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ÖZET 

 

Periodontitis Olan Hastaların Cerrahi Olmayan Tedavisinde Farklı Trombosit 

Konsantrelerinin Kullanımının Klinik Parametreler Üzerindeki Etkisinin 

Değerlendirilmesi 

Amaç: Bu çalışmanın amacı; periodontitisin başlangıç periodontal tedavisi 

sonrası OFY, KBF, e-TZF’nin periodontal ceplere uygulanmasının klinik parametreler 

üzerindeki etkisini değerlendirerek kendi aralarında etkinlik derecelerini 

karşılaştırmaktır.  

Materyal ve Metot: Bu çalışma yaşları 25 ile 45 arasında değişmekte olan 10’u 

(%55,6) kadın ve 8’i (%44,4) erkek olmak üzere toplam 18 evre III, derece C 

periodontitis teşhisi konmuş hastalar üzerinde yapılmıştır. 0. ve 7. günde mekanik 

debritman uygulanan hastaların bir yarım çenesi kontrol grubu olmak üzere diğer her bir 

yarım çenesine farklı TK uygulandı. Klinik değerlendirmeler için; plak indeksi, gingival 

indeks, sondlama derinliği, klinik ataçman seviyesi, sondlamada kanama parametreleri 

4. ve 12. haftalarda kaydedildi. 

Bulgular: Gruplar arasında işlem sonrası 1. ayda SD ve SK açısından anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Kontrol grubunun işlem sonrası 1.ay Pİ değerleri, 

KBF ve e-TZF gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p<0,05). KBF 

grubunun işlem sonrası 1. ay Gİ değerleri, Kontrol ve OFY gruplarından anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05).Gruplar arasında işlem sonrası 3. ay SD ve Gİ 

değerleri açısından anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Kontrol grubunun 

işlem sonrası 3. ay KAS değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Kontrol grubunun işlem sonrası 3. ay SK değerleri, KBF ve e-

TZF gruplarından anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Sonuç: KBF’nin diğer TK’lerine oranla daha iyi klinik sonuçlar sağladığı 

gözlemlendi. TK, orta ve derin periodontal ceplerin tedavisinde periodontal tedaviyi 

destekleyici olarak uygulanabilir.  

Anahtar Kelimeler: Başlangıç periodontal tedavi, enjekte edilebilir 

trombositten zengin fibrin, konsantre büyüme faktörü, otolog fibrin yapıştırıcı, 

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 1st month post-procedure (P > 0.05). The PI values of the 

control group in the 1st month post-procedure were significantly lower than those of the 

CGF and i-PRF groups (p < 0.05). The GI values of CGF group in the 1st 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 GI 

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. 
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1. GİRİŞ 

 

Periodontitis, dişi destekleyen dokuların harabiyeti ve periodontal ataçmanın geri 

dönüşümsüz kaybıyla karakterize hızlı ilerleyen bir hastalıktır. Sistemik olarak sağlıklı 

veya hasta olan bireylerde farklı yıkım potansiyeli ve farklı ilerleme hızıyla beraber her 

yaş grubunda görülebilmektedir. 1999 periodontal hastalık sınıflandırılmasına göre 

kronik ve agresif periodontitis diye adlandırılan periodontal hastalık yayımlanan yeni 

sınıflandırmaya göre tek bir çatı altında birleştirildi (1, 2). Periodontitisin yıkıcı etkisi 

bireyler arasında farklılıklar göstermektedir. Bazı durumlarda hastalığın yıkıcı etkisi 

hızlı olmaktadır. Periodontal tedavinin amacı, kaybedilen periodontal dokuların 

rejenerasyonunu sağlamaktır.  

Periodontal tedavide tedavinin ilk basamağını oluşturan başlangıç periodontal 

tedavi (BPT) altın standart olarak kabul edilmektedir. Başlangıç periodontal tedavi ile 

dişeti iltihabı azaltılmakta ve dişin kök yüzeyinde bulunan bakteri ve toksinleri 

uzaklaştırılmaktadır (3). Başlangıç periodontal tedaviyle beraber mevcut patojen flora 

elemine edilerek ağızda sağlıklı fizyolojik bir flora oluşturulmakta ve enfeksiyon 

kontrolü sağlanmaktadır. Enfeksiyon kontrolüyle beraber kanamayan sıkı kıvamlı dişeti 

oluşmaktadır. Ancak, bu hastalarda derin periodontal ceplerin ve köklerde yer alan 

konkavitelerin varlığı, furkasyon bölgelerindeki defektler ve geniş periodontal yıkımın 

varlığı gibi sebeplerden dolayı enfeksiyon kontrolü sonrası rejenerasyonu sağlamaya 

yönelik tedaviler de yapılmalıdır. 

 BPT sonrası herhangi bir ilave tedavi uygulanmaması kaybedilen dokuların 

yeniden oluşturulmasında yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle, BPT’nin etkinliğini 

arttırmak ve tedaviye destek olarak periodontal rejenerasyonu yeniden sağlamak 

amacıyla rejenerasyon potansiyeli yüksek ve düşük maliyetli; sert ve yumuşak doku 

greftleri (4), doğal veya sentetik membranlar (5), büyüme faktörleri, kök hücre (6), 

hastanın kendi kanından elde edilen trombosit konsantresi gibi ilave ajanlar 

kullanılmaktadır (7-14). Periodontal dokulardaki harabiyetin önlenmesi ve tedavi 

edilmesi amacıyla çeşitli cerrahi teknikler uygulanmaktadır. Klasik periodontal cerrahi 

tedavide; yan etkilerin oluşması, yüksek maliyetli olması, hekim açısından yüksek efor 

ve uzun zaman gerektirmesi ve hasta uyumundaki zorluklar bulunmaktadır. Bu 

nedenlerden dolayı periodontal cerrahi tedaviye alternatif olarak, daha az 
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komplikasyonu bulunan ve minimal invaziv olan BPT ile beraber hastanın kendi 

dokularından elde edilen ilave ajanların kullanılmasına yönelik ilgi gittikçe artmaktadır. 

Son zamanlarda, otolog olması nedeniyle trombosit konsantrelerinin periodontal 

rejeneratif tedavilerde kullanımı oldukça yaygınlaşmıştır. Trombosit konsantrelerinin 

rejeneratif potansiyelleri, trombositlerin α-granüllerinden çeşitli büyüme faktörlerinin 

ve sitokinlerin salınımı ile ilişkilidir. Çeşitli büyüme faktörlerinin ve sitokinlerin 

salınımıyla beraber cerrahi periodontal tedaviden sonra yara iyileşmesini 

desteklenmektedir. Ayrıca salınan büyüme faktörlerinin ve sitokinlerin sayesinde 

antiinflamatuvar özellik göstererek postoperatif ağrı ve şişlik azalmaktadır (15). 

Trombosit konsantrelerinin tüm bu özelliklerinin yanısıra çeşitli sitokinler içermesi 

sayesinde antibakteriyel potansiyellerinin olduğunu bildiren çalışmalar da 

bulunmaktadır (16). Literatürde tam kanın farklı devirlerde, farklı sürelerde, farklı 

tüplerde ve bazen ilave ajanlar kullanarak santrifüje edildiğinde farklı trombosit 

konsantrelerinin elde edildiği görülmektedir. Maurao ve ark. venöz kanı 3300 rpm de 2 

dk santrifüjleyerek farklı bir trombosit konsantrasyonu olan enjekte edilebilir TZF (e-

TZF) elde etmişlerdir (17). E-TZF trombositler ve beyaz hücrelerin yanı sıra endotel 

hücrelerini ve kök hücrelerini de içerdiğinden sadece bir trombosit konsantresi olarak 

değil, ‘kan konsantresi’ olarak kabul edilmektedir (18, 19). Sacco tarafından  

santrifüjleme hızı değiştirilerek geliştirilen konsantre büyüme faktörü (KBF), nispeten 

daha dayanıklı bir fibrin pıhtısı olarak karakterize edilmiştir (20). Bu trombosit 

konsantreleri, periodontal ligament kök hücrelerinin proliferasyon ve osteoindüksiyonu 

