlerinde alternatif bir dolgu materyali ve membran olarak kullanilabildigini

gostermiglerdir (200).

Enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (e-TZF), Fransa’da Joseph
Chouckroun’un tarafindan gelistirilen ve enjekte edilebilme 6zelligi olan trombositten
zengin bir fibrin Uriintidiir. E-TZF; partikiiler kemik greft materyalleri ile birlestirilerek

(jeloz kemik grefti - sticky bone) veya diseti ve deri gibi dokularin igerisine direk
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enjekte edilerek kullanilabilmektedir. E-TZF, her iki sekilde de klinikte kullanilmakta

ve basarili sonuglar elde edilmektedir.

Albilia ve ark.’nin (201), 2018’de yaptiklar1 bir ¢alismada temporomandibular
eklem disfonksiyonu ve agrisi tedavisinde e-TZF kullanmislardir. 12 ay boyunca agrida

ve disfonksiyonda azalma oldugunu belirtmislerdir.

Xie ve ark’nin (202), lateral maksiller siniis membran1 yiikseltme
operasyonunda e-TZF'nin kemik greftine ek bir katkist olup olmadigini arastirdiklar
calismalarinda; e-TZF'nin iyilesme siiresini etkin bir sekilde kisalttigin1 ve osteogenezi

arttirdigini bildirmislerdir.

Tunali ve ark. (203), e-TZF'nin oral liken planusun eroziv lezyonlari tizerindeKi
etkisini degerlendirdikleri calismalarinda, agri ve lezyon boyutundaki degisiklikler
acisindan e-TZF ve kortikosteroid grubu arasinda anlamli fark gozlemlenmemistir.
Sistemik ve lokal yan etkileri olan kortikosteroid enjeksiyonlar1 yerine e-TZF

enjeksiyonunun kullanilabilecegi bildirilmistir.

Gode ve ark. (204), rinoplastide kullanilan kikirdagin sagkalimi iizerindeki
etkisini degerlendirmislerdir. Calisma grubuna kikirdak ve e-TZF, kontrol grubunda ise
sadece kikirdak uyguladilar. Ultrasonda kontrol grubunda ¢alisma grubuna gore daha
fazla kikirdak greft kalinliginda kayip gozlenmistir. e-TZF'nin kullanilan kikirdagin
canliligini artirarak veya seklini koruyarak postoperatif rezorpsiyon oranini azaltmada

basarili oldugu goézlemlenmistir.

Turer ve ark. (205), bag dokusu grefti ile beraber koronale kaydirilan flep
uygulanan hastalarda ek olarak e-TZF uygulamasinin etkisini degerlendirmislerdir. e-
TZF’nin keratinize doku genisligini arttirmada olumlu etkiler gosterdigi tespit

edilmistir.

2010 yilinda Sohn ve arkadaslar1 enjekte edilebilir bir trombosit konsantrasyonu
gelistirmislerdir. 20-60cc ven6z kani 2400- 2700 rpm’de 2 dakika santrifiije ederek
‘Otolog Fibrin Yapistirict” (OFY) elde etmislerdir ve bunu kemik greftleriyle
kanistirarak greftin defektlere daha kolay adaptasyonunu saglayan ve defektlerde daha

stabil kalmasini saglayan ‘Sticky Bone’ materyalini rapor etmislerdir (177).

Kiziltoprak ve ark.’nin (206), OFY ve e-TZF’nin palatal yara iyilesmesi ve
postoperatif morbidite degerlendirmesini yaptiklar1 ¢alismada; AFG'nin i PRF'den daha
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iyi sonuglar verdigi goriilmiistiir. Bunun nedeni, trombosit konsantrelerindeki fibrin ag

yapisinin i¢erigi ve yogunlugundaki farkliliklardan kaynaklandigini rapor etmislerdir.

1.23. Farkh Trombosit Konsantrelerinin  Rejeneratif Periodontal

Tedavilerde Kullanimi

Periodontal dokularin rejenerasyonunda en oOnemli faktdr, yara iyilesmesi
stirecinde gorev alan hiicrelerin yara alanina gé¢ etmesini saglamaktir. Son zamanlarda
periodontal rejenerasyonu saglamak iizere hem tasiyici olarak hem de hiicreleri uyararak
yara bolgesine ¢ekmesinde gorev alan biyolojik, sentetik veya dogal materyaller; otojen
hiicreler, biiylime faktorleriyle ve aract molekiiller ile birlikte kullanilmaya baglanmaistir.
Dogal yara iyilesmesinde temel rol oynayan biiylime faktorlerin ve sitokinlerin ana
kaynag1 trombositlerdir. Trombositler yara iyilesmesini baslatan biiylime faktorlerini ve
sitokinleri icermenin yani sira pihtiy1 sekillendirerek lokal kan ve lenf kaybini da

Onlemektedir.

Periodontal rejenerasyon igin 6nemli bir kriter, periodontal ligament hiicrelerinin
gbc edebildigi bir yara boslugunun korunmasidir. Trombositlerin TZP'de salgiladig
biliylime faktorlerinin potansiyelini gdstermesi i¢cin bu boslugu saglayan bir ortama
ihtiya¢ vardir. Bariyer membranlar kullanilarak yonlendirilmis doku rejenerasyonu,
periodontal rejenerasyonda periodontal ligament hiicrelerinin gogli i¢in yeterli alan
saglar ve uzun baglanti epitelinin olusumunu onler (207). TZP, sinirh alan saglama
potansiyeline sahip oldugundan, esas olarak kemik greftleri ile kombinasyon halinde
kullanilmistir (208). Yaymlanmis gesitli sistematik derlemelerde gosterildigi gibi
TZP'nin periodontal rejeneratif prosediirlerdeki terapotik etkinligi, klinik faydalarina
dair onceki kanitlara ragmen, onemli etkilerden sifir etkilere kadar degisen tartismali
sonuglar gostermektedir (209, 210). Bhardwaj ve ark. (211), kemik greftine TZP
eklenmesinin, periodontal kemik ici defektlerinin tedavisinde faydali goriindigiini
bildirdi. Bagka bir vaka raporunda, yonlendirilmis doku rejenerasyonunda bir kemik
allogreftine TZP ekleyerek kemik i¢i defektleri tedavi edildi ve klinik atagman
kazancinda ve kemik dolumunda 6nemli gelismeler gozlemlendi (212). Kemik ici
defektlerin tedavisinde periodontal rejenerasyon i¢in TZP'nin etkinligi ile ilgili olarak,
bir meta-analiz, TZP'nin klinik ve radyografik sonuglar agisindan bazi yararli etkiler
sunabilecegi sonucuna varmustir (213). Bir baska sistematik derlemede, TZP'nin
periodontal defektlerde ve diseti cekilmesinde rejeneratif uygulamalardaki etkisi

degerlendirildi. TZP'nin kemik i¢i defektleri i¢in greft tedavilerine ek olarak avantajli
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bir sekilde kullanilabilecegi, ancak diseti ¢ekilmesi i¢in kullanilamayacagi sonucuna

vartlmstir (214).

Giliniimiizde TZF, periodontolojide ve 06zellikle mukogingival cerrahi
uygulamalarinda ¢ok sik kullanilmaktadir. TZF’ nin periodontal plastik cerrahide ikinci
bir cerrahi alan gerektirmemesi, kolay uygulanabilir olmasi, otolog dogasi sayesinde
herhangi bir yan etkisinin olmamas1 ve atravmatik olmasindan dolay1 hekim ve hasta
tolerans1 agisindan 6nemli avantajlara sahiptir (215). Diseti ¢ekilmelerinin tedavisinin
temel amaci etyolojisini ortadan kaldirarak kok yiizeyinin oOrtiilmesidir. Bu amag
dogrultusunda, cesitli flep teknikleri kullanilarak, acik kok ylizeyi kapatilmaya
calisiimaktadir. Cogu zaman palatinalden alinan bag dokusu grefti veya serbest diseti
grefti gibi matiir yumusak dokular kok ylizeyine yerlestirilerek diseti kalinligi ve
miktart arttirilmaktadir. Bu gibi opersyonlarda TZF membran haline getirilerek, bag
dokusu grefti yerine, ¢esitli periodontal flep teknikleri ile birlikte kullanilabilmektedir
(199, 216, 217).

Tunali ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada endodontik-periodontal kombine kemik
i¢i defekti bulunan 51 yasindaki bir erkek hastada TZF membran ve otojen kemik grefti
kullanmuslardir. Plak indeksi, sondlamada kanama, gingival indeks, mobilite, klinik
atacman seviyesi ve sondlanan cep derinligi gibi klinik parametreler tedavi baslangici
ve ameliyat sonras1 3. ayda kaydedilmistir. 3. ayda yapilan klinik ve radyografik
incelemede sert ve yumusak dokuda artis gbzlemlendigini ve 6 mm klinik atagman

kazanci saglandigin bildirmiglerdir (172).

2004 yilinda Griffin & Cheung, ‘trombosit greft konsantresi’ ismini verdikleri
TZP ve kollajen igeren siinger seklindeki kombinasyonu diseti ¢ekilmesinin tedavisinde
uygulamiglar ve klinik olarak basarili sonuglar almiglardir. Bu iki arastirmacinin
yaptiklar1 bagka bir ¢aligmada ise trombosit greft konsantresini ve BDG uygulamasini
bilateral, Miller 1 ve II diseti ¢ekilmesine sahip 15 bireyde karsilagtirmislar ve 8. ayda
BDG ile benzer sonuglar elde etmislerdir. Arastirmacilar trombosit greft konsantresi
uygulanan grupta alinan estetik sonuglarin diger gruba goére daha iyi oldugunu
belirmislerdir. Son yaptiklar1 ¢alismada ise BDG ve TZP’yi kombine olarak dis kok
yiizeyi kapatilmasi i¢in uygulamislar ve yalmiz BDG’nin uygulandigi grupla
karsilastirmiglardir. Alt1 aylik takip siiresi sonucunda TZP’nin kok kapanmasinda

BDG’ye ilave katkist olmadigini saptanmistir. Ancak TZP/BDG kombinasyonunun
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uygulandigr grupta daha fazla keratinize doku kazanci ve daha kisa siirede yara

iyilesmesi meydana gelmistir (218-220).

Bir¢ok calisma, TZF'nin siniis tabani yiikseltme cerrahisi, periodontal kemik i¢i
defektlerin tedavisi ve furkasyon kusurlarinin tedavisinde yararli etkilerini bildirmistir

(21, 23, 24).

Jankovic ve ark. yaptiklart ¢alismada, TZF’yi koronel yonlii flaplerde

kullanmiglar ve olumlu sonuglar elde etmislerdir (191).

KBF’nin diseti c¢ekilmelerinin tedavisinde kullanildiginin arastirildigi  bir
calismada koronale pozisyone flep (KPF) ile birlikte KBF uygulamasini sadece KPF
uygulamasina gore kiyaslanmistir. Yapilan postoperatif 6. aydaki degerlendirmede,
KBF uygulamasinin digeti kalinliginda ve keratinize doku miktarinda artis sagladigi

ancak kok kapama miktarina etki etmedigi bildirilmistir (199).

Literatiire bakildiginda OFY, e-TZF ve KBF gibi yeni nesil trombosit
konsantreleriyle ilgili calismalarin sinirli sayida oldugu gozlemlendi. Ayrica evre IlI,
derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte edilebilir trombosit
konsantrasyonlarinin kullanildigi herhangi bir ¢alismanin olmadigimi belirlendi. Bu
calisgmada evre III, derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte
edilebilir trombosit konsantrasyonlarinin (OFY, e-TZF, KBF) klinik parametreler

tizerindeki etkisi degerlendirilmektedir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu randomize, kontrollii, klinik c¢alisma; Inonii Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda yapildi. Dislerde mobilite, disetlerinde
kanama, alveolar kemikte kayip, agiz kokusu, distasi varhigi, diseti ¢ekilmesi gibi
problemler ile basvuran hastalar kaydedildi. Detayli sistemik ve dental anamnezleri ile
klinik ve radyolojik muayeneleri sonucu evre Ill, derece C periodontitis tanis1 konan
hastalardan, bu problemlerin tedavisi i¢in baslangi¢ periodontal tedavisi planlanan

hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Kontrollii, rastgele dagilimli, boliinmiis agiz ¢alisma modelini kullanmak igin
periodontitis teshisi konan her hastanin her iki ¢enesi orta hattan ikiye boliinerek bir
tanesi kontrol kadrani olmak tizere dort bolgeye ayrildi. Sag, sol, alt ve iist tarafta her
dort islemin de ayn1 sayida olabilmesi i¢in kapali bir randomizasyon kullanildi. Ayirma
islemi sirali olarak numaralandirilmis kapali zarflar ile gergeklestirildi (221, 222).
Bilgisayarda hazirlanmis bir rastgele liste araciligiyla atanma dizisi olusturuldu.
Uygulamalar1 igeren kapali zarflar her hasta i¢in bagimsiz bir arastirict (MA) tarafindan
bilgisayar destekli randomizasyon tablosu kullanilarak (www.randomizer.org/Copyright
© 1997-2011) rastgele dort gruba ayrildi.