önemli ölçüde arttırmaktadır. Günümüz diş hekimliğinde trombosit konsantreleri 

rejeneratif tedavilerde sıklıkla kullanılmaktadır. Bir trombosit konsantrasyonu olan 

TZF, periodontal kemik içi defektlerin tedavisi (21, 22), furkasyon tedavisi (23) ve 

sinüs lifting tedavisi (24) gibi çeşitli tedavilerde kullanılmaktadır (25). TZP ( 

trombositten zengin plazma) kemik greft materyali ile kombine uygulandığında, erken 

kemik rejenerasyonu ve yumuşak doku iyileşmesi göstermiştir (26). 2014 yılında 

Agarwal ve Gupta‘nın yaptıkları bir split-mouth çalışmada, kemik içi defektlerin cerrahi 

tedavisinde DDKKA (demineralize dondurulmuş kurutulmuş kemik allogrefti) ile TZP 

kombinasyonunun, serum fizyolojik ile DDKKA kombinasyonundan daha etkili olduğu 

sonucuna varmışlardır (27). Yine TZF ve kemik grefti kombinasyonunun periodontal-

endodontik furkasyon defektlerinin tedavisinde kullanılmasında başarılı sonuçlar 

bildirilmiştir (28). 
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Trombosit konsantrelerinin antimikrobiyal etkinliğini değerlendiren çalışmalar 

bulunmaktadır. Bir çalışmada, agresif periodontitis ile ilişkilendirilen Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans’ın trombosit konsantreleri varlığında inhibe olduğu 

gözlemlenmiştir (29). Başka bir çalışmada ise e-TZF’nin ve e-TZF’in antimikromiyal 

etkinliğinin TZP veTZF’den çok daha yüksek düzeyde olduğu görülmüştür (30).  

OFY (otolog fibrin yapıştırıcı), e-TZF ve KBF gibi yeni nesil trombosit 

konsantreleriyle ilgili çalışmaların sınırlı sayıda olduğu görülmektedir. Ayrıca evre III, 

derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte edilebilir trombosit 

konsantrasyonlarının kullanıldığı herhangi bir çalışmanın olmadığı görülmektedir. Bu 

çalışmada evre III, derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte 

edilebilir trombosit konsantrasyonlarının klinik parametreler üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. 

  



4 

 

2. GENEL BİLGİLER 
 

1.1. Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalık, dişi çevreleyen; dişetini, destekleyici bağ dokusunu ve 

alveolar kemiği etkileyen spesifik hastalıkları tanımlamak için kullanılan genel bir 

terimdir. Periodontal hastalıklar, geçmişten günümüze kadar gelen en yaygın kronik 

hastalıklar arasındadır. Mısırlı ve Çinli bilim adamlarının eski yazıları, periodontal 

yapıların rahatsızlıklarını ve bunların nasıl tedavi edileceğini ayrıntılı olarak 

anlatmaktadır (31). İlk farkedildiği dönemde periodontal hastalıklar; irin, periodontal 

cepler, kemik kaybı ve diş kaybı olarak tanımlanmıştır ve pyorrhea olarak 

adlandırılmıştır. Pyorrhea'nın kaçınılmaz olduğu düşünülmekte ve bundan kaynaklanan 

diş kaybını da yaşlanma sürecinin bir parçası olarak kabul edilmektedir (32). Çürüğe 

bağlı diş kaybı azaldıkça, periodontal hastalığın etkileri farkedilmiştir. Daha sonra 

periodontitisin, yetişkinlerde diş kaybının en yaygın nedeni olduğu tespit edilmiştir 

(33). Son yirmi yılda, periodontal hastalığın nedeni, patogenezi ve tedavisinin 

anlaşılmasında önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. 

Diş eti iltihabı; toplumun % 90'ında bulunan, periodontal hastalığın başlangıç 

formudur ve periodontal dokularda kayıp bulunmamaktadır. Diş eti iltihabı, oral 

hijyenin iyileştirilmesi durumunda geri dönüşümlüdür. Periodontitis, diş eti iltihabının 

daha derin dokulara ilerlemesiyle kronik, yıkıcı ve geri dönüşümsüz bir enflamatuvar 

hastalık durumudur. Periodontopatojenler ve onların ürettiği toksinler ile enzimler gibi 

maddeler konak savunmasını uyarmaktadır. Kronik enfeksiyöz karaktere sahip 

periodontal hastalıklar; konağın uyarılmasıyla başlamakta ve gelişmektedir. Bu konak 

cevabı dişeti dokularını lokal mikrobiyal saldırıya karşı koruyarak doku içerisinde 

patojen mikroorganizmaların yayılmasını önlemektedir. Aynı konak cevabı diş 

çevresindeki hücrelere ve bağ dokusuna zarar vererek periodontal ligament, dişeti, 

alveol kemiği ve sementin yıkımına neden olmaktadır (34). Ataçman kaybı olmakta ve 

sonuç olarak diş kaybı görülmektedir (35-37).  

2017 yılında, Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu tarafından periodontal ve peri-implant hastalıklar için yeni bir 

sınıflandırma yayımlanmıştır. Bu yeni sınıflandırmada periodontitis üç kategoriye 

ayrılmaktadır: 
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 Nekrotizan periodontal hastalıklar 

 Sistemik hastalıkların bir belirtisi olarak görülen periodontitis 

 Periodontitis  

 

1.2. Nekrotizan Periodontal Hastalık 

Nekrotizan periodontal hastalıklar, konak bağışıklık sisteminin bozulmasıyla 

güçlü bir şekilde ilişkilidir (38). AIDS hastalarında, şiddetli beslenme yetersizliği olan 

ve kötü yaşam koşullarına sahip bireylerde, kronik enfeksiyonu bulunan hastalarda, 

sigara içenlerde ve psiko-sosyal olarak stresli yetişkin hastalarda görülmektedir (39).  

Nekrotizan gingivitis, interdental papilla nekrozu / ülseri, dişeti kanaması ve ağrı 

ile karakterize gingival dokuların akut enflamatuvar durumudur. Nekrotizan 

gingivitiste; ağız kokusu, psödomembranöz lezyonlar, bölgesel lenfadenopati, ateş ve 

çocuklarda siyalore görülebilmektedir. 

Nekrotizan periodontitis, interdental papilla nekrozu / ülseri, dişeti kanaması, 

ağız kokusu, ağrı ve hızlı kemik kaybı ile karakterize periodonsiyumun enflamatuvar bir 

sürecidir. Nekrotizan periodontitiste lenfadenopati ve ateş görülebilmektedir. 

Nekrotizan stomatitis, periodonsiyumun ve ağız boşluğunun şiddetli 

enflamatuvar durumudur. Doku nekrozu; diş etini, alveolar mukozayı ve kemiği 

etkilemektedir. Geniş osteitis alanları ve kemik sekestrumları oluşmaktadır. Tipik olarak 

sistemik olarak risk altındaki hastalarda ortaya çıkmaktadır. Nekrotizan stomatitisin 

nekrotizan gingivitis veya periodontitis lezyonları görülmeden gelişebileceği atipik 

vakalar da bulunmaktadır (39). 

1.3. Sistemik Hastalıkların Bir Belirtisi Olarak Periodontitis;  

Periodontitisin seyrini etkileyebilen veya mikrobiyal dental plağın neden olduğu 

enfeksiyondan bağımsız olarak periodontal dokuları etkileyebilen; Papillon Lefevre 

Sendromu, Konjenital Lökosit Adezyon Eksikliği Sendromu, Chediak-Higashi 

Sendromu ve Hipofosfatasia gibi nadir görülen durumlar vardır. Ayrıca kontrol altında 

olmayan diyabetes mellitus, AIDS, lösemi, nötropeni gibi yaygın görülen hastalıklar 

gibi birçok hastalık ve durum vardır. Bunların birçoğunun ileri periodontitisin erken 

dönemde ortaya çıkmasına büyük bir etkisi bulunmaktadır. 

Bu hastalıkların ve durumların periodontitis seyri üzerindeki etkisinin miktarı 

değişir ancak her durumda periodontitisin artmasıyla ve şiddetlenmesi ile 

sonuçlanmaktadır (40). 
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Skuamöz hücreli karsinom, Langerhans hücreli histiyositoz gibi durumlar da 

mikrobiyal dental plağın neden olduğu iltihaptan bağımsız olarak periodontal dokuları 

etkileyebilmektedir. Bu hastalıklar, periodontal dokuların hasarıyla sonuçlanan ve 

bazıları periodontitisin klinik durumunu taklit edebilen daha heterojen bir gruptur. 

1.4. Periodontitis 

Agresif periodontitis 20. yüzyılın son dönemlerine kadar tanımlanamamıştır. 

Genç bireylerde gözlenen hızlı ve yıkıcı ilerleyen bir periodontal hastalık tanımlanırken 

generalize juvenil, rapid progresive yada severe periodontitis gibi çok çesitli terimler 

kullanılmıştır (41). Yine aynı dönemde G.V. Black (42) alveolar kemikteki hızlı yıkımla 

seyreden periodontal hastalıkları phagenic pericementitis ya da kronik supuratif peri 

sementitis olarak adlandırmıştır. Ayrıca aynı dönemde Chaput ve ark. ve Butler 

tarafından juvenil periodontitis terimi ilk defa kullanılmıştır. 1971’de Baer, juvenil 

periodontitisi; ‘diğer yönlerden tamamen sağlıklı adolesanlarda, daimi dentisyondaki 

birden fazla dişin etkilendiği alveolar kemiğin hızlı rezorpsiyonu ile karakterize olan bir 

periodontal hastalık’ olarak tanımlamıştır. Ayrıca, görülen yıkım miktarının MDP ile 

ilişkili olmadığı da belirtilmiştir. 1989 yılındaki klinik periodontal hastalık 

sınıflandırılmasında hastalığın başlama yaşı ve lezyonların dağılımı esas alınarak 

juvenil periodontitisin, erken başlayan periodontitis grubunda yer alan bir hastalık 

olduğu kabul edilmiştir (43, 44). 1999 yılında, periodontal hastalık ve durumların 

sınıflamasında ise juvenil periodontitis terimi yerine agresif periodontitis terimi 

kullanılmıştır (45). 2017 yılında klinik periodontoloji alanında yapılan çalıştayda hızlı 

ilerleyen yıkıcı periodontitis, evre ve derece yöntemlerine göre hastalığın ailesel geçiş 

göstereceği göz önünde bulundurularak evre III yada IV, derece C şeklinde 

sınıflandırılmaktadır. 

1.4.1. Evre I Periodontitis; Gingivitis ve periodontitis arasında bir durumdur. 

Ataçman kaybının erken bulguları gözlemlenmektedir.  

 klinik ataçman kaybı 1-2 mm 

 alveolar kemik kaybı %15 den az 

 alveolar kemik kaybı genellikle horizontal 

 sondlama cep derinliği ≤ 4 mm 

 periodontal hastalığa bağlı diş kaybı yok 
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1.4.2. Evre II Periodontitis; Periodontitisin daha fazla ilerlemiş durumudur. 

Dişin destek dokularının (ataçman) kaybı gözlemlenmektedir. 

 klinik ataçman kaybı 3-4 mm 

 alveolar kemik kaybı %15 -%33 

 alveolar kemik kaybı genellikle horizontal 

 sondlama cep derinliği ≤ 5 mm 

 periodontal hastalığa bağlı diş kaybı olabilir 

1.4.3. Evre III Periodontitis; Periodontitisin daha fazla ilerlemiş durumudur. 

Dişin destek dokularının şiddetli kaybı gözlemlenmektedir. Köklerin ortasına kadar 

alveolar kemik kaybı bulunmaktadır. Kemik içi defektler, furkasyon problemleri, 

periodontal kaynaklı diş kaybı/eksfoliasyonu hikayesi, dişsiz bölgelerde periodontal 

kaynaklı diş kaybına bağlı olarak defektler izlenebilmektedir. Çiğneme fonksiyonu 

çoğunlukla henüz kaybolmamıştır. 
 klinik ataçman kaybı > 5 mm 

 alveolar kemik kaybı > %33 

 alveolar kemik kaybı horizontal ve/veya vertikal 

 vertikal kemik kaybı > 2 mm 

 sondlama cep derinliği > 6 mm 

 sınıf II –III furkasyon problemi 

 dişsiz bölgede orta boyutta defektler 

 periodontal hastalığa bağlı diş kaybı olabilir 

1.4.4. Evre IV Periodontitis; Periodontitisin en fazla ilerlemiş durumudur. 

Dişin destek dokularının şiddetli kaybı gözlemlenmektedir. Köklerin apikaline kadar 

alveolar kemik kaybı bulunmaktadır. Kemik içi defektler, furkasyon problemleri, 

periodontal kaynaklı çoklu diş kaybı/eksfoliasyonu hikayesi, dişsiz bölgelerde 

periodontal kaynaklı diş kaybına bağlı olarak defektler izlenebilmektedir. Ağızda kalan 

dişlerde artmış mobiliteler, sekonder oklüzal travma ve patolojik diş migrasyonları 

bulguları izlenmektedir. Dolayısı ile çiğneme fonksiyonu kaybı söz konusudur (39). 

1.5. Periodontitisin Klinik ve Radyografik Özellikleri 

1999 yılında yapılan sınıflandırmada erken başlayan periodontitisler agresif 

periodontitis şeklinde ifade edilmektedir. 2017 periodontal hastalık sınıflandırılmasına 

göre ise evre III veya IV, derece C şeklinde gruplandırılmaktadır. 
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Periodontal hastalıkların teşhisi, bulguların normal periodonsiyum ile 

karşılaştırılmasını gerektirmektedir. Bu karşılaştırma görsel muayene, periodontal 

sondlama ve radyografik olarak görülen kemik düzeylerinin değerlendirilmesini 

içermektedir. Normal periodonsiyum, altta yatan kemiğe iyi adapte, soluk pembe diş 

etinden oluşmaktadır. Diş eti ve diş arasında, normalde kanama belirtisi göstermeyen 1 

ile 3 mm'lik bir fizyolojik sulkus vardır.  

1.5.1. Klinik Özellikleri 

Ataçman ve kemik kaybının başladığı ve devam ettiği aktif faz olarak 

adlandırılan safhada süpürasyon ve ülserasyonların görüldüğü, şiddetli enflamasyonun 

olduğu kırmızı renkli dişeti görünümü mevcuttur. Spontan olarak veya çok hafif bir 

uyaran varlığında, derin periodontal ceplerde kanama meydana gelmektedir. Ataçman 

ve kemik kaybının durduğu veya çok az olduğu, iltihabi cevabın azaldığı pasif faz 

olarak adlandırılan safhada ise enflamasyon çok azdır ve klinik olarak pek gözlenmez, 

dolayısıyla dişeti dokusu pembe renk olarak gözlenmektedir. 

Agresif periodontitis diğer periodontitis gruplarına göre hayatın daha erken 

dönemlerinde ortaya çıkmasına rağmen belirli bir yaş grubuyla sınırlandırılmamalıdır. 

Agresif periodontitisin lokalize formu genellikle puberte çağında başlamaktadır. Bu 

dönemde hasta karmaşık dişlenme döneminde olduğu için hastanın hem daimi hem de 

süt dişleri etkilenmektedir. Nispeten nadir gözlenen bir erken dönem hastalığıdır. 

Agresif periodontitis hastalarında yoğun sub/supra gingival diştaşı gözlenmemektedir. 