Calismaya dahil edilen hastalardan yazili onam alindi. Helsinki Bildirgesi’ne
uygun olacak sekilde tasarlanan g¢alismamiz i¢in Malatya Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan 2020/113 protokol kodu (Ek-2) ile onay alind1.
1.24. Hasta Secimi

Calisma yaslar1 25 ile 45 arasinda degismekte olan 10’u (%55,6) kadin ve 8’i
(%44,4) erkek olmak iizere toplam 18 evre Ill, derece C periodontitis teshisi konan

hastalar tizerinde yapilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 36,72+8,08’dir.

1.25. Calismaya Dahil Etme ve Calismadan Cikarilma Kriterleri:
1.25.1. Calismaya Dahil Etme Kriterleri:

* 18- 45 yag arasi hastalar

« lyi oral hijyen

»  Sistemik olarak saglikli olmasi

*  Sigara kullanmamasi

* Son 6 ay i¢inde herhangi bir periodontal tedavi gérmemis olmast
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* Son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanmamis olmasi

1.25.2. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

e 45 yas lizeri hastalar

e Sistemik  rahatsizigi  bulunan  hastalar  (diabet, hipertansiyon,

radyoterapi/kemoterapi vb.)

e Sigara ve alkol kullananlar

e Hamilelik ve emzirme

e  Kotii oral hijyen

e Diizenli sekilde kontrole gelmeyen hastalar

e Antikoagiilan kullanan hastalar

1.26. Arastirmaci Kalibrasyonu

Calisma baslamadan once, klinik parametre dl¢iimleri 5 hasta iizerinde, ayni
arastirict (NC) tarafindan 1 hafta arayla tekrarlanarak Ol¢limler arasi gilivenilirlik igin
Intraclass Korelasyon Katsayis1 (ICC)>0.98 seviyesinde bulundu (223).

1.27. Cahsma Protokolii

Calisma plan1 Sekil 3.2°de gosterilmektedir. Aragtirmaya dahil edilen bireylerin
periodontal tedavileri ve klinik Ol¢imleri tek bir hekim (NC) tarafindan yapildi.
Calisma planinin -7. giinlinde tiim hastalara oral hijyen egitimi verildi. Hem model hem
de hasta agzinda Modifiye Stilmann yontemiyle dis fircalama gosterildi. Her hastaya
giinde ii¢ kez dislerini yumusak veya orta sertlikte bir fir¢a yardimiyla gosterilen sekilde
firgalamalar1 gerektigi soylendi (43, 224, 225). Buna ilave olarak, ara yiiz temizligi igin
disler fir¢alandiktan sonra giinde iki kez dis ipi ve uygun boyutlarda arayiliz firgasi
kullanimi tavsiye edildi. Tedavi 6ncesinde agiz igi fotograflar alindi ve klinik dlgtimler
kaydedildi. Bu g¢alismada her hasta igin 6zel olarak hazirlanan okliizal plaklar iizerinde
oluklar agilarak sabit referans noktalari olusturuldu. Bdylece SD Olglimlerinin her
seferinde ayni noktalardan ayni sond agisiyla yapilarak Olgiim giivenilirliginin
arttirllmast amaglandi (226). Tiim agz1 kapsayan baslangi¢ periodontal tedavi 0. ve 7.
giinlerde olmak iizere toplam 2 kez yapildi. Hastalardan 3. seansta vendz kanlar alinip
cesitli kan tdiriinleri elde edildi. Bu kan firiinleri cep derinligi 5 mm ve iizeri olan
bolgelere bir enjektdr yardimiyla uygulandi. 2 haftada bir hastalar kontrol amach
cagrild1 ve gerekli goriildiigii durumlarda polisaj islemi yapildi. Periodontal tedavileri
bittikten lay sonra hastalar kontrole ¢agrildi. Klinik Ol¢iimler yapildi. agiz hijyeni

33



egitimi ve gerekli goriildiigli durumlarda polisaj islemi tekrarlandi. Agiz i¢i fotograflar

kaydedildi. Ayni islemler 3. ayda da tekrarlandi.

90 evre III derece C periodontitisli hasta
degerlendirmeve alindt

Toplam 18 hasta dahil edilme kriterlerini kargtlad:
(n=18)
/
Agz Hijyeni Egitimi

T.gn  y Radyografik Incelemeler

/
¥ 4

KomolGrbs  =TZFGrbs  OFYGmbs  KBF Grubu

. Klinik Indeks Olgiimleri
0. gin J/ DKYTve Polissj
Okliszal Plaklann Haarlanmast

Kontrol Grubu / Test Gruplar

/
s et DKYT ve Potissj
7. il DKYT ve Polisgj Kan Afinmas: ve TK Elds Editmesi
- gun / ‘ Periodontal Ceplere TK
Uygolanmast

Fd

Ag1z Hijyeni Kontroli

/

. Agiz Hijyeni Kontroli
1ay i = ;
S / Klinik Indeks Olgimleri

V4

Sy Y Ag:z Hijyeni Kontrols
Klinik Indeks Olgtimleri

Sekil 3.1. Calisma Planm

Hastalarin ¢eneleri her biri yarim ¢ene olacak sekilde 4 kadrana ayrilds;

1.27.1. Kontrol Kadrani

Hastalarin g¢enelerinin bu kadranina sadece mikrobiyal dental plagi ve lokal
eklentilerin uzaklastirilmasini amaglayan, supra/sub gingival dis tasi temizligi yapildi.
Patolojik cebin oldugu bolgelere subgingival kiiretaj yapildi.

1.27.2. OFY Uygulanan Kadran

Bu bdlgeye sub/supra gingival eklentilerin uzaklastirilmas: ve kiiretaj islemine
ek olarak OFY uygulandi. Tedavi dncesinde klinik parametreler kaydedildi. Periodontal
tedavileri bittikten lay sonra hastalar kontrole ¢agrildi. Klinik 6l¢timler yapildi. Agiz
hijyeni egitimi verildi ve gerekli goriildiigli durumlarda polisaj islemi tekrarlandi. Agiz
ici fotograflar kaydedildi. Ayn1 islemler 3. ayda da tekrarlandi.

1.27.3. KBF Uygulanan Kadran

Bu bélgeye sub/supra gingival eklentilerin uzaklastirilmasi ve kiiretaj islemine

ek olarak KBF uygulandi. Tedavi dncesinde klinik parametreler kaydedildi. Periodontal
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tedavileri bittikten lay sonra hastalar kontrole ¢agrildi. Klinik 6l¢timler yapildi. Agiz
hijyeni egitimi verildi ve gerekli goriildiigli durumlarda polisaj islemi tekrarlandi. Agiz
i¢i fotograflar kaydedildi. Ayni1 islemler 3. ayda da tekrarlandi.

1.27.4. e-TZF Uygulanan Kadran

Bu bolgeye sub/supra gingival eklentilerin uzaklastirilmast ve kiiretaj islemine
ek olarak e-TZF uygulandi. Tedavi oncesinde klinik parametreler kaydedildi.
Periodontal tedavi bittikten 1ay sonra hastalar kontrole ¢agrildi. Klinik 6l¢timler yapildi.
Agiz hijyeni egitimi verildi ve gerekli goriildiigii durumlarda polisaj islemi tekrarlandi.

Agi1z ici fotograflar kaydedildi. Ayni islemler 3. ayda da tekrarlanda.
1.28. Orneklem Sayisinin Belirlenmesi

Yapilan gii¢ analizinde o= 0,05, 1-f (gli¢) = 0,80 alindiginda, periodontitis
hastalarinda cep derinliginin kontrol grubuna goére trombosit konsantreleri verilen
gruplardaki ortalama degisimin 1,5 mm olabilmesi i¢in her bir gruptan en az 14’er hasta

alinmasi gerektigi hesaplanmistir (223, 227-229).
1.29. Klinik Indeksler ve Ol¢iimler

Calismada kullanilacak klinik indeks ve 6l¢iimlerin belirli bir standartta ve dogru
bir sekilde kaydedilebilmesi igin 6l¢iimler belirli bir diizen iginde yapildi. Bu ¢alismada
her hasta icin 0zel olarak hazirlanan okliizal plaklar lizerinde oluklar agilarak sabit
referans noktalar1 olusturuldu. Boylece SD o6l¢iimlerinin her seferinde ayni noktalardan
ayni sond agisiyla yapilarak 6l¢iim giivenilirliginin arttirilmast amaglandi (226).Calisma
periyodu boyunca 0. giinde ve tedavi bitiminden 3 ay sonra yapilan Glglimler 6zel
hazirlanmis veri kayit formlarina kaydedildi. Bu islemler sirasinda, muayene sondu ve
periodontal sond (PCP UNC-15, Hu-Friedy, Chicago, IL) kullanildi. Ayrica hastanin
agzindaki tiim eksik disler bu kayit formlarinda belirtildi.

1.29.1. Plak Indeksi (Silness ve Loe)

Supragingival MDP miktarini1 belirlemek igin Silness ve Loe (230) tarafindan
gelistirilen plak indeksi (PI) kullamldi. Disler pamuk tamponlarla izole edilip hava ile
kurutulduktan sonra, tizerindeki MDP boyanmadan gozle ve muayene sondu ile
incelendi. Ust ve alt gene iigiincii molar disler haric agizdaki mevcut tiim dislerin
meziyal, fasiyal, distal ve lingual olmak iizere toplam 4 yiizeyindeki MDP miktarina

gore 0 ile 3 arasinda indeks degerleri verildi.

Plak indeksine gore:
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0: Diseti kenarinda MDP yok

1: Diseti kenarinda MDP gozle zor segilmektedir. Sond ile muayenede sondun

ucunda MDP gozlenmektedir.

2: Digeti bolgesinde gozle goriilebilen ince ve orta diizeyde MDP vardir. MDP

heniiz interdental bolgeyi tamamen doldurmamustir.

3: Diseti kenarinda, cep igerisinde ve koronale dogru yogun MDP birikimi
vardir. Ayn1 zamanda komsu dis yiizeyinde de ¢ok miktarda MDP vardir. MDP

Interdental bolgeyi tamamen doldurmustur.

1.29.2. Gingival indeks (Loe ve Silness)
Disin fasiyal, distal, meziyal ve lingual bolgelerinde disetinin inflamasyon
durumuna bakilmaktadir. 0 ile 3 arasi skor verilmektedir. Ayni zamanda cep igerisinde

sond gezdirildiginde disetinin kanama durumu da degerlendirilmektedir (231).
Skor Kriterler
0: Saglikl disetini,

1: Hafif inflamasyon, hafif renk degisikligi ve hafif 6dem varligini, ancak cebin

sondlanmasi esnasinda kanama olmadigini,

2: Orta derecede inflamasyon bulgulari, 6dem, kizariklik ve sondlama esnasinda

kanama varligini,

3: Siddetli inflamasyon, 6dem varligi, belirgin kizariklik ve sondlama esnasinda

ve spontan kanama varligin1 gostermektedir.

1.29.3. Sondlamada Kanama
Sondlamada sonrasinda ilk on saniye i¢eerisinde kanama var yada yok seklinde

degerlendirilmistir (232).