Sondlamada derin cepler görülmektedir (41, 43). Periodontal dokularda oluşan defektler 

genellikle biyofilm tabakası ile ilişkili değildir. Periodontitisin bu formunda çoğunlukla 

dişeti inflamasyonu yoktur (41, 46). Plağa ve diş taşına bağlı dişeti büyümeleri az 

görülmektedir (46). Bu hastalık formu genellikle ön keser dişlerde ve birinci molar 

dişlerde hızlı kemik kaybı ile karakterizedir (44). Birinci molar dişin tutulumu şartıyla 

en az iki daimi dişte tutulum vardır (43). Tutulum genellikle kama defekti 

görünümlüdür. 1999 sınıflamasına göre tutulum dişlerin %30’dan daha azını kapsıyor 

ise hastalık lokalize, eğer tutulum %30’undan daha fazla ise generalize olarak 

gruplandırılmaktadır (38). Kesiciler ve birinci molar dişler çevresindeki kemik kayıpları 

simetriktir (47). Bu hastalarda; dişeti çekilmeleri, diş kayıpları ve kemik defektleri 

hastalığın şiddetine bağlı olarak çeşitli derecelerde gözlenmektedir (44, 46). A.a ile 

antogonistik bakteriler periodontal dokularda kolonize olmaktadır. Bu bakteriler A.a’nın 

ağzın başka bölgelerinde kolonize olmasını engelleyerek agresif periodontitisin lokalize 
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formunu oluşturarak lezyonların sınırlı kalmasını sağlamaktadır. Lokalize agresif 

periodontitisli hastaların çekilen dişlerinin incelendiği çalışmalarda aplastik veya 

hipoplastik sement görülmüştür. Bu durumda defektif sement varlığı, agresif 

periodontitisteki lezyonların lokalize olmasına neden olmaktadır (43). Agresif 

periodontitiste kemik kaybı hızı kronik periodontitise kıyasla yaklaşık dört kat daha 

fazladır. Agresif periodontitisli bireylerde genellikle üst kesici dişlerin distolabial 

migrasyonları ve sonuçta diastema oluşumu görülmektedir. Hastalar ön dişlerde 

aralanma ve ağız kokusu şikayetiyle periodontoloji kliniklerine başvurmaktadır. Birinci 

molar dişlerde artan mobilite, çiğneme sırasında hissedilen uzun sürmeyen her yöne 

yayılan derin ağrılar ve açığa çıkan kök yüzeylerinde hassasiyet de agresif periodontitis 

hastalarının diş hekimine başvurma nedenlerindendir. Defektlerin derinliğine bağlı 

olarak periodontal apseler ve dolayısıyla bölgesel lenfadenopatiler görülebilmektedir 

(43, 48). Hastalığın şiddetli seyrettiği durumlarda oral inflamasyonlar; üst solunum yolu 

enfeksiyonları, orta kulak iltihabı ve bazı sistemik hastalıklar klinik tabloya eşlik 

edebilmektedir. Bazı hastalarda kilo kaybı, mental depresyon ve halsizlik gibi belirtiler 

de nadir olarak görülebilmektedir (43). 

Periodontitisli bir hastanın radyografisinde derin periodontal cep varlığını 

gösteren alveolar kemik kaybı izlenmektedir. Bu bulgular, konakçı yanıtını aktif olarak 

tetikleyen periodontal patojenleri içeren derin bir periodontal cep olduğunu 

göstermektedir. Tedavi edilmezse, kemik kaybı yetersiz diş desteği oluncaya kadar 

ilerlemekte ve ilgili dişte mobilite oluşmakta ve sonunda diş kaybedilmektedir (36, 37). 

1.5.2. Radyografik Özellikleri 

Agresif periodontitisin lokalize formunun en belirğin özelliği, kesici dişlerde ve 

birinci molar dişlerde görülen alveolar kemikteki vertikal kayıptır (47). Radyografilerde 

ikinci premolar dişin distaliden ikinci molar dişin mezial yüzeyine kadar uzanan kama 

şeklinde defekt görülmektedir (49). Generalize formunun radyolojik görüntüsünde ise; 

dentisyondaki dişlerin büyük kısmını etkileyen ileri kemik kaybının izlenebildiği veya 

ağızda bulunan mevcut dişlerin az sayıda olduğu ve kemik kaybının çok şiddetli olduğu 

bir durum gözlenmektedir (38, 46, 49). Hastalık o kadar hızlı ilerleyebilir ki, kısa zaman 

içerisinde alınan farklı radyografilerde hastalığın agresif yapısı kolaylıkla tespit 

edilebilmektedir (43). Page ve ark.’ın generalize agresif periodontitisli (GAP) hastalarda 

yaptığı bir çalışmada, periodontal yıkımın şiddetli olduğu bölgelerdeki alveoler kemik 

kaybının 9 haftalık zaman içerisinde % 25’ten % 60’a çıktığını bildirmişlerdir (50). 
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1.6. Periodontitisin Epidemiyolojisi 

Agresif periodontitisin yaygınlığını araştıran birçok epidemiyolojik çalışma 

bulunmaktadır. Periodontal hastalıklar, dünya nüfusunun % 90'ında bulunan, oral 

dokularda görülen en yaygın hastalıktır (35, 51, 52). Hastalığın görülme oranı gelişmiş 

toplumlarda %1’den az, gelişmekte olan toplumlarda %5 oranındadır. Farklı coğrafik 

bölgelerde yapılan araştırmalara göre lokalize agresif periodontitisin görülme sıklığı 

%0,2’lik bir oranı göstermekte olup genellikle %1’in altındadır. Siyahilerde beyaz tenli 

bireylere göre hastalık görülme riski daha yüksektir (53). Bazı çalışmalar agresif 

periodontitisin lokalize formunun kadınlarda erkeklere oranla daha yaygın olduğu 

belirlenmiştir. Ancak daha sonra yapılan birçok çalışmaya göre agresif periodontitis, her 

iki cinsiyeti de eşit oranda etkilemektedir. Hastalığın cinsiyete bağlı olduğunu 

düşündüren sonuçların sebebi çalışma popülasyonun yaş ortalamasıdır (54). Çalışmalara 

dahil edilen popülasyonun yaşına ve oranına bağlı olarak farklı sonuçlar elde etmekle 

beraber genellikle puberte ile 20 yaş civarında görülmektedir (43). 

1.7. Periodontitisin Patofizyolojisi 

Kommensal oral bakteriler arasındaki mikrobiyal dengenin bozulmasıyla hastalık 

başlamakta ve yayılmaya devam etmektedir. Terapötik ajanlarla tedavi edilene kadar 

veya diş ve çevresindeki supragingival ve subgingival eklentiler mekanik debritmanla 

uzaklaştırılıncaya kadar hastalık, aktif ve pasif dönemler olarak  döngüsel 

ilerlemektedir. Periodontal hastalık gingivitisten periodontitise ilerledikçe, konakçı 

enflamatuvar yanıtı tetikleyen Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve 

Porphyromonas gingivalis gibi genellikle anaerobik organizmanın çoğunlukta olduğu 

mikroorganizma kolonileri oluşmaktadır. Oluşan bu mikroorganizma kolonilerine yanıt 

olarak konakta bir takım antiinflamatuvar durumlar oluşmaktadır. Bu durumlar; C-

reaktif protein (CRP) gibi bir inflamasyon  biyobelirtecinin artışının yanı sıra, tümör 

nekroz faktörü-alfa (TNF-α), matriks metalloproteinazlar (MMP'ler) ve interlökinler 

(IL-1, IL-8) gibi nötrofil ve makrofajlardan salınan çeşitli mediyatörlerin üretimini ve 

yayılmasını kapsayan cevaplar şeklindedir. Artmış CRP seviyesi, periodontitisin bir 

sonucu olarak ortaya çıkan iltihabın kardiyovasküler patoloji ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Kardiyovasküler hastalık riskini azaltan durumlarda (fazla kiloların 

azaltılması, sigaranın bırakılması, egzersiz v.b) serum CRP düzeylerinde düşüşler 

görülmüştür. Ek olarak, sigara kullanımının periodontal patojenlerin çoğalmasını 

sağlayacak elverişli bir ortam yaratarak hastalığı daha da şiddetlendirmektedir (35, 36, 

55-58). 
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1.8. Periodontitisin Histopatolojisi 

Periodontal hastalıkların histopatolojisini ilk olarak Page ve Schroeder 

tanımlamıştır (59). Hastalığın ilerlemesinin dört farklı aşaması vardır. Her aşama 

dokuların klinik ve histopatolojik görünümleri dikkate alınarak oluşturulmuştur. 