1.29.4. Sondlama Derinligi
Periodontal sond cep igerisine yerlestirildi ve cep tabani ile diseti kenari
arasindaki mesafe Slgiilerek SD belirlendi. Dislerin bukkal, lingual, distal ve meziyal

noktalarindan 6l¢iim yapildi.

1.29.5. Klinik Atagman Seviyesi
Uygulanan tedavi yontemlerinin atagman seviyesine etkilerini degerlendirmek

amaciyla KAS olglimleri yapildi. Mine-sement sinirt referans alinarak mine-sement
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smirt ile cep tabanin en apikali arasindaki mesafe, KAS olarak kaydedildi. Bu 6l¢iim

tiim dislerin meziyal, bukkal, distal, lingual olmak iizere 4 noktadan elde edildi.

1.30. Klinik Islemler

1.30.1. Baslangic Periodontal Tedavi

Calismaya dahil edilen hastalara ilk olarak, hastaligin esas etkeni olan MDP ve
oral hijyen hakkinda bilgi verildi. Baglangi¢ periodontal tedaviden 7 giin 6nce Modifiye
Stilmann teknigine gore dis firgalama, dis ipi ve/veya arayiiz fir¢asi kullanimi 6gretildi
(225). Calismanin 0. ve 7. giinlerinde olmak tizere toplam 2 seans detetraj, polisaj ve
sub/supra gingival kiiretaj islemi uygulandi (233, 234). Bu islemler ultrasonik cihazlar
(Woodpecker Ultrasonic Scaler UDS-P, Cin) ve Gracey kiiretlerle (Hu-Friedy, Chicago,
IL) gergeklestirildi. Bu donemde hastalarin MDP uzaklastirma yontemlerini dogru
uygulayip uygulamadiklar1 da kontrol edilerek gerekli diizeltmeler yapildi ve agiz
hijyenlerinin iyi seviyede olmasi saglandi. BPT dahilinde, okliizal travmaya neden

olabilecek erken temas noktalar1 saptanip, ortadan kaldirildi.

1.30.2. Trombosit Konsantrelerinin Elde Edilmesi ve Uygulanmasi
1.30.2.1. OFY’nin Elde Edilmesi ve Uygulanmasi

Hastanin antekiibital fossasindan alinan 9 ml vendz kan antikoagiilan icermeyen
tiipe (Vacuette® Tube, Greiner Bio-One, Tiirkiye) aktarildi. Sohn ve ark. tavsiye ettigi
protokolde, tiipte toplanan vendz kan 6zel bir santrifiij cihazinda (PC-O2, Process for
PRF, Nice, France) 2700 rpm'de (yaklasik 692 g) 2 dk boyunca santrifiijlenerek tiipiin
alt kisminda kirmiz1 kan hiicreleri birikerek tiipiin iist kisminda OFY elde edildi (Sekil
3.3)(181). Tupiin ist kisminda bulunan OFY bir enjektér yardimiyla topland.
Polimerizasyon baslamadan rezidiiel ceplerin igerisine 20 ml’lik enjektor yardimiyla
enjekte edildi. Sonrasinda hastaya gerekli Onerilerde bulunularak kontrol randevusu

verildi.
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a) PC-O2 (Process for PRF, Nice, France) santrifiij cihazi. b)Tam kanin santrifiij sonrasi
OFY ’nin tiip icerisindeki goriiniimil. c) Polimerize olmadan bir enjektore alinmasi gériiniimii. d)OFY 'nin
enjekte edilecegi periodontal cebin sond ile kontrolii €) OFY ’nin dondr bdlgeye uygulanirken goriiniim.

Sekil 3.2. OFY'nin elde edilmesi.

1.30.2.2. e-TZF’nin Elde Edilmesi ve Uygulanmasi

Hastanin antekiibital fossasindan alinan 10 ml vendz kan antikoagiilan icermeyen
tiipe (Hema&Tube® Plain, Tiirkiye) aktarildi. Toplanan vendz kan Wend ve ark.
kullandig1 protokoldeki G kuvveti baz alinarak 2300 rpm'de (yaklasik 241 g) 3 dk
boyunca santrifiij cihazinda (PC-02, Process for PRF, Nice, France) santrifiijlenerek;
alttaki katman kirmizi kan hiicreleri ve tistteki katman e-TZF olacak sekilde iki katman
elde edildi (Sekil 3.4)(18). Tiipiin list kisminda bulunan e-TZF bir enjektor yardimiyla
toplandi. Polimerizasyon baslamadan rezidiiel cep igerisine uygulandi. Sonrasinda

hastaya gerekli dnerilerde bulunularak kontrol randevusu verildi.
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a) PC-O2 (Process for PRF, Nice, France) santrifiij cihazi. b)Antekiibital bélgeden vendz kanin
alinmasi ¢) Tam kanin tiip igerisinde gériintimii d) Polimerize olmadan bir enjektére alinmasi ¢) e-
TZF’nin enjekte edilecegi periodontal cebin sond ile kontrolii f) e-TZF’nin donér bolgeye uygulanirken
gorunimi.

Sekil 3.3. e-TZF’ nin elde edilmesi.

1.30.2.3. KBF’ nin Elde Edilmesi ve Uygulanmasi

Hastanin antekiibital fossasindan alinan 10 ml vendz kan antikoagiilan icermeyen
tipe (Hema&Tube® Plain, Tiirkiye) aktarildi. Toplanan vendz kan doniisiimlii ve
kontrollii hizlarda galisan bir santrifiij cihazinda (Medifuge, Silfradent, italya) (2700
rpm de 2 dk, 2400 rpm de 4 dk, 2700 rpm de 4 dk, 3000 rpm de 3 dk) santrifiij
edilmesiyle elde edildi. Altta kirmizi kan hiicreleri katmani ve istte enjekte edilebilir
KBF olacak sekilde iki katman elde edildi (Sekil 3.5)(175). Tiipiin st kisminda bulunan
KBF bir enjektor yardimiyla toplandi. Polimerizasyon baslamadan rezidiiel cep igerisine

uygulandi. Sonrasinda hastaya gerekli 6nerilerde bulunularak kontrol randevusu verildi.
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a) Medifuge (Silfradent, italya) santrifiij cihazi. b)Tam kanin santrifiij 6ncesi tiip icerisindeki
goriiniimii. ¢) KBF’nin enjekte edilecegi periodontal cebin sond ile kontrolii d) Polimerize olmadan bir
once enjektordeki goriiniimii. ¢) KBF’nin donér bolgeye uygulanirken goriiniimii.

Sekil 3.4. KBF ’nin elde edilmesi.

1.30.3. Trombosit Konsantrelerinin Uygulanmasi Sonrasi1 Bakim

Enjeksiyon sonrasinda hastalara yalnizca agri varliginda kullanmalar1 igin
parasetamol igerikli analjezik regete edildi. Ayrica hastalara yeme igcme Onerileri gibi
dikkat etmeleri gereken durumlar s6zlii ve yazili olarak anlatildi. Herhangi bir olumsuz

durum varliginda hastanin hekime kolayca ulagabilecegi iletisim numaralar verildi.
1.30.4. Baslangic Periodontal Tedavi Sonrasi

BPT’leri tamamlanan kontrol ve test gruplarindaki hastalarin agiz hijyeni
seviyeleri ¢alisma siiresi boyunca iki haftada bir kontrol edildi. Tedavi bitiminden 4 ve
12 hafta sonra tiim klinik indeks ve ol¢timler tekrarlandi. Calisma siiresi bitiminde,

gerekli goriildiigli durumda hastalarin periodontal cerrahi tedavileri yapildi.
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1.30.5. Ol¢iimlerin Tekrarlanabilirligi

Periodontal tedavinin etkinligini degerlendirmede siklikla kullanilan Klinik
parametrelerden biri SD’deki ve KAS’daki degisimdir. Bu ¢alismada her hasta i¢in 6zel
olarak hazirlanan okliizal plaklar {izerinde oluklar agilarak sabit referans noktalar
olusturuldu. Boylece SD ve KAS 6l¢iimlerinin her seferinde ayni noktalardan ayni sond

acistyla yapilarak 6l¢iim giivenilirliginin arttirilmasi amaglandi (226).
1.30.6. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, USA) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima
uygunlugu  Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir. Caligma  verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (Ortalama, Standart sapma, frekans)
kullanilmistir.  Niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga
neden olan grubun tespitinde Tamhane’s T2 ve Tukey HDS testleri kullanildi. Normal
dagilim gosteren parametrelerin grup igi karsilagtirmalarinda Tekrarlayan Olgiimlerle
varyans analizi ve farklilia neden olan donemin tespitinde Bonferroni testi kullanildu.

Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma; yaslar1 25 ile 45 arasinda degismekte olan, 10’u (%55,6) kadin ve 8’1
(%44,4) erkek olmak tizere toplam 18 hastanin 144 disi tizerinde yapilmistir. Hastalarin
yaglart ortalamasi 36,72+8,08’dir. 72 disin (%50) sondlama cep derinligi 5-6 mm
arasindayken, 72’sinin (%50) 7 mm’nin lizerindedir. Calisma 36’s1 (%25) Kontrol, 36’s1
(%25) OFY, 36’s1 (%25) KBF ve 36’s1t (%25) e-TZF olmak iizere 4 grup altinda

incelenmistir.

Tablo 4.1. Gruplar arasinda ve grup iginde sondlama derinligi skorlarinin

degerlendirilmesi
KO‘L"O' OFY grubu KBF grubu e'TﬁF
Sondlama derinligi Eeou grubu p!
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Tedavi dncesi 6,17+1,05 6,34+1,13 6,91+1,02 6,31+1,07 0,021*
Tedavi sonrasi 1.ay 5,09+1 4,83+1,07 5,11+£0,75 4,94+0,79 0,508
Tedavi sonrasi 3.ay 4,62+0,93 4,12+1 4,324+0,74 4,48+0,92 0,104
p? <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
TedaV|30nces1- Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
layp
TedaV|30nces1— Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
3ayp
Tedavi sonras: 1.ay-3.ay p° <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
'Oneway Anova Test 2Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi Bonferroni test *p<0,05

Gruplar arasinda tedavi oncesi sondlama derinligi diizeyleri agisindan anlaml
farklilik bulunmaktadir (p:0,021; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi SD degerleri,
KBF grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,021;
p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi 6ncesi SD degerleri acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ve 3.aydaki SD degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kontrol, OFY, KBF ve e-TZF gruplarinda; tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1.ay ve

tedavi sonras1 3.ay SD arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir

42



(p:0,001; p<0,05). Tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrast 1. ve 3.ayda
goriilen dusiisler istatistiksel olarak anlamlidir. Tedavi sonrasi 1.ay SD degerlerine gore
tedavi sonrasi 3.ayda goriilen SD distisleri istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,001;
p<0,05).

Tablo 4.2. Gruplar arasinda ve grup i¢inde klinik atagman seviyesi skorlarinin

degerlendirilmesi
rontrol OFY grubu  KBF grubu &1 2%
Klinik atacman seviyesi grubu grubu pt
Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort+£SS
Tedavi dncesi 6,83+1,14 6,98+1,21 6,98+0,81 6,55+0,93 0,250
Tedavi sonrasi 1.ay 6,29+1,11 6,1+1,1 6,11+0,76 5,84+0,93 0,285
Tedavi sonrasi 3.ay 5,91+1,03 5,59+1,11 5,27+0,79 5,214+0,82 0,007*
p? <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
Tedawgoncesr Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
layp
TedaV|30nce51— Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
3ayp
Tedavi sonrasi 1.ay-3.ay p° <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
'Oneway Anova Test 2Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi Bonferroni test *p<0,05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrast l.ay klinik atagman seviyesi

diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 3.ay KAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,007; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 3.ay
KAS degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlaml diizeyde yliksek
bulunmustur (p1:0,022; p.:0,011; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrast 3.ay
KAS degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Kontrol, OFY, KBF ve e-TZF gruplarinda; Tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ve
3.ay KAS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,001; p<0,05). Tedavi Oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrast 1. ve 3.ayda
goriilen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Tedavi sonrasi l.ay KAS

degerlerine gore tedavi sonrasi 3. ayda goriilen azalmalar istatistiksel olarak anlamlidir

(p:0,001; p<0,05).
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Tablo 4.3. Gruplar arasinda ve grup iginde plak indeksi skorlarinin degerlendirilmesi

o Korgm' OFY grubu  KBF grubu e'TﬁF

Plak indeksi grubu grubu pt
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS

Tedavi oncesi 1,11+0,19 1,13+0,21 1,28+0,16 1,33+0,21 0,001*

Tedavi sonrasi 1.ay 1,24+0,24 1,21+0,28 1,36+0,14 1,34+0,14 0,001*

Tedavi sonrasi 3.ay 1,26+0,3 1,26+0,26 1,48+0,17 1,53+0,18 0,001*

p? 0,015* 0,010* <0,001* <0,001*

Tedawgoncesn— Tedavi sonrasi 0,057 0,139 0,024* 1,000

layp

Tedawgoncesn— Tedavi sonrasi 0,011* 0,007+ <0,001* <0,001*

3.ayp

Tedavi sonrasi 1.ay-3.ay p® 0,290 0,406 <0,001* <0,001*

'Oneway Anova Test 2Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi Bonferroni test *p<0,05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi plak indeksi diizeyleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun ve OFY
grubunun tedavi oncesi Pi degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,002; p2:0,001; p<0,05), (p1:0,007; p2:0,001;
p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi oncesi PI degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonras1 1.ay PI diizeyleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 1.ay
Pi degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p1:0,008; p2:0,020; p<0,05). OFY grubunun tedavi sonrasi l.ay Pi
degerleri, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0,035; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay Pi degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonras1 3.ay Pl diizeyleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 3.ay
PI degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p1:0,002; p2:0,000; p<0,05). OFY grubunun tedavi sonrasi 3.ay Pi
degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p1:0,001; p2:0,001; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 3.ay PI

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Kontrol, OFY, KBF ve e-TZF gruplarinda; Tedavi oncesi, islem sonras1 1.ay ve
tedavi sonrast 3.ay PI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,015; p<0,05). Tedavi oncesi PI degerlerine gore islem sonrasi
3.ayda goriilen artis anlamliyken (p:0,011; p<0,05), tedavi 6ncesi PI degerlerine gore
tedavi sonrasi 1.ayda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0,05).
Tedavi sonrasi 1.ay Pi degerlerine gore tedavi sonrasi 3.ayda istatistiksel olarak anlamli

bir degisim goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 4.4. Gruplar arasinda ve grup i¢inde gingival indeks skorlarinin degerlendirilmesi

Kontrol OFY grubu KBF grubu e-TZF
Gingival indeks grubu grubu pt
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Tedavi sonrasi 1.ay 1,17+0,36 1,15+0,35 1,4+0,25 1,29+0,27 0,003*
Tedavi sonrasi 3.ay 0,85%0,39 0,77+0,34 0,83+0,22 0,76%0,25 0,502
p? <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
Tedavi dncesi- Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
layp®
Tedavi 6ncesi- Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
3.aypd
Tedavi sonras: 1.ay-3.ay p® <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
'Oneway Anova Test 2Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi Bonferroni test *p<0,05

Gruplar arasinda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 1.ay gingival indeks diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05). KBF
grubunun tedavi éncesi GI degerleri, Kontrol ve OFY gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0,002; p2:0,007; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi dncesi ve tedavi sonras1 1.ay GI degerleri acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi l.ay gingival indeksi diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,003; p<0,05). Farkliligin tespiti
icin yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; KBF grubunun tedavi sonrasi 1.ay gingival
indeksi degerleri, Kontrol ve OFY gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (p1:0,017; p2:0,006; p<0,05). Diger gruplar arasinda islem sonrasi
l.ay gingival indeksi degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 4.5. Gruplar arasinda ve grup iginde sondlamada kanama skorlarinin

degerlendirilmesi

Kontrol OFY grubu KBF grubu & 2"

Sondlamada kanama grubu grubu p!
Ort£SS Ort£SS Ort+SS Ort+£SS

Tedavi oncesi 0,97+0,07 0,99+0,04 1+0 1+0 0,002*

Tedavi sonrasi 1.ay 0,64+0,2 0,55+0,23 0,63+0,22 0,62+0,24 0,292

Tedavi sonrasi 3.ay 0,51+0,18 0,44+0,19 0,38+0,13 0,38+0,12 0,002*

p? <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*

Tedavi Oncesi- Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*

layp®

Tedavi dncesi- Tedavi sonrasi <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*

3.aypd

Tedavi sonrasi 1.ay-3.ay p° <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*

'Oneway Anova Test 2Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi Bonferroni test *p<0,05

Gruplar arasinda tedavi Oncesi sondlamada kanama diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,002; p<0,05). Kontrol grubunun
tedavi oncesi SK degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,001; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi dncesi SK

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SK degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrast 3.ay SK diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,002; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 3.ay
SK degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p1:0,009; p2:0,005; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 3.ay SK

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kontrol grubunda, OFY grubunda, KBF grubunda ve e-TZF grubunda; Tedavi
Oncesi, tedavi sonrasi l.ay ve tedavi sonrasi 3.ay SK diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik bulunmaktadir (p:0,001; p<0,05). Tedavi dncesi SK degerlerine
gore tedavi sonrast 1.ay ve tedavi sonrasi 3.ayda goriilen diistisler istatistiksel olarak
anlamhidir (p:0,001; p<0,05). Tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi sonrasi

3.ayda goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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Tablo 4.6. Gruplar arasinda ¢aligsma parametrelerinde zamana gore goriilen degisimlerin

degerlendirilmesi
Kontrol OFY KBF e-TZF
grubu grubu grubu grubu p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Tedavi sonras: 1.ay- Tedavi
oncesi -1,09+0,54 -1,5240,58 -1,840,51  -1,37+0,35 0,001*
(Cr?r)n;ierlnllgl Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi
oncesi -1,56+0,71 -2,2340,82  -2,59+0,54 -1,83+0,45 0,001*
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,47+0,35 -0,71£0,44  -0,79+0,48 -0,46+0,39 0,001*
Tedavi sonras: 1.ay- Tedavi
Klinik oncesi -0,54+0,37 -0,88+0,45 -0,87+0,5  -0,71+£0,31 0,002*
atagman Tedavi sonras: 3.ay- Tedavi
seviyesi (mm)  oncesi -0,92+0,49 -1,38+0,75 -1,71+0,43 -1,33+0,42 0,001*
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,38+0,38 -0,51£0,41 -0,84+0,42 -0,63+0,33 0,001*
Plak indeks Tedavi sonrasi 1.ay- Tedavi
oncesi 0,09+0,22 0,08+0,23  0,08+0,17  0,02+0,22 0,438
Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi
oncesi 0,15+0,28 0,14+0,25 0,240,138 0,2+0,21 0,477
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay 0,06+0,2 0,06+£0,23  0,12+0,11  0,19+0,17 0,007*
Gingival Tedavi sonrasi 1.ay- Tedavi
indeks oncesi -0,95+0,36 -1+0,37 -0,92+0,28 -0,93+£0,21 0,744
Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi
oncesi -1,2740,38 -1,38+0,38  -1,49+0,24 -1,46+0,21 0,012*
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,32+0,23 -0,38+0,24  -0,57+0,22 -0,53+0,16 0,001*
Tedavi sonrasi 1.ay- Tedavi
oncesi -0,33+0,2 -0,43+0,22  -0,37+£0,22 -0,38+0,24 0,223
iggg:ﬁranada Tedavi sonras: 3.ay- Tedavi
oncesi -0,46+0,18 -0,55+0,2  -0,62+0,13 -0,62+0,12 0,001*
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,13+0,16 -0,11+0,15 -0,25+0,15 -0,24+0,19 0,001*

Oneway Anova Test *p<0,05

Gruplar arasinda tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki ve
3.aydaki degisim miktarlari a¢isindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi déncesi SD degerlerine gore islem sonrasi
l.aydaki degisim miktarlar, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,002; p2:0,000; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi dncesi
SD degerlerine gore islem sonrasi 1.aydaki ve 3.aydaki degisim miktarlari, KBF
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,003; p<0,05).
Diger gruplar arasinda tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki ve
3.aydaki degisim miktarlart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SD degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi sonrasi l.ay SD degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, kontrol ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0,007; p2:0,004; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi sonrast l.ay SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,002; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi
l.aydaki degisim miktarlari, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,004; p2:0,006; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi
oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasit l.aydaki degisim miktarlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, OFY, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisik bulunmustur (p1:0,016; p2:0,000; p3:0,001; p<0,05). e-TZF
grubunun tedavi Oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki degisim
miktarlari, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur
(p:0,002; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrast l.ay KAS degerlerine goére tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlar acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,001; p<0,05). Farkliligin tespiti igin yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; KBF
grubunun tedavi sonrast l.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim
miktarlari, Kontrol ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p1:0,001; p2:0,002; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi sonrasi l.ay KAS
degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari, KBF grubundan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,034; p<0,05). Diger gruplar arasinda
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tedavi sonrasi l.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki degisim miktarlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi Pl degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi PI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki

degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonras1 1.ay Pi degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,007; p<0,05). E-TZF grubunun tedavi sonrasi l.ay Pi degerlerine gore islem
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, Kontrol ve OFY gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0,024; p2:0,046; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi sonrasi l.ay PI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi éncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,012; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi éncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p:0,023; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi dncesi GI degerlerine gore
tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonras1 1.ay GI degerlerine gore tedavi sonras1 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonras1 l.ay GI degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,001; p<0,05). OFY grubunun tedavi sonrasi
l.ay GI degerlerine gore tedavi sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF

gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,002;
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p2:0,019; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay Gi degerlerine gore tedavi
sonrast 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki

degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasit 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi dncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,001; p2:0,000; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi
oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlart agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,017; p2:0,031; p<0,05). OFY grubunun tedavi
sonras1 l.ay SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-
TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,003;
p2:0,005; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi
sonras1 3. aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 4.7. Cep derinligi 5-6 mm olanlarda gruplar arasinda c¢alisma parametrelerinde

zamana gore goriilen degisimlerin degerlendirilmesi

o Kontrol OFY KBF e-TZF
Cep Derinligi grubu grubu grubu grubu
5-6 mm P
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Tedavi sonrast Lay- Tedavi g5, 47 1312041 -1,7+0,63  -1,09£0,12 0,001*
oncesli
Cep derinligi . ) .
(mm) Ilff:s‘:' sonrasi 3.ay-Tedavi -, ¢, 53 -1,8540,53 -2,43£0,66 -1,61+0,13 0,001*
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,34+0,26 -0,54+0,35 -0,73+0,54 -0,52+0,16 0,018*
Tedavi sonrast Lay- Tedavi 4.4 33 2075504  -0,77+0,58 -0,72+0,08 0,043*
.. oncesi
Klinik
atagman Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi 75,046 1130062 -1.46£043 -1,19:036 0,001*
seviyesi (mm)  oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,3140,39 0384032 -0,69+0,52 -0,47£032 0,028*
Plak indeksi Iﬁfﬁs‘:' sonrast 1ay-Tedavi 50, 18 0,094021  0,13+0,19 0,17+0,16 0,451
Tedavi sonrasi 3.ay-Tedavi 15, 020,16  025:0,16 0,33£0,14 0,009*
oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay 0,05+0,15 0,12+0,18  0,12+0,1 0,16+£0,22 0,312
Gingival Ted NGRS Lay-JEOSVT | 0P -1,05£04  -1,11£029 -1,02£025 0886
indeks oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi- ) 55, 3¢ 14£036  -1,59402  -1,5£0,16 0,066
oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,29+0,21 20354024 -048+0,13 -0,48+0,13 0,003*
gsgfs‘;' sonrasi Lay-Tedavi 44,4 15 -0,5740,15  -0,53+0,17 -0,56£0,09 0,029*
Sondlamada Tedavi 3.ay- Tedavi
kanama Sncesi sonrasi 5.ay -0,54+0,17 -0,66+0,18 -0,68+0,15 -0,7+0,1  0,016*
Tedavi sonrast 3.ay-1.ay -0,110,11 0,09£0,13  -0,15£0,09 -0,14+£0,08 0,309

Oneway Anova Test *p<0,05

Cep derinligi 5-6 mm olanlarda;