İlk lezyon, vasküler değişikliklerin ve dişeti oluğu sıvısının arttığı dönemdir. Bu 

değişikliklerin sonucunda hücre içi boşluklar artmaktadır. Adezyon molekülleri lezyon 

bölgesine polimorfonükleer nötrofillerin (PMN) göçünü sağlmaktadır. T lenfositler 

etkilenen bölgenin fibroblastlarını spesifik hale getirmektedir. Klinik olarak lezyonun 

bu aşaması hafiftir ve gözle farkedilmeyebilmektedir. 

Bölgedeki kızarıklığın artmasıyla beraber erken lezyon safhasına geçilmiş olur. 

Polimorfonükleer nötrofiller bölgeye daha fazla geçmekte ve apopitoza uğrayan 

fibroblastları fagosite ederler. Bu geçişler nedeniyle oluşan kollajen liflerde oluşan 

bozulmalar daha fazla sızıntı oluşmasına neden olmaktadır. Marjinal bağ dokusundaki 

hücrelerin matrikslerinde bozulmalar vardır. 

Yerleşik lezyonda ağırlıklı olarak plazma hücreleri ve lenfositler bulunmaktadır. 

Lökosit agregasyonu bulunmaktadır. B hücreleri hem bağlantı epitelyumunu hem de 

sulküler epitelyumu cep epitelyumuna dönüştürmektedir. Cep epiteli son derece 

geçirgen ve savunmasızdır. Klinik olarak, bu, dişeti dokularının hafifçe dokunulmasıyla 

beraber kanama olarak kendini göstermektedir. 

Gelişmiş lezyon, biyofilm tabakasının cep içerisine ilerlemesi ile oluşur ve 

anaerobik bakterilerin çoğalması için bir alan oluşturur. Diş eti liflerinin kaybı, bağ 

dokusu ve alveolar kemiğin kaybı bu aşamanın ayırt edici özellikleridir. Bu aşamada 

konak mikrobiyal faktörlerden oldukça etkilenmektedir. Konak cevabına ve 

organizmaların kolonize olmasına bağlı olarak çeşitli değişiklikler olabilmektedir (60, 

61).  

1.9. Periodontitiste Ailesel Geçiş 

Yapılan genetik çalışmalar, hastalığın kalıtsal boyutunu ortaya çıkarmıştır (40). 

Ailesel çalışmalarda bir veya birden fazla genin, bireylerde AP gelişmesine neden 

olduğu açıklanmıştır. Bu çalışmalarda kullanılan 10 genetik özelliğin kalıtım şekli 

hakkında bilgi sağlayan segrasyon analizleri, kalıtımın otozomal dominant olabileceğini 

ortaya koymuştur (62). Linkage analizleri ise AP yatkınlığı için etkili genin 

kromozomsal lokasyonunu belirlemek için kullanılmıştır (34). İnsanlarda gözlenen 

fenotipik özellikler, genellikle çeşitli genetik ve çevresel faktörler sonucu gelişmektedir. 

Bu durum aynı zamanda pek çok hücresel faktörün dahil olduğu gram (-) bakteri ve 
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lipopolisakkaritlerine (LPS) karşı gelişen konak direnciyle gerçekleşmektedir. Genetik 

polimorfizm tüm bu immun enflamatuvar faktörler içerisinde yer almaktadır (40). 

Kornman ve ark. (63) 1997 yılında interlökin-1α-889 lokasyonundaki polimorfizmi 

incelemişler ve 2. alele sahip kişilerde periodontitis görülme sıklığının 1. alele sahip 

kişilere göre 19 kat daha fazla olduğunu belirtmişlerdir. 

1.10. Periodontitiste Ayırıcı Tanı 

Periodontal apseler, dişi çevreleyen periodonsiyumda bulunan lokalize pürülan 

enfeksiyonlardır (64-66). 

Endodontik lezyonlar, dişin kök kanalından kaynaklanan ve kökte bulunan 

kanallar yoluyla çevredeki periodonsiyuma yayılabilen ve periodontal kaynaklı gibi 

görünen lokalize enfeksiyonlardır (64-66). 

Lösemi, diş etlerinde kanama ile dişeti büyümesi olarak ortaya çıkabilmekte ve 

diş eti iltihabı gibi periodontal hastalıkları taklit edebilmektedir (67). 

Kalsiyum kanal blokörleri, immünosüpresanlar ve antikonvülsanlar dahil olmak 

üzere bazı ilaçların yan etkisi, klinik olarak diş eti iltihabına benzeyebilen dişeti 

hiperplazisidir (68, 69). 

Skuamöz hücreli karsinom, yaygın kemik kaybına ve mekanik ve farmakolojik 

tedavilere dirençli periodontitisi taklit eden bir periodontal hastalığa neden 

olabilmektedir (70, 71).  

1.11. Evreleme 

En son evreleme (stage) kılavuzları 2017 yılında yapılan workshopta 

yayınlanmıştır ve sınıflandırmayı periodontitisin evrelemesi ve derecelendirilmesine 

göre ayırmaktadır. 

Evreleme gereken tedavinin ciddiyetine ve derecesine dayanmaktadır. Klinik 

ataçman kaybı, radyografik olarak gözlenebilen kemik kaybı ve diş kaybı gibi faktörlere 

bağlı olarak bir evre numarası verilmektedir. 

Evre I: Başlangıç periodontitisi, gingivitis ve periodontitis arasında bir 

durumdur. Ataçman kaybının erken bulguları gözlemlenmektedir. 

Evre II: Orta periodontitis, periodontitisin daha fazla ilerlemiş durumudur. Dişin 

destek dokularının (ataçman) kaybı gözlemlenmektedir. 

Evre III: Ek diş kaybı potansiyeli olan şiddetli periodontitis, periodontitisin daha 

fazla ilerlemiş durumudur. Dişin destek dokularının şiddetli kaybı gözlemlenmektedir. 

Köklerin ortasına kadar alveolar kemik kaybı ilerlemiştir. Kemik içi defektler, 

furkasyon problemleri, periodontal kaynaklı diş kaybı/eksfoliasyonu hikayesi, dişsiz 
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bölgelerde periodontal kaynaklı diş kaybının neden olduğu defektler izlenebilmektedir. 

Çoğunlukla çiğneme fonksiyonu henüz kaybolmamıştır. 

Evre IV: Diş kaybı potansiyeli olan şiddetli periodontitis, periodontitisin en fazla 

ilerlemiş durumudur. Dişin destek dokularının şiddetli kaybı gözlemlenmektedir. 

Köklerin apikaline kadar alveolar kemik kaybı bulunmaktadır. Kemik içi defektler, 

furkasyon problemleri, periodontal kaynaklı çoklu diş kaybı/eksfoliasyonu hikayesi, 

dişsiz bölgelerde periodontal kaynaklı diş kaybının neden olduğu defektler 

izlenebilmektedir. Ağızda kalan dişlerde artmış mobiliteler, sekonder oklüzal travma ve 

patolojik diş migrasyonları bulguları izlenmektedir. Dolayısı ile çiğneme fonksiyonu 

kaybı söz konusudur. 

Derecelendirme (grade), sigara içme, tedaviye verdiği yanıta ve diyabetes 

mellitus gibi sistemik sağlığın etkisi, ailesel geçişin varlığı ile ilişkili risk faktörlerine 

ilişkin kanıtlara dayanarak hastalığın ilerleme hızını kategorize etmek için kullanılan bir 

ölçüdür (39, 72). 

Derece A: düşük ilerleme hızı;  

•Periodontal hastalığın bireysel ilerleme hızı yavaştır. 

•Son 5 yıl içerisinde klinik ataçman kaybı ve alveolar kemik kaybı yoktur. 

Derece B: beklenen ilerleme; 

•Periodontal hastalığın bireysel ilerleme orta düzeydedir. 

•Son 5 yıl içerisinde klinik ataçman kaybı ve alveolar kemik kaybı < 2 mm. 