Gruplar arasinda tedavi oncesi SD degerlerine gore islem sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi oncesi SD degerlerine gore islem sonrasi
1.aydaki degisim miktarlari, Kontrol ve OFY gruplarindan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0,001; p2:0,005; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi
oncesi SD degerlerine goére tedavi sonrasi l.aydaki degisim miktarlart agisindan

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki

degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
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(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi SD degerlerine gore tedavi sonrast
3.aydaki degisim miktarlari, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,012; p2:0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi 6ncesi
SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari, OFY ve e-TZF
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0,043;
p2:0,001; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi
sonrasi 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,018; p<0,05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;
Kontrol grubunun tedavi sonrast l.ay SD degerlerine goére tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlari, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p:0,002; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi l.ay SD
degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,043; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi
l.aydaki degisim miktarlari, OFY, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisik bulunmustur (p1:0,018; p2:0,014; ps:0,034; p<0,05). Diger
gruplar arasinda tedavi Oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi KAS degerlerine gore islem sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilhik bulunmaktadir
(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, TZF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,000; p2:0,033; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi
oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki degisim miktarlart agisindan

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi l.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrasi

3.aydaki degisim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
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(p:0,028; p<0,05). KBF grubunun tedavi sonrasi l.ay KAS degerlerine gore tedavi
sonrast 3.aydaki degisim miktarlari, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0,025; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi
l.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi PI degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi PI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,009; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi &ncesi Pi degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (p:0,005; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi oncesi Pi
degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay PI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonras1 1.ay GI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,003; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 1.ay GI degerlerine gére islem
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,010; p2:0,014; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi sonrasi l.ay GI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Gruplar arasinda tedavi Oncesi sondlamada kanama degerlerine gore tedavi
sonrast l.aydaki degisim miktarlart agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0,029; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi SK degerlerine gore
islem sonrasi l.aydaki degisim miktarlari, OFY ve e-TZF gruplarindan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,007; p2:0,012; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrast 1.aydaki degisim miktarlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasit 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,016; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi 6ncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, OFY, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,024; p2:0,013; p3:0,003; p<0,05). Diger
gruplar arasinda tedavi oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).
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Tablo 4.1. Sondlama Cep derinligi 7 mm {izerinde olanlarda gruplar arasinda ¢aligma

parametrelerinde zamana gore goriilen degisimlerin degerlendirilmesi

o Kontrol OFY KBF e-TZF
Cep Derinligi grubu grubu grubu grubu D
7 mm iizeri
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Tedavi sonrast Lay- Tedavi _; 55,4 s¢ 1,7240,66  -1,9+035  -1,66£028 0,002*
oncesli
Cep derinligi . ) .
(mm) Ilff:s‘:' sonrasi 3.ay- Tedavi ) o5, 77 2,6+091  -2,76+034 -2,05+0,55 0,000
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,6+£0,39 -0,88+0,47 -0,86+0,41 -0,39+0,52 0,005*
Tedavi sonrast Lay- Tedavi _ oc\ 3¢ 15048 -098+0.4  -0,7+0,44  0,023*
.. oncesi
Klinik
atagman Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi ) 9,046 1644079 -1.974025 -148:043 0,000%
seviyesi (mm)  oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,45+0,37 -0,64+0.45 -0,99+023 -0,78£027 0,000%
Plak indeksi Iﬁfﬁs‘:' sonrast Lay-Tedavi | 4 5¢ 0.08£026 0044014 -0,14£0,16 0,006*
Tedavi sonrasi 3.ay-Tedavi ) 9¢. 35 0,08£032  0,16£0,18  0,08£0,19 0,662
oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay 0,06+0,25 0+0,25 0,12+0,13  0,22+0,11 0,011*
Gingival Tedavisonras: 1.ay- Jedavi _, ol -0,95:035 -0.74+0,1  -0,84+0,11 0,113
indeks oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay- Tedavi- |, 1¢ 33 13604  -139+024 -1.43+026 0,121
oncesi
Tedavi sonrasi 3.ay-1.ay -0,35+0,26 0414025 -0,66+026 -0,59+0,17 0,001%
gsgfs‘;' somras Lay-Tedavi ). 16 0,3+0,19  -0,2140,13 -0,19+£0,18 0,262
Sondlamada Tedavi 3.ay- Tedavi
kanama Sncesi sonrasi 5.ay -0,38+0,16 -0,43+0,14 -0,56+0,07 -0,54+0,08 0,000*
Tedavi sonrast 3.ay-1.ay -0,16+0,19 -0,13+0,17 -035£0,14 -0,34+021 0,000%

Oneway Anova Test *p<0,05

Cep derinligi 7 mm iizerinde olanlarda;

Gruplar arasinda tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrast 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0,002; p<0,05). Kontrol
grubunun tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki degisim miktarlari,
KBF grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisik bulunmustur (p:0,002;
p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi Oncesi SD degerlerine goére tedavi sonrasi

1.aydaki degisim miktarlari agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir

(p:0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi
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3.aydaki degisim miktarlari, Kontrol ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p1:0,001; p2:0,001; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi
oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,005; p<0,05). E-TZF grubunun tedavi sonrasi l.ay SD degerlerine goére tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,009; p2:0,015; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi sonrast l.ay SD degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,023; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi
l.aydaki degisim miktarlari, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,015; p2:0,024; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi 6ncesi
KAS degerlerine gore tedavi sonrasi l.aydaki degisim miktarlari, OFY grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,035; p<0,05). Diger gruplar
arasinda tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki degisim miktarlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi KAS degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0,001). KBF grubunun tedavi dncesi KAS degerlerine gére tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1, Kontrol ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (p1:0,001; p2:0,002; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi oncesi
KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi l.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 1.ay KAS degerlerine gore tedavi
sonrast 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak

anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,001; p2:0,022; p<0,05). OFY grubunun tedavi
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sonras1 l.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari, KBF
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,013; p<0,05).
Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay KAS degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi PI degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,006; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi &ncesi PI degerlerine gore tedavi sonrasi
1.aydaki degisim miktarlari, Kontrol, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur (p1:0,016; p2:0,040; p3:0,011; p<0,05). Diger
gruplar arasinda tedavi oncesi Pl degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki degisim

miktarlar1 a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi PI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay PI degerlerine gore tedavi sonras1 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,011; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi sonrasi l.ay PI degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlar, OFY grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0,017; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi
l.ay PI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi GI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay GI degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 1.ay GI degerlerine gore tedavi

sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
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anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,001; p2:0,018; p<0,05). OFY grubunun tedavi
sonrasi l.ay GI degerlerine gore tedavi sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0,018; p<0,05).
Diger gruplar arasinda tedavi sonras1 1.ay Gi degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki

degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi Oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi oncesi SK degerlerine gore tedavi sonrast 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklihik bulunmaktadir
(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi dncesi SK degerlerine gore tedavi sonrasi
3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,001; p2:0,005; p<0,05). OFY grubunun tedavi 6ncesi
SK ' degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0.010;
p2:0,045; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi oncesi SK degerlerine gore tedavi
sonrast 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-TZF gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,012; p2:0,016; p<0,05). OFY grubunun tedavi
sonras1 l.ay SK degerlerine gore tedavi sonrasi 3.aydaki degisim miktarlari, KBF ve e-
TZF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p1:0,003;
p2:0,004; p<0,05). Diger gruplar arasinda tedavi sonrasi 1.ay SK degerlerine gore tedavi
sonras1 3.aydaki degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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5. TARTISMA
Gliniimiizde trombosit konsantrelerinin periodontal ceplerde kullaniminin
giderek daha cok ilgi ¢ceken ancak sinirli sayidaki arastirmalarin sonuglarinin heniiz net
olmamasi sebebiyle yeni arastirmalara agik bir konudur. Bu ¢alismada; evre Ill, derece
C periodontitis olan hastalarda BPT’ye ilave uygulanan trombosit konsantreleri’nin
etkinligi klinik yonden arastirildi. Ayrica farkli trombosit konsantrelerinin klinik

parametreler lizerindeki etkileri karsilastirildi.

Periodontal hastaliklara bagli olarak yikima ugrayan dokularin rejererasyonunu
saglamak, mevcut patolojik cepleri ortadan kaldirmak, gelisen enfeksiyonu elemine
etmek, diseti iltihabt sonucu olusan hasta sikayetlerini ortadan kaldirmak, sert ve
yumusak doku kaybini Onlemek, estetik problemleri diizeltmek ve dislerde olusan

mobiliteyi azaltmak periodontal tedavinin temel amaglaridir (235-237).

Diinyada en yaygin rastlanan hastaliklardan biri olan periodontitis, dis
kayiplarmin dis ¢iirtigiinden sonraki en Onemli nedeni olarak bilinmektedir.
Periodontitis kaynakli olusan enfeksiyon ve enflamatuvar durumun ortadan kaldirilmasi
agiz ve dis saghiginin yani sira bireyin sistemik sagligi agisindan da 6nemlidir (238).
Periodontitis geng erigskinlerde goriiliip hizli ilerleyerek erken yasta estetik ve fonksiyon
kaybina neden olursa ayri bir periodontitis formunu olusturmaktadir (38). Bu form
etiyolojik faktorler, hastaligin ilerleme hizi, yikimin siddeti, tedaviye yanit ve genetik
yatkinlik kriterleri agisindan diger periodontal hastaliklardan 6nemli farkliliklar

gostermektedir (239, 240).

Periodontal tedavide altin standart olarak kabul edilen temel basamak BPT dir.
Bu baslangic tedavinin basamaklart agiz hijyeni egitimi ve mekanik tedaviyi
igcermektedir. Bu tedaviyle dise baglanan periodontal ligamentler igin biyolojik olarak
kabul edilebilir bir kok yiizeyi hazirlanmaktadir. Cebin yumusak doku duvarinda
iyilesme saglanmaktadir ve yeni atagman olusumu gozlemlenmektedir (241, 242). Ayni
zamanda, agizda saglikli fizyolojik bir flora olusturularak enfeksiyon kontrolii
saglanmaktadir. Periodontal hastaliklarin tedavisinde, sadece mekanik islemlerle
uygulanan BPT’nin etkinligini arttirmak ve kaybolan destek dokularin yeniden
olusturulmasi amaciyla hem antimikrobiyal hem de rejenerasyon saglayan yaklasimlar
giindeme gelmistir (243-245). BPT nin antimikrobiyal ve rejenerasyon potansiyeli olan
materyallerle desteklenmesiyle uygulanan tedavinin etkisi artmaktadir (246).

Giliniimiizde kullanilan bu materyaller hastanin kendi dokularindan elde edilen
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kullanim1 en ¢ok tercih edilen trombosit konsantreleridir. Enflamasyon ve doku tamiri
birbirini takip eden fizyolojik bir siirectir. ikinci nesil trombosit konsantreleri bu
fizyolojik siirecin temel basamaklarinda gorev alan hiicrelerin salinimini yaparak

savunma mekanizmasinda immiin mediyatorler olarak gorev almaktadirlar (180, 247).

Bu calismanin hasta grubunu evre I, derece C periodontitis olan bireyler
olusturdu. Bu hastalarin standart tedavisinde sadece mekanik islemleri iceren BPT
uygulamasiyla, varolan enflamasyon ortadan kaldirilmakta ve kanamanin goriilmedigi
sik1 kivamli bir diseti elde edilmektedir. Ancak, yaygin periodontal yikimin goriildigii
bu hastalarda kaybedilen dokularin yeniden kazanilmasi amaciyla rejeneratif potansiyeli
yiiksek materyallerle tedavisi gereklidir. Derin periodontal ceplerin varligi, furkasyon
bolgelerine ulagsma giigliigli ve mikroorganizmalarin diseti dokusuna ve kok yiizeyine
invaze olmasi gibi faktorler nedeniyle, BPT’nin basarist olumsuz yonde
etkilenebilmektedir. Her ne kadar kok yiizeylerinin mekanik debridmanin yani sira
antibiyotik kullanimi1 klinik basariyr arttirsa da periodontal hastalikli bolgelerde
kaybedilen dokularin kazanilmasi agisindan beklenen yaniti verememektedir. (248).
Periodonsiyumun yumusak dokularmi olusturan epitel, bag dokusu; sert dokusunu
olusturan kemik dokularinin rejenerasyonunda trombosit konsantrelerinin kullaniminin

periodontitisli hastalarin tedavisinde basariy1 arttiran bir unsur olarak yer almaktadir.