Derece C: yüksek ilerleme riski; 

•Periodontal hastalığın bireysel ilerlemesi hızlıdır. 

•Son 5 yıl içerisinde klinik ataçman kaybı ve alveolar kemik kaybı > 2 mm. 

1.12. Periodontitisin Prognozu 

Periodontal hastalığın prognozu, hastalığın evresi ve derecesine, etyolojisine 

katkıda bulunan faktörlerin varlığına ve hastalığın tedavisine bağlıdır. Evre ne kadar 

yüksek ve derece daha hızlı ilerliyorsa, hastalığın prognozu o kadar kötü olmaktadır. Ek 

olarak, tütün kullanımı ve kontrolsüz diyabet gibi faktörler hastalığın prognozunu 

olumsuz yönde etkilemektedir. 

Hastalığın prognozunu belirlemek için McGuire tarafından bir rehber geliştirildi. 

Bu rehber dişlerin bireysel olarak hayatta kalma oranını tahmin etmek için 
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kullanılmaktadır. Etyolojik faktörlerin tamamına dayanarak, her dişe iyi, orta, kötü, 

şüpheli veya umutsuz olarak nitelendirilen bir puan verilmektedir. Tüm vakalarda 

hastalığın başlangıç durumunun değerlendirmesi, periodontal tedaviyi takiben yeniden 

değerlendirme ve uzun süreli takibinde kullanılmalıdır. Kılavuz; hastanın yaşı, tıbbi 

durumu, ağız hijyeni durumu, sosyoekonomik durumu, kemik kaybının tipi ve dağılımı 

ve mevcut periodontal durum gibi faktörlerden faydalanmaktadır (73, 74). 

1.13. Periodontitisin Komplikasyonları 

1.13.1. Ağız İçi Komplikasyonlar  

Periodontal hastalığın en belirgin ve doğrudan sonuçlarından biri, hastalığın 

ilerlemesi, dişlerin normal olarak sabitlenmesinde görevli periodontal ligament ve 

alveolar kemikten oluşan periodonsiyumun tahribatının artmasıyla ortaya çıkan diş 

kaybıdır. Diş etinde kızarıklık, ağrı, spontan kanamalar görülebilmektedir. 

1.13.2. Sistemik Komplikasyonlar  

 Periodontal hastalık sadece oral dokuları etkilemekle kalmaz, aynı zamanda 

diyabetes mellitus, kardiyovasküler hastalıklar ve düşük doğum ağırlıklı bebekler gibi 

gebelik komplikasyonları gibi çeşitli sistemik hastalıklarla da bağlantılı olduğu 

gösterilmiştir (75). 

Diyabetes mellituslu hastaların periodontal hastalık geliştirme riskinde artış 

olduğu gösterilmiştir. Spesifik olarak, tip 2 diyabetli ve ciddi periodontal hastalığı olan 

hastalarda, periodontal hastalığı olmayan diyabetlilerden 3 kat daha fazla ölüm riski 

vardır. Bu ilişkinin karakteristik patolojik süreçlerinden bazıları, yara iyileşmesinde 

bozulma, konakçı yanıtları ve periodonsiyumun daha fazla parçalanmasıyla sonuçlanan 

kollajenolitik aktivitenin artmasını içermektedir. Ek olarak, kötü kontrol edilen diyabet, 

bu etkilerin şiddetinin artmasıyla ilişkilidir. Periodontal hastalığın hiperglisemi, 

bozulmuş glikoz toleransı ve zayıf glisemik kontrol ile ilişkili olduğu bilindiğinden, 

periodontal hastalık insülin direncinin başlatıcısı olabilmektedir. Ayrıca insülin 

direncinin artmasıyla beraber oluşan hiperglisemi, periodontal hastalıktan sorumlu 

bakterilerin çoğalmasını arttırabilmekte ve böylece diyabetin şiddetini arttırmaktadır 

(55, 76-80). 

Periodontal hastalık kardiyovasküler hastalık ile ilişkilidir. Daha önce de 

belirtildiği gibi, inflamasyonun temel biyobelirteci olan CRP, periodontal hastalığı olan 

hastalarda yükselmektedir. CRP ayrıca kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili bir 

faktördür. Periodontal hastalıkta bulunan bakteri düzeyi ile ateroskleroz arasında 

doğrudan bir ilişki vardır (55, 81-84). 
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Periodontal hastalık ile ilişkili bir diğer önemli komplikasyon ise erken doğum 

ve düşük doğum ağırlıklı bebeklerdir. Maternal periodontal hastalık varlığı ile bebek 

doğum kilosu arasında anlamlı bir ilişki vardır. Periodontal hastalığın şiddeti arttıkça, 

bebek doğum ağırlığı düşme eğilimindedir (85-89). 

1.14. Periodontitisin Tedavisi 

Periodontal hastalığın tedavisi, konservatif seçeneklerle başlayıp gerekli 

görüldüğünde daha invaziv tedavi seçeneklerini kapsayan bir yaklaşımı içermektedir. 

Tüm periodontitis formları için tedavinin ilk aşaması, dişlerin sondlanıp ölçümlerinin 

kaydedilmesi ve supra/sub dental plak ve diş taşını uzaklaştırmak için kök yüzeyi 

düzleştirmesini içeren profesyonel bir diş temizliğidir. Bu diş temizliğinin önemli bir 

kısmı, hastanın evde uygulaması için hekim tarafından önerilen oral hijyen eğitimidir. 

Diştaşı temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi tedavisinin tamamlanmasından sonra hasta, 

periodontal durumun yeniden değerlendirilmesi için diş hekimi randevusuna tekrar 

çağrılmalıdır. Bu kontrol seansında periodonsiyumun durumu genel olarak 

değerlendirilmekte ve hastalığın tutulum gösterdiği bölgelerin tespiti için sondlama 

derinlikleri kaydedilmektedir. Hastaya periodontitis tanısı konulursa, hastalık uygun 

koşullarda yeniden aktif hale gelebilecek kronik bir hastalık olduğu için hasta düzenli 

olarak diş hekimine gitmelidir (35, 36, 51). 

Periodontal hastalığın tedavisinde en önemli nokta risk faktörlerinin tedavisidir. 

Yetersiz oral hijyen periodontal hastalığın başlamasındaki en önemli risk 

faktörlerinden biridir. Kötü ve yanlış ağız hijyeni uygulamalarını önlemek, hastanın 

kendi oluşturduğu risk faktörlerini ortadan kaldırabilmektedir. Bu nedenle kişinin 

kendisinin uyguladığı oral hijyenin yanı sıra düzenli aralıklarla profesyonel bakım için 

diş hekimine gidilmelidir. Hastalara önerilen rutin oral hijyen; fırçalama, diş ipi 

kullanımı ve ağız çalkalama suyu kullanımı olmak üzere üç aşamalı günlük bir rejimdir. 

Profesyonel bakım için ise bir diş hekimine gidilmelidir ve hastalığın prognozunun 

değerlendirilmesi için hasta takipli bir programa uyulmalıdır (36, 51, 77). 

Ele alınması gereken bir diğer önemli risk faktörü tütün kullanımıdır. Sigara 

içiminin sadece periodontal hastalık oluşturma riskini önemli ölçüde arttırmakla 

kalmayıp, aynı zamanda mevcut hastalığın seyrini de olumsuz yönde etkilemektedir. 

Sigara içenlerde periodontal hastalık tedavisine önemli ölçüde daha düşük bir yanıt 

oluşmaktadır. Sigara kullanımı ile artan periodontal hastalık oranı sigarayı bırakma ile 

azalmaktadır (90-93). 
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Diyabetes mellitus periodontal hastalığın prognozu ile yakından ilişkilidir. 

Kontrol altında olmayan diyabetli hastalarda periodontitiste görülen yıkımı 

arttırabilmektedir. Kontrolsüz glikoz seviyeleri, hastanın şiddetli periodontal hastalığı 

varsa daha yüksek mortalite ile ilişkilidir. Bu nedenle, periodontal tedavinin sonuçlarını 

iyileştirmek için diyabet ve prediyabetin yönetimi gerekmektedir (76, 77, 94). 

Yapılan mekanik tedavilere cevap vermeyen kalıcı periodontal hastalık 

durumunda, antibiyotikler hastalığın şiddetine bağlı olarak hem lokal hem de sistemik 

olarak uygulanabilmektedir. 

Klorheksidin glukonat, mekanik periodontal tedaviye ek olarak kullanılan yaygın 

bir antimikrobiyal ajandır. Genellikle ağız gargarası formunda uygulanır, fakat aynı 

zamanda jel, vernik ve subgingival çip olarak da kullanılabilmektedir. Klorheksidin 

kullanımı, düzenli diş fırçalamaya ek olarak, diş plak oluşumunun azalmasını sağlar ve 

bu nedenle kronik periodontitis tedavisinde etkili olan yardımcı bir antimikrobiyal 

ajandır. Periodontal hastalık için klorheksidinin çeşitli formları geliştirilmiştir (95-97). 

Mekanik periodontal tedaviyi takiben kullanılan başka bir seçenek, mekanik 

debridman sonrasında rekürrens ceplere yerleştirilen minosiklin hidroklorürden oluşan 

yardımcı antimikrobiyal bir bileşiktir. Dental plak oluşumunu etkili bir şekilde azaltarak 

klorheksidine benzer etki göstermektedir (98). 

Antibiyotikler, derin periodontal ceplerin varlığında lokal olarak kullanıldığı gibi 

nadiren de olsa sistemik olarak da kullanılmaktadır. Reçete edilen en yaygın 

antimikrobiyal ajanlar şunlardır: Tetrasiklinler, penisilinler, makrolidler, kinolonlar, 

sefalosporinler ve nitroimidazoller. Bu farmakolojik ajanlar etki biçimlerine göre 

değişmekte ve antibakteriyel direnci olanlar dahil olmak üzere bir dizi duyarlı 

mikroorganizması olan hastalara reçete edilmektedir. Bu tedavilere ek olarak, bu 

ajanların kullanımlarını daha da genişletmek için tek başlarına veya kombinasyon 

halinde reçete edilmektedirler (99-101). 

Şiddetli periodontal hastalık vakaları genellikle periodonsiyum enfeksiyonlarının 

tedavisinde diş eti hastalıkları uzmanlarına yönlendirilmektedir. Yukarıda tarif edilen 

yöntemlere ek olarak, bir periodontal cebi etkili bir şekilde temizlemek ve / veya yıkıcı 

hastalık sürecinden kaybedilen kemik ve ataçmanı yeniden kazanmaya çalışmak için 

periodontal cerrahi tedavisi gerekmektedir. Periodontal cerrahi esnasında debritmana ek 

olarak trombosit konsantreleri kullanımı başarıyı arttırmaktadır. 

Cebi ve ark. yaptıkları klinik çalışmada peri-implant defektlerin tedavisinde TZF 

kullanılmasının tek başına konvansiyonel flep cerrahisinin kullanılmasıyla kıyaslamada, 
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kemik defektinin tipinden bağımsız olarak fleple beraber TZF kullanımında daha iyi 

sonuçlar sağladığı bildirilmiştir (102).  

Shilbli ve ark. 2013’te yaptıkları çalışmalarında başarılı sonuç elde etmek için, 

kemik defektinin debridmanının ardından, defektin lazerle dezenfeksiyonunu 

sağlamışlardır. Ardından kanla karıştırılmış sentetik hidroksiapatitle doldurulmuş ve 

greftlenmiş bölge yumuşak doku infiltrasyonunu engellemek için TZF membranla 

kapatılmıştır. Büyüme faktörlerinin salınımından dolayı TZF membranının greft 

hemostazını koruduğu ve tedavi başarısına yardım ettiğini bildirilmiştir (103).  

Agresif periodontitisli hastalarda açılı defektlere TZF membranları 

uygulandığında, periodontal cerrahiyi takiben 9. ayda sondlama derinliğinde ciddi 

azalma olduğu görülmüştür. Periodontal rejenerasyonu artırmak için açılı defektlerde 

TZF uygulanmasının rekonstrüktif tedavide etkili olabileceği rapor edilmiştir (104).  

Teorik olarak kemik içi defektlerde TZF tek başına veya graft materyelleriyle 

beraber kombine kullanılmaktadır (105). TZF membranının solid materyel olması 

kemik içi defektlerde kolay manipülasyonunu sağlar. Aynı zamanda kemik içi defektler 

doldurulduktan sonra TZF membranlar koruyucu membran olarak da 

kullanılabilmektedir. YDR membranlarıyla kıyaslandığında, TZF membranlar daha 

çabuk rezorpsiyona uğramakta, büyüme faktörleri ve diğer matriks proteinlerinin yavaş 

açığa çıkmasıyla beraber periost ve gingival dokuların uyarılmasını hızlandırmaktadır 

(106, 107).  

1.15. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

Periodontal tedavinin temel amacı, cerrahi veya cerrahi olmayan periodontal 

tedavilerden yararlanılarak hastalığın sebep olduğu yumuşak ve sert doku kaybını 

durdurmaktır. Cerrahi olmayan mekanik tedavi, diş yüzeyi temizliği (scaling) ve kök 

yüzeyi düzleştirmesi (root planning) işlemlerinden oluşmaktadır ve bu tedaviyle 

yumuşak ve sert doku kaybına sebep olan MDP’ın uzaklaştırılması hedeflenmektedir. 

a) Scaling: Supragingival ve subgingival bölgedeki plak, diş taşı gibi eklentilerin 

elle veya sonik aletlerle uzaklaştırılması işlemidir (43). 

b) Root planning: Subgingival bölgede periodontal cep içerisinde yerleşmiş diş 

taşının ve mikrobiyal plağın uzaklaştırılması ile birlikte, enfekte olan diş kök 

yüzeyindeki patolojik olarak değişikliğe uğramış sement ve dentin dokusunun da 
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uzaklaştırılıp daha temiz, düzgün, sert ve cilalı bir yüzey oluşturmak amacıyla 

uygulanan kazıma işlemidir (43). 

Başlangıç periodontal tedavi periodontal cerrahi tedavinin ön hazırlığı 

olabileceği gibi veya hastalığın hafif seyrettiği durumlarda tek başına bir tedavi 

yöntemidir. Hastanın supra/subgingival lokal eklentileri uzaklaştırılarak biyolojik olarak 

kabul edilebilir bir kök yüzeyi oluşturulmaktadır. Plak birikimine sebep olan lokal 

etiyolojik faktörler ortadan kaldırılmaktadır. Hastanın rahatça temizleyebileceği düzgün 

ve retansiyon alanları daha az bir diş yüzeyi oluşturarak mikrobiyal dental plağın 

hastalık yapması engellenmektedir. BPT sonrası cebin yumuşak doku duvarındaki 

enfeksiyonun elemine olması ve bazen fizyolojik dişeti oluğunu oluşturacak yeni 

epitelyal ataçman oluşumu gözlemlenmektedir (3). Aynı zamanda bu seansta hastaya 

doğru oral hijyen eğitimiyle ilgili gerekli bilgiler verilmektedir (108, 109).  

Badersten ve ark.’nın ileri periodontitisli 16 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada, 

hastaların kendi başına veya hekim tavsiyeleri üzerine geliştirdikleri oral hijyenin tek 

başına klinik parametreler üzerinde yeterince etkili olmadığı görülmüştür (110). Cerrahi 

olmayan periodontal tedavi uygulanmasıyla klinik parametrelerde anlamlı iyi sonuçlar 

alındığı gösterilmiştir. Supragingival plağın uzaklaştırılmasıyla azalmış plak ve düşük 

gingival indeks skorları sağlanmıştır. Buna bağlı olarak gingivitiste görülen 

enflamasyon belirtilerinin azaltmaya yardımcı olabildiği belirtilmiştir. Oral hijyen 

uygulamasıyla beraber SRP (scaling and root planing) işlemi sonrası erişkin 

periodontitisli bireylerin cep derinliğinde azalma ve klinik ataçmanda artış 

sağlanmaktadır (111). Ancak yapılan bazı çalışmalarda, sadece BPT nin klinik olarak 

ataçman seviyesinde istenilen düzeyde değişiklik olmadığı gösterilmiştir (110, 112). 