Hasta se¢im kriterlerine uygunluk agisindan 90 evre Ill, derece C periodontitis
olan hastalar muayene edildi. Arastirmaya 18 hasta dahil edildi. Biitiin hastalar
calismayr tamamladi. Caligma gruplari 18 hastanin her iki ¢enesi dort kadrana
bolinerek split mouth seklinde olusturuldu. Bu konuyla ilgili daha 6nce yapilmig benzer
caligmalar degerlendirilip power analizi yapilmistir. Bu ¢aligmada yer alan hastalarda
belli sayida disin mevcut olmasina dikkat edildi. Her hastada klinik degerlendirmeler
tim agizda; SD=5-6 mm ve SD >7 mm olan tim periodontal bolgelerin ortalamasi
almarak ayr1 ayr gergeklestirildi. Baglangigta klinik indeks degerlerinin gruplar
arasinda benzer olmasina dikkat edilmesine ragmen kontrol grubunda sondlama
derinliklerinin baslangic degerleri diger calisma gruplarindan farkli oldugu goriildii.
Yapilan istatistiksel degerlendirme sonucunda da, baslangi¢ klinik degerlerinin kontrol

grubu hari¢ diger gruplar arasinda farklilik géstermedigi tespit edildi.

Sigara, giliniimiizde periodontal hastaliklar i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Sigaranin periodontal dokular tizerine etkisini degerlendiren Kklinik

calismalarda, sigara icen bireylerde periodontal hastaliga yatkinligin, kaybedilen dis
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sayisinin, antibiyotik gereksiniminin ve derin ceplerde periodontal patojen bakteri
miktarmin arttigi, bununla birlikte periodontal yikimin siddetlendigi ve periodontal
tedavi sonucunda SD degisiminin ve atagman kazancinin azaldigi gosterilmistir (90,
249). Bu nedenlerle, ¢alismaya dahil edilen hastalarin sigara igmeyen bireyler arasindan

secilmesine 6zen gosterildi.

Kontrol kadranina sadece el ve ultrasonik aletler kullanarak lokal eklentilerin
uzaklastirilmasini amaglayan mekanik tedavi uygulandi (3). BPT’nin uygulanma
seanslari ile ilgili farkli yaklasimlar mevcuttur. Detetraj ve sub/supra kiiretaj islemi, her
seans sadece yarim ¢eneye yapilabildigi gibi tek seansta tiim ¢enelere
uygulanabilmektedir. Ayn1 zamanda tiim dislere birkag seans veya sadece tek seans tiim
dislere uygulanabilmektedir. Yakin donemde yapilan ¢alismalarda, her seansta sadece
yarim ¢eneye uygulanan mekanik tedavinin subgingival bakterilerin kontroliinde daha
az etkili oldugu ve buna bagli olarak da klinik parametrelerde yeterli kazang
saglanamadig1 gosterilmistir. Her seansta tiim dislere uygulanan mekanik tedavinin
subgingival bakteri yiikiiniin azaltilmas1 ve klinik iyilesme i¢in daha uygun bir ortam
yaratmasina daha etkili oldugu gosterilmistir (243, 250, 251). Bu nedenle bu caligmada
da derin SD degerlerine sahip hastalarin tiim dislerine bir hafta arayla 2 kez ayn1 seansta

DKYT islemi uygulandi.

Test grubu kadranlarina, mekanik BPT’ye ilave olarak enjekte edilebilir
trombosit konsantreleri uygulandi. Evre III, derece C periodontitis hastalarinda,
mekanik BPT’nin klinik parametrelerde yeterli sonuglara ulasmadigi (252), sistemik
yada lokal uygulanan antibiyotiklerle desteklense bile klinik kazanimlar agisindan
sonuglarin uzun siireli korunamadigi bildirilmistir. Kok yiizeylerinin el aletleriyle
tekrarlanan SRP tedavileri sayesinde bakterilerin ortamdan uzaklastirilabilmektedir.
Ancak daha sonra yeterince periodontal rejenerasyonun saglanamadigi bilinmektedir
(253). Periodontal enfeksiyona yol agan etkenlerin yok edilmesinin ardindan kaybedilen
dokularin yeniden kazanilmasi icin farkli trombosit konsantrasyonlarinin kullanimi son

yillarda rejeneratif periodontal terapilerde kendine bir yer edinmeye baglamistir.

Teknolojideki son gelismelerin katkisiyla, enfeksiyon kontrolii sonrasinda
periodontal rejenerasyonun arttirilmasi amagli, invaziv olmayan yeni bir yaklasim agiz
hastaliklarinin tedavisinde 6n plana ¢ikmaktadir (254-256). Trombosit konsantrelerini
kullanim yontemi, rezidiiiel ceplere yiiksek konsantrasyonda biiyiime faktorlerinin ve

cesitli sitokinlerin salimini saglayan ve sonugta yumusak ve sert dokuda (TGF-p,
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PDGF, FGF, VEGF ve IGF kemik iyilesmesinde ve yumusak doku iyilesmesinde etkisi
olan biiyiime faktorlerini salinimimi yaparak) iyilesmenin hizlanmasi prensibine
dayanmaktadir. Bu yontemin, uygulama bolgesinde ¢evre dokularda herhangi bir yan
etkiye yol agmamasinin yaninda bir miktar antibakteriyel etki olusturmasi nedeniyle de
kalan mikroorganizmalarin rejenerasyon esnasinda ¢ogalmasi da zorlagsmaktadir. Bu
islem lokal olarak uygulandigi i¢in periodontitis gibi lokal enfeksiyonlarin tedavisinde

sistemik uygulamalara olan ihtiyac1 ortadan kaldirabilmektedir.

Kemik rejenerasyonu prosediirlerine genellikle periodontal cep varliginda, siniis
yiilseltme operasyonlarinda, alveolar kret arttirnminda, dis c¢ekimi sonrast soket
korumada, immediat implant cerrahisinde ihtiya¢ duyulmaktadir. Kemik dolgu
maddelerinin (sentetik, ksenojenik ve allojenik malzemeler v.b) bu tiir defektleri tedavi
etmek i¢in osteokondiiktif / osteoindiiktif 6zellige sahip olmalar1 beklenmektedir (257,
258). Kemik rejenerasyon prosediirlerinin performansi, kemik iyilesmesinin fizyolojik
mekanizmalarinda yer alan TGF-B gibi biiylime faktorleri kullanilarak daha da
artirtlabilmektedir (259). Trombositler, bahsedilen biiytime faktorii gibi bir¢ok
iyilesmede rol alan biiyliime faktorlerini dogal olarak depolamakta ve etkinlestirildikten
sonra serbest birakmaktadir. Bu durum, kemik rejenerasyonu igin trombosit
konsantrelerinin (TK'ler) kullanilmasi fikrini akla getirmistir (26, 260). TK'ler, plazma
cozeltisinde yliksek konsantrasyonlarda trombosit iceren tam kan tiirevleridir. Doku
rejenerasyonu prosediirleri i¢erisinde nispeten basit, uygun maliyetli bir tedavi yontemi
olarak onerilmislerdir (261). TK'ler, tendon veya bag dokusu onarimi gibi yumusak
dokular1 iceren veya mukozal iyilesmenin basarisi icin anahtar rol iistlenmektedirler
(262-264). Ayrica, TK'lerin bildirilen antibakteriyel, analjezik, antiinflamatuvar vb.
Ozelliklere sahip olmasi tedavi esnasinda nihai klinik sonuglara dolayl olarak katkida
bulunabilmektedir (265-267). Ayrica TK'ler o6zellikle kemik rejenerasyonu igin

kullanilmistir.

Tsay ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada, biiylime faktorlerinin salinim siiresinin
uzunluguna bagl olarak, kemik iyilesme siiresinin azaldigini tespit etmislerdir (158).
Steenvoorde ve ark., basit veya kompleks yara iyilesmesinde bir trombosit konsantresi
kullanarak tedavi ettikleri yaklasik 550 hastay1r kapsayan caligmalarinda trombosit
konsantresinin iyilesme lizerine ¢ok etkili oldugunu ve higbir yan etki gostermedigi
sonucuna varmiglardir (268). Yapilan c¢alismalarin sonuglarina paralel olarak, bu

calismanin sonuglar1 da higbir yan etki gostermeksizin periodontal ceplerde trombosit
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konsantrelerinin kullaniminin yara iyilesmesi {izerinde olumlu etkileri oldugunu

gostermistir.

Laboratuvar caligmalarin1 takiben trombosit konsantrelerinin etkinliginin
arastirilmasi, deneysel periodontitis olusturulan hayvanlarda yapilan ¢alismalarla devam
etmistir. Bu caligsmalarin sonucunda TK’nin, deneysel periodontitiste disetinde
kizariklik ve sondlamada kanama gibi periodontal enflamasyon belirtilerinde
yilesmeye, periodontopatojen mikroorganizma sayisinda ve alveol kemigi kaybinda
azalmaya ve hatta kemik ve yumusak dokuda kazan¢ elde edilmesini sagladigi
belirtilmistir. Bununla beraber, TK’lerinin elde edilmesi tekniklerinin basitligi ve

uygulama kolayligindan da bahsedilmistir (261).

Kontrollii klinik ¢aligmalarin azligt nedeniyle, TK’nin periodontal ceplerin
tedavisinde basarili bir rejeneratif periodontal terapi olarak BPT sonrasi tek baslarina
kullanimimin klinikte yer alip almayacagi yada hangi TK’nin en ¢ok tercih edilmesi
gerektigi heniiz netlik kazanmamistir. Cok sayidaki klinik caligmalarda TK’nin
cogunlukla bir biyomateryalle (kemik greftleri gibi) beraber kullanilarak kronik veya
agresif periodontitisli hastalarda BPT sonrasi tedaviye ek olarak kullanildig:

goriilmektedir.

Bu caligmalarin cogunda farkli klinik parametreler lizerine TK’nin pozitif etkileri
vurgulanirken Shah ve ark. 2015 yilinda yaptiklari bir ¢alismada TZF veya kemik greft
materyali (DDKKA) kullanilarak kemik i¢i defektlerinin tedavisini karsilastiran bir

calismada gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamuistir (269).

Panda ve ark. kemik i¢i defekt rejenerasyonu icin bir bariyer membran ile
kombinasyon halinde TZF'nin kullaniminin istatistiksel olarak daha iyi sonuglar
sagladigin1 bulmuslardir (270). Ozetle birgok ¢alisma TZF kullaniminin, tek basina
kemik grefti kullanimina kiyasla, kemik i¢i defektlerinde istatistiksel olarak daha {istiin
periodontal onarim sagladigint ve ayrica kemik i¢i defektlerin periodontal
rejenerasyonunda kullanilan kemik greftleri veya kolajen bariyer membranlar1 gibi
rejeneratif biyomateryaller ile kombine kulanilabilecegini gostermistir. SD ve KAS
kazanglarinin azaldigin1 gosteren yaygin TZF kullanimima ragmen, insanlarda gergek
histolojik periodontal rejenerasyonu gostermek icin higbir histolojik bulgunun

kullanilmadigimi belirtmek gerekir. Bu nedenle, TZF'yi biyomateryal olarak kullanan
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onarima kars1 kemik i¢i defekt rejenerasyonunu karakterize etmek icin gelecekteki

arastirmalar gerekli olmaya devam etmektedir.