Guerrero ve ark.’nın sistemik olarak sağlıklı GAP’lı bireylerde yaptıkları bir çalışmada 

tek başına uygulanan BPT’nin klinik parametreler üzerine etkisi incelenmiştir (8). BPT 

uygulanmış ve değerlendirmeler 2. ve 6. ay sonunda yapılmıştır. Çalışmanın sonucunda, 

tek başına uygulanan BPT’nin GAP tedavisinde klinik parametreler üzerine etkilerinin 

olumlu ancak yeterli olmadığını bildirmişlerdir. Xajigeorgiou ve ark.’nın 2006 da bir 

çalışmalarında da, sadece BPT uygulamasının GAP’lı hastaların tedavisinde yeterli 

olmadığı belirtilmiştir (14). 

1.16. İlave Ajanlar ile Birlikte Uygulanan Başlangıç Periodontal Tedavi 

Sert ve yumuşak dokuda meydana gelen küçük defektler dokunun kendini tamir 

edebilme yeteneği ile onarılabilirken büyük defektlerin onarımı için çeşitli greft ve 
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rejenerasyon potensiyeli olan biyomateryallere gereksinim vardır. Derin periodontal 

ceplerin tedavisinde genellikle büyük miktarda rejenerasyon gerekmektedir. Bu gibi 

durumlarda kullanılabilecek, çevre dokuyu uyararak sert ve yumuşak doku oluşumunu 

sağlayan biyomateryaller üzerinde çeşitli çalışmalar yapılmaktadır.  

BPT uygulaması ile yeterli bakteri eliminasyonundan sonra öncelikli amaç 

kaybedilen periodontal dokuların yeniden oluşturulmasıdır. BPT ile beraber klinik 

parametrelerde önemli derecelerde iyileşmeler gözlemlenmiştir. Ancak sonuçlar tam bir 

rejenerasyon için yetersiz kalmaktadır. BPT ile beraber rejenerasyon potansiyel özelliği 

yüksek ve antibakteriyel etkinliğe de sahip biyomateryallerin kullanımı yaygınlık 

kazanmıştır. 

1.17. Trombositler ve Trombosit Konsantreleri 

Trombositler megakaryositlerin sitoplazmik fragmanlarıdır (bir tür beyaz kan 

hücresi), kemik iliğinde oluşur ve yaklaşık 2 mm çapında yuvarlak veya oval 

şeklindedirler (113-115). Glikoprotein reseptör yüzeyine sahip trilaminar hücre zarına 

sahiptirler. Hücre zar yapıları; iki kat fosfolipit ve kolesterolden oluşmuştur. 

Trombositlerin çekirdekleri yoktur ancak mitokondri, mikrotübüller ve granüller (α, δ 

ve λ) gibi organeller ve yapılar içermektedirler (116, 117). Yaklaşık 50 trombosit başına 

80 granül, her biri bir birim zar tarafından bağlanır ve megakaryosit olgunlaşması 

sırasında oluşmaktadır. α-granüller yaklaşık 200 ila 500 nm çapındadır ve çoğu 

hemostaz ve / veya doku iyileşmesinde temel bir role sahip olan 30'dan fazla biyoaktif 

protein içermektedir (118, 119). Trombosit sitoplazması, uyarıcı agonistlerin alımı ve 

efektör sekresyonlarının boşaltılması için etkili yüzey alanını arttıran açık, kanaliküler 

bir sistem içermektedir. Submembran bölgesi, morfolojik değişikliklere aracılık eden 

aktin ve miyozinin mikrofilamentlerini içermektedir (117). Bu hücreler bir 

trikarboksilik asit döngüsüne sahiptir ve glikolitik ve heksoz monofosfat şant yolakları 

vasıtasıyla glikoz kullanmaktadır. Fonksiyonları metabolik aktiviteleriyle yakından 

bağlantılıdır. Trombositler intravasküler olarak bulunur ve dalakta yoğunlaşır (115). 

Kandaki normal trombosit konsantrasyonu yaklaşık 140.000 ile 400.000 trombosit / 

mm3'tür. Bunlar, retiküloendotelyal sistemin makrofajları tarafından alınmadan önce 

ortalama 10 gün boyunca dolaşımda kalmaktadır (115, 117). 

Trombosit konsantreleri, otolog olması sayesinde periodontal rejeneratif tedavide 

kullanımı artmıştır. Trombositler aktive edildiklerinde α-granüllerinden salınan çeşitli 
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büyüme faktörlerinin varlığı sayesinde rejeneratif potansiyele sahiptirler. Bu durum 

cerrahi periodontal tedaviden sonra yara iyileşmesini desteklemekte, anti-inflamatuvar 

özellikleri ile postoperatif ağrı ve şişliği azaltmaktadır (15). Ayrıca Yeaman ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada antibakteriyel potansiyellerinin de olduğunu bildirmişlerdir 

(120).  TZP, TZF ve türleri (Leucocyte and TZF (L-TZF), Advanced-TZF (A-TZF),  

TZF, e-TZF), KBF ve OFY trombositlerin farklı oranlardaki konsantreleridir. Bu 

trombosit konsantreleri araştırmacılar tarafından tam kanın farklı devirlerde farklı 

sürelerde santrifüje edilmesiyle oluşmaktadır. 

1.18. Trombositten Zengin Plazma 

Birinci kuşak, otolog kandan elde edilen bir trombosit konsantresidir (121, 122). 

Doğal bir kan pıhtısında % 95 kırmızı kan hücresi, % 5 trombosit ve % 1'den daha az 

beyaz kan hücresi bulunurken, TZP’de % 95 trombosit, % 4 kırmızı kan hücresi, ve 

yaklaşık % 1 beyaz kan hücresi bulunmaktadır (123). Trombositlerin alfa granüllerinin 

aktivasyonuyla salınan ve ardından doku rejenerasyon sürecini düzenleyen 300'den 

fazla biyolojik olarak aktif molekül bulunmaktadır (124, 125). Aktive trombositten 

salınan faktörler, çeşitli hücre-hücre ve hücre-hücre dışı matriks (ECM) etkileşimlerini 

etkileyen haberciler ve düzenleyiciler olarak görev yapamaktadır (126-128). TZP'de 

trombositler tarafından birçok büyüme faktörü ve proinflamatuvar sitokin salınmaktadır. 

Salınan büyüme faktörleri arasında; epidermal büyüme faktörü (EGF), fibroblast 

büyüme faktörü (FGF), trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF), transforme edici büyüme faktörü‐ β (TGF‐ β), 

hepatosit büyüme faktörü (HGF) ve insülin benzeri büyüme faktörleri (IGF‐ 1 ve IGF‐

2) bulunmaktadır (129, 130). Ayrıca matriks metalloproteinazlar 2,9 ve interlökin‐ 8 

salınımı vardır (131, 132). Bu biyoaktif moleküller, kemik rejenerasyonu, yara 

iyileşmesi, saçların yeniden oluşumu, sinir yenilenmesi, diyabetik yaraların tedavisi gibi 

rejeneratif tıbbın farklı uygulamalarında önemli roller oynamaktadır. TZP ilk uygulama 

gününde pik seviyeye ulaşan 7 günlük büyüme faktörü salımını göstermektedir (133).  

Trombositten zengin plazma, tek başına veya greft materyalleri ile karıştırılarak 

kullanılmaktadır (134). TZP kullanımının, diş çekimi sonrası alveol soketinde yumuşak 

doku iyileşmesini geliştirdiği ve çenenin inatçı bifosfanat ile ilişkili osteonekroz 

tedavisinde, kemiğin debridmanı sonrası kullanıldığında başarılı sonuçlar elde edildiği 

bildirilmiştir. Ayrıca periodontal cerrahi ve implant ameliyatlarında ümit verici sonuçlar 

göstermiştir (135). TZP kullanımının