Mekanik tedaviyi takiben periodonsiyumdaki iyilesme ve olgunlasma 9-12 ay
devam edebilmektedir (110, 271). Ancak sondlama derinliginde azalma ve atagman
kazanci agisindan en onemli degisiklikler ilk 6-8 haftalik donemde gerceklesmektedir
(246, 272). BPT’nin etkinligini inceleyen klinik arastirmalarda degerlendirme siiresi 2
hafta ile 6 ay arasinda degismektedir (271, 273-276). BPT sonrasi dokularin iyilesmesi
ve bu iyilesmenin takibi i¢in gerekli olan siire, hastanin tekrarlayan gereksiz tedaviye
maruz kalmasina sebep olacak kadar kisa olmamasi gerekmektedir. Bunun yani sira
kontrol randevular1 arasindaki mesafe periodontal mikrofloranin patojenitesinin
artmasina sebep olacak kadar da uzun olmamalidir (246). Yapilan aragtirmalar
sonucunda takip ve kontrol randevulari arasindaki zaman arahigi 4-8 hafta olmahidir
(246, 277, 278). Mekanik DKYT islemini takiben kok yilizeyinde baglanti epitelinin
tamamlanmasi 1 ile 2 hafta iginde ger¢eklesmektedir. Bu nedenle periodonsiyumun bu
isleme verdigi cevabi degerlendirmek i¢in de 2 hafta beklenmelidir. Yapilan ¢alismalara
gbére trombosit konsantrelerinin biiylime faktorlerinin salintmi 21. gilinden sonra
minumum seviyede olmaktadir. Tiim bu bulgulara dayanarak bu ¢alismada BPT sonrasi
yeniden degerlendirme i¢in en az 4 haftalik iyilesme siiresi beklendi. Degerlendirmeler
3. ayda tekrarlandi. BPT sonrasi yapilan yeni bir degerlendirmede SD=5-6 mm ve
SD>7mm olan periodontal cep bolgeleri ayri ayr1 gozden gegirildi (279-281). Rezidiiel
cepler, BPT’ye ek olarak kismen antibakteriyel etkinligi olan ve rejenerasyon
potansiyeli yiiksek olan trombosit konsantrelerinin kullanilmasi gibi cerrahi olmayan
yontemlerle (282, 283) elimine edilebilmektedir. Periodontal ceplerin cerrahi olmayan
tedavisi ile ilgili ¢alismalarin azligi, bu konuyu aragtirmaya yonlendirmektedir (284-

286).

Literatiirde trombosit konsantrelerinin antimikrobiyal etkinligini degerlendiren
calismalar mevcuttur. Badade ve ark. 2016°da yaptiklar1 bir ¢alismada, hizli ilerleyen
periodontitis ile iliskilendirilen Aggregatibacter actinomycetemcomitans’in trombosit
konsantreleri tarafindan inhibe edildigi goriilmistiir (29). TZP, TZF ve e-TZF’nin
antimikromiyal etkilerinin degerlendirildigi bir in-vitro ¢alismada, e-TZF’nin
antimikrobiyal giiciiniin diger trombosit konsantrelerine kiyasla en yiiksek diizeyde
oldugu gorilmistir (30). Ancak bu ¢alismada trombosit konsantrasyonlarinin

antibakteriyel 0Ozelliklerini karsilagtiramamakla beraber hastanin oral hijyen
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davraniglarin1 da gbéz Oniinde bulundurularak klinik parametrelerde e-TZF’nin bu
yonden bir stiinliigiinii gézlemleyemeyiz. Bu ¢alismanin sonuglaria gore biitiin klinik

parametrelerde iyilesme gorilmiistiir.

Bu arastirmada, hastalarin agiz hijyeni seviyesini belirlemek ve supragingival
MDP  miktarm1  degerlendirmek  amaciyla yararlanilan  klinik  periodontal
parametrelerden birisi PI’dir. Periodontal hastaliklarin primer etiyolojisi MDP’dir. Bu
nedenle MDP’nin agiz ortamindan uzaklastirildiktan sonra hastalarin da yeterli seviyede
bir agiz hijyenini saglamasi ve korumasi gerekmektedir. Uygulanan tedavi
yontemlerinin etkinliginin saglikli bir sekilde degerlendirilebilmesi i¢in MDP’nin
etkinliginin en az diizeyde olmasi gerekmektedir (287). Bu indeksin kullanilmasiyla,
supragingival plak miktar1 gorsel agidan kalitatif olarak oOlgiilmektedir. Periodontal
hastaliklarin patogenezinde en biiylik rolii subgingival plak tistlenmektedir. Bununla
birlikte supragingival plak periodontitisin baslamasinda, gelisiminde ve subgingival
plagin mikrobiyal igerigi lizerinde etkili oldugu bilinmektedir (288). Bu nedenlerden
dolay1 supragingival plak varliginin ve miktarinin klinik olarak 6l¢iilmesi gereklidir. Bu
calisma plani dahilinde -7. giinde tiim hastalara modifiye Stilmann fircalama yontemi
hem model tlizerinde hem de hasta agzinda gosterilerek 6gretildi. Sabah, 6gle ve aksam
olmak iizere giinde 3 kez hastalarin dislerini bu teknige gore firgalamalar1 tavsiye edildi.
Dis ipi veya ara yiiz fircasi kullanarak interproksimal alanlarin temizliginin yapilmasi
istendi. Caligma siiresince hastalarin agiz hijyenlerinin yeterli seviyede olup olmadig:
iki haftada bir kontrol edildi.

Bu ¢alismada baslangigta gruplar arasinda islem oncesi plak indeksi diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir. Kontrol kadraninin tedavi
oncesi plak indeksi degerleri, KBF ve e-TZF gruplarindan anlamli diizeyde diisiik
bulunmasina ve OFY grubunun tedavi oncesi plak indeksi degerleri, KBF ve e-TZF
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Baslangicta biitiin
kadranlarda yiiksek olan PI, tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli azalma
gostermektedir. Bu durum tiim hastalarin tedavi islemleri sonrasinda ideal agiz hijyenini
sagladiklarini ve galisma siiresince koruduklarini gostermektedir. Hastalara verilen oral
hijyen egitiminin ve her kadrana uygulanan detetraj ve polisaj islemlerinin etkisiyle,
hastalarin agiz hijyeni gerekliliklerini basarili bir sekilde uyguladiklar1 goriilmektedir.
Bu ¢alismanin sonucunda biitiin bolgelerde supragingival MDP miktarinda gruplar

arasinda islem Oncesi baslangi¢ skorlari géz oOniinde bulundurularak plak indeksi
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degerlerine gore islem sonrasi 1. aydaki ve 3. aydaki degisim miktarlar1 agisindan
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. Anlamli bir farkin tespit edilememesi, agiz
hijyen gerekliliklerini tam ve dogru Yyerine getiren hastalarda farkli trombosit
konsantrelerinin uygulanmasinin, supragingival MDP birikimi tizerinde ilave etkisinin
olmadigindan kaynaklaniyor olabilir. Bu bulgu, benzer calismalarin plak skoru
bulgulariyla uyumludur.

Arastirmamizda diseti saglig1 ve hastaliginin klinik olarak degerlendirilmesinde
Gl kullanildi. Bu indeks ile papiller ve marjinal disetinin goriintiisii, kivam1 ve
rengindeki degisiklikler ile sondlama sonrasi diseti kanamasi belirlenmektedir (289).
Diseti enflamasyonunu objektif olarak degerlendirmektedir. Sond ile disin 4 yiizeyinde
yapilan muayeneden sonra meydana gelen kanama varligina gore (+) veya (-) degerlerin
verildigi SK (290) 6l¢timiiniin ve yine digin 4 yiizeyinin muayenesinden sonra disetinin
renk, kivam, 6dem ve kanama durumuna gore 0-3 arasinda deger verilen bir indekstir
(231). Biitiin kadranlarda GI degerlerinde baslangica kiyasla anlamli azalmalar oldugu
goriildii. Elde edilen bu olumlu degisim, biitiin dislere BPT nin uygulanmasi sonrasi
digeti iltihabinin azalmasindan dolayr beklenen bir sonugtur (291). Gruplarin tedavi
oncesiyle sonrasi arasindaki tiim agiz GI degisimleri degerlendirildiginde 1. aydaki
degisim miktarlar1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. Ancak gruplar
arasinda islem sonrasi 3. aydaki degisim miktarlar1 agisindan anlamli farklilik
bulunmaktadi. Kontrol grubunun iglem oncesi gingival indeks degerlerine gore islem
sonrast 3.aydaki degisim miktarlari, KBF grubundan anlamli diizeyde disiik
bulunmustur. Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir. Bu bulgu TK’nin bir miktar antibakteriyel o6zellik tasimasiyla
degerlendirilebilir. Ayrica 3. ayda istatistiksel olarak anlamli bir farkliligin olmasi da
KBF’nin uzun doénemde enflamasyon iizerinde daha etkilidir denilebilir. Ya da
haastalarin oral hijyen davramslar1 etkiliyor olabilir. Farkli periodontal hastalik
gruplarinda TK’nin tek basina veya BPT ile birlikte kullanildigi bir arastirma
bulunmadigindan bu ¢alismanin sonuglartyla dogrudan karsilastirilamadi.

Periodontal tedavinin etkinligini degerlendirmede siklikla kullanilan klinik
parametrelerden biri SD’ndeki degisimdir. SD periodontal sond kullanilarak diseti
kenar1 ile cep tabani arasindaki Slgiilebilen mesafeyi ifade edmektedir. Bu caligmada
her hasta i¢in 6zel olarak hazirlanan okliizal plaklar {izerinde oluklar agilarak sabit
referans noktalar1 olusturuldu. Boylece SD Sl¢limlerinin her seferinde ayn1 noktalardan

ayni sond agisiyla yapilarak ol¢tim giivenilirliginin arttirilmasi amagland1 (226) ve
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olusturulan sabit referans noktalariyla periodontal sondun konumu ve uygulama agisina
bagli olusabilecek istenmeyen sonuglar giderildi. Bu ¢alismada kontrol grubunda tiim
agiz SD degerleri baslangica kiyasla tedaviden 4 hafta sonra ortalama 1,09 mm ile
anlamli azalma gosterdi. Kontrol ve test gruplarinda tedavi oncesinde agiz hijyeni
egitiminin verilmis olmasi ve mekanik olarak supragingival ve subgingival eklentilerin
uzaklastirilmasi, biyolojik olarak kabul edilebilir bir kok yilizeyinin elde edilerek SD
degerlerindeki azalmalarin saglanmasi1 beklenen bir sonugtur. Nitekim, GAP’li
hastalarda yapilan ¢alismalarda sadece BPT uygulamasi ile tiim agiz SD’deki azalmanin
0,40 mm ile 1,02 mm arasinda oldugu bildirilmistir (8, 14, 292, 293). Bu calismanin
tim agiz SD degisimi bulgulari, ilgili literatiirlerde bahsedilen deger araliklar ile
uyumludur. Bu calismada, baslangi¢ SD degerlerinin >7 mm oldugu bdolgelerde, SD
degisimi daha yiiksekti. GAP’l1 hastalara klasik BPT uygulayan Guerrero ve ark. (8),
caligmalarinda tiim agiz SD degisiminin 0,8 mm, SD=4-6 mm olan bolgelerde 1,2 mm
ve SD>7 mm olan bélgelerde 2,1 mm oldugunu bildirmislerdir. Bu calismadaki SD
azalmast ile ilgili bulgular literatiirle uyum gostermektedir (8, 14, 292). Bu ¢alismada
gruplar arasinda islem oncesi cep derinligi degerlerine gore islem sonrasi 1.aydaki
degisim miktarlar1 agisindan anlamli farklilik bulunmaktadir. Kontrol grubunun iglem
oncesi cep derinliginin 1. ve 3. aylardaki degisim miktarlarina gére OFY ve KBF
gruplarindan anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. E-TZF grubunun islem oncesi cep
derinligi degerlerine gore islem sonrasi 1. ve 3. aylardaki degisim miktarlari, KBF
grubundan anlaml diizeyde diisiik bulunmustur. Tim bu sonuglar gosteriyor ki KBF
uygulanan kadranda diger kadranlara gore cep derinliklerinde anlamli derecede azalma
goriilmistir. Bu sonu¢ TK ile ilgili yapilan calismalarda KBF nin rejenerasyon
potansiyelinin diger TK’den yiiksek olmasiyla aciklanabilmektedir. Bu ¢alismanin tiim
agiz SD degisimi bulgulari, BPT uygulanan caligmalarin bildirdigi deger araliklari
icinde yer almaktadir (11, 294). Ancak yapilan galismalarin bu g¢alismadan farki,
genellikle kronik periodontitisli hasta grubunda yapilmis olmasidir. Kontrol grubuna
benzer sekilde test gruplarinda da, baslangigta SD degerinin yiiksek olmasi tedavi
sonunda daha fazla SD’de azalmay1 beraberinde getirmistir. Literatiirde evre 111, derece
C periodontitis’li hastalarda BPT’ye ilave olarak TK’yi uygulayan bir c¢aligmanin
bulunmamast nedeniyle bu caligmanin bulgular1 baska bir calismayla dogrudan

karsilastirilamadi.

67



Sohn ve ark.’nmin Siniis ogmentasyonunda KBF’yi dolum materyali olarak
kullandiklar bir ¢aligmalarinin histolojik incelemesinde dental implant ¢evresinde yeni
kemik olusumunun saglandigin1 gérmislerdir. Ayn1 zamanda, Sohn ve ark. baska bir
caligmalarinda da, ogmentasyon bolgesinde bariyer membran olarak KBF
kullanmislardir (181). Arastirmacilar, KBF fibrin materyali ile doku iyilesmesinin
hizlandirildigin1 ve kemik kaybimin azaltildigini belirtmislerdir (192). Bu ¢alismanin
sonuglart degerlendirildiginde, KBF fibrin materyalinin kullanildig1 kadranlarda {i¢
aylik takip siirecinde klinik parametrelerdeki iyilesme diger kadranlardan daha iyi
oldugu goézlemlenmistir. Calismamizda, KBF fibrin materyalinin, atagman kazancini
olumlu yonde etkiledigi gozlenmistir. Bu nedenle, KBF’nin yumusak doku iyilesmesini
hizlandirma  potansiyeli  diger TK’lerine alternatif olarak kullanilabilecegi

distiniilmektedir.

Masukin ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada, KBF fibrinini i¢erigindeki VEGF-
B1 ve pro-enflamatuar sitokin oraninin TZP ve TZF’ye gore yiiksek oldugunu rapor
etmiglerdir (295). Ayrica dogal olarak gelisen enflamasyonun zararli ve yikict
etkilerinin trombosit konsantresi kullanimi ile azaltilabilecegini gézlemlemislerdir (155,
295). Calismamizin sonuglari degerlendirildiginde, OFY, e-TZF ve KBF’nin
kullanildig1 bolgelerde ti¢ ayda herhangi bir enflamasyon varligini isaret eden klinik bir
bulguyla karsilasilmamistir. Trombosit konsantreleri, hastanin kendi kanindan elde
edildigi i¢in alerjik reaksiyona sebep olmamaktadir.

Periodontal tedavinin klinik basarisinin degerlendirilmesinde SD ile ilgili sonug
ve yorumlarin atagman seviyesi ile ilgili bulgularla birlikte degerlendirilmesi daha
dogru sonuglar vermektedir. Iltihabi hiicre infiltrasyonu ve sayica artmis kapiller igeren
diseti bag dokusunun yerini, tedavi sonrasinda kollajen fibrillerden zengin, iltihabi
hiicrelerden fakir, iyi organize olmus bir bag dokusu almaktadir. Ayn1 zamanda 6nceden
cep epiteli olan doku yerini tedavi sonrasinda uzun baglanti epiteline birakarak dis kok
ylizeyine yapismaktadir (1, 296, 297). Boylece, hem uzun baglant1 epitelinin olusmasi
hem de diseti bag dokusundaki kollajen fibrillerin artis1 klinikte SD azalmasi ve
atagman kazanci ile sonuglanmaktadir (296, 298). SD’deki degisimin atagman
kazancinin yoluyla olmasi tedavi sonrasinda elde edilen cep i¢indeki iyilesmeyi ve dis
ile disetinin adaptasyonunu yansitmaktadir. Bu nedenle atagman seviyesi olgiimleri,
tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde biiyiik onem tasimaktadir (291). Mine-

sement sinirinin belirlenebildigi yerden okliizal plaklar iizerinden isaretlenen yerlerden
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tekrarlt Olgiimler yapilmigtir (226). Periodontal sondun cep igindeki hareketini
durduracak diizeyde hissedilen doku direnci bolgesi olarak tanimlanan cep tabam ile
sabit plaklar tizerinde belirlenmis mine-sement simnir1 arasindaki mesafe, atagman
seviyesi olarak olgiildii. KAS’daki negatif yondeki degisim atagman kazanci olarak
degerlendirildi. Gruplar arasinda islem Oncesi klinik atagman seviyesi degerlerine gore
islem sonrasi 1l.aydaki degisim miktarlar1 acisindan anlamli farklilik bulunmaktadir.
Kontrol grubunun islem 6ncesi klinik atagman seviyesi islem sonrasi 1.aydaki degisim
miktarlari, OFY ve KBF gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur.

Kontrol grubunun islem 6ncesi klinik atagman seviyesi degerlerine gore islem
sonrast 3.aydaki degisim miktarlari, TK uygulanan kadranlardan diisiik bulunmustur.
Atagman seviyesi degisimi en ¢ok KBF uygulanan kadranda gdzlemlenmistir. Diger
gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. KBF’nin daha fazla biiyiime
foktorii ihtiva ettigi bilgisinden yola ¢ikarak bu sonug¢ beklenmekteydi. Yapilan klinik
caligmalarda, sadece BPT uygulanan GAP’l1 hastalarda, tiim agiz atagman kazancinin
0,2 mm ile 0,8 mm arasinda oldugu goriilmektedir. Bu calismanin tim agiz klinik
atagman kazanci bulgulari, bahsedilen deger araliklarini saglayarak ve bazi durumlarda
daha iyi sonuglar elde edilerek ilgili literatiirlerle benzerlik gostermektedir (8, 14, 292).
Bu calismada baslangi¢ SD degerlerinin >7 mm oldugu bolgelerdeki atagman kazanci
tim agiz atagman kazancindan daha fazladir. Guerrero ve ark.’nin (8), GAP’l1 hastalara
BPT uyguladiklar1 ¢alismalarinda atagman kazancinin tiim agizda 0,5 mm, SD 4-6 mm
olan bolgelerde 0,8 mm ve SD>7 mm olan bdlgelerde 1,3 mm oldugunu bildirmislerdir.
Elde ettigimiz bulgular, baslangic SD degeri arttikca tedavi sonrasinda elde edilen
atagman kazancmin da arttigi bilgisiyle uyumludur (8, 14, 292). Tim agiz atagman
kazancina bakildiginda; kontrol grubuna (ortalama 0,54 mm atagman kazanci) gore
yiiksek atagman kazanci saglanmistir. Tiim agizda elde edilen atagman kazanci Sirasiyla
OFY kadraninda ortalama 0,88, KBF uygulanan kadranda ortalama 0,87, e-TZF
uygulanan kadranda ise ortalama 0,71 mm’lik atagman kazanci elde edilerek baslangig
degerlere gore anlamli bir kazang saglanmistir. Periodontitis’li hastalarda BPT’ye ek
olarak TK’leri uygulayan herhangi bir klinik ¢alisma olmamasi nedeniyle dogrudan
karsilastirma yapilamadi. Ancak test gruplari kendi iginde karsilastirilabildi (294). Ama
yine bu ¢aligmanin tiim agiz atagman kazanci bulgularinin ilgili literatiirlerde bahsedilen
deger araliklar1 iginde yer aldigi goriilmektedir. Ceplerin 5-6 mm oldugu bolgelerde
kontrol grubunda ortalama 0,44, OFY kadraninda ortalama 0,75, KBF kadraninda
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ortalama 0,77, e-TZF uygulanan kadranda ortalama 0,72 atagman kazanci elde
edilmistir. TK uygulanan kadranlarda anlamli derecede yiiksek atagman kazanci elde
edilmistir. Bu ¢aligma kapsaminda, hem tiim agiz hem de SD=5-6 mm olan bolgelerin
atagman kazancinin iki grupta benzer oldugu ve aralarinda anlamli bir farkin
bulunmadigr goriildi. Bu c¢alismanin Klinik atagman kazanci bulgulari, TK’lerinin
kullaniminin birbirilerine gore anlamli bir istliinlik saglamamakla beraber ilave
katkisinin oldugunu gosterdi. Mekanik periodontal tedavinin bir sonucu olarak SD ve
KAS’da degisiklikler meydana gelmektedir. Ancak, her iki parametrede goriilen bu
degisiklikler esit olarak olusmamaktadir. iki parametre degerleri arasindaki bu fark,
digeti kenar1 seviye degisikligidir (291). Bu degisiklik, tedavi sonrasinda olusan doku
biiziilmesi ile diseti kenarinin apikale dogru yer degistirmesine ve atagman kazancina

bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER
Periodontitisin baslangi¢ periodontal tedavisi sonrasi OFY, KBF, e-TZF’nin

periodontal ceplere uygulanmasinin klinik parametreler {izerindeki etkisini

degerlendirildigi ve TK’lerinin kendi aralarinda etkinlik derecelerini karsilastirildigi bu

calismanin sonuglarina bakildiginda;

1.

10.

Periodontitis tedavisinde TK’nin yardimci olarak uygulanmasinin avantajlari
olduguna dair kanitlar elde ettik.

Kontrol ve test kadranlarina uygulanan tedavi islemleri klinik parametrelerde
anlamli iyilesmeler sagladigi bulundu.

Test gruplar arasinda farkli zamanlarda farkli parametrelerde anlamli farkliliklar
tespit edildi.

Gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ve 3.ayda SD agisindan anlamli bir farklilik
bulunmadi.

KBF ve e-TZF gruplarinda tedavi sonrasi 3.ay KAS degerlerinde ve tedavi
sonrasi 1. ay PI degerlerinde anlamli diizeyde iyilesmeler goriilmiistiir.

KBF grubunun tedavi sonrasi 1.ay Gi degerleri, Kontrol ve OFY gruplarindan
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Kontrol grubunun tedavi oncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi 1.aydaki ve
3. aydaki degisim miktarlari, OFY ve KBF gruplarindan anlaml diizeyde diisiik
bulunmustur. e-TZF grubunun tedavi 6ncesi SD degerlerine gore tedavi sonrasi
l.aydaki degisim miktarlari, KBF grubundan anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur. Diger gruplar arasinda tedavi 6ncesi SD degerlerine gore tedavi
sonrast 1. ve 3. aydaki degisim miktarlar1 acisindan anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir.

OFY ve KBF gruplarinda; KAS degerlerindeki tedavi sonrasi 1.aydaki degisim

miktarlar1 anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Kontrol grubunun tedavi sonrasi 3.aydaki KAS degerlerindeki degisim

miktarlar1 diger gruplarindan anlamli diizeyde diigiik bulunmustur.

Mekanik debridmana ilave olarak kullanilan TK’nin, tek basina uygulanan
mekanik debridmana oranla daha iyi klinik gelismeler gosterdigi sonucuna
vardik. Bununla beraber KBF konsantresinin daha iyi klinik sonuglar sagladigini

gbzlemledik.
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11.

12.

13.

14.

15.

TK ile ilgili bu yontem klinikte yaygin olarak kullanilabilir ve gelecekte
periodontitis bagli olusan defektlerin tedavisinde giivenilir bir ilave rejeneratif
potansiyeli yiiksek uygulama olabilir.

TK, orta ve derin periodontal ceplerin tedavisinde cerrahi olmayan ve cerrahi
periodontal mekanik tedaviye yardimci olarak veya idame doneminde
periodontal tedaviyi destekleyici olarak uygulanabilir.

Periodontitis tedavisine yardimci olarak kullanilan bu TK’lerinin birbirilerine
gore stiinliiklerinin oldugunu destekleyen yeterli klinik verilere heniiz
ulagilamamustir.

Bu ¢alismanin mevcut klinik parametrelerin sonuglart arasindaki tutarsizlik, test
gruplari, tedavi sartlar1 ve hastalarin oral hijyen davranislarindaki farkliliga
baglanabilir. Bu nedenle, bu tedavi yaklasiminin optimal sartlarinin belirlenmesi
i¢in daha fazla in vivo ve klinik ¢aligmalar gereklidir.

TK’nin yararh etkilerinin ve birbirilerine gore avantajlarinin gosterilebilmesi

icin daha fazla klinik ¢aligmalara ve meta-analizlere ihtiya¢ vardir.
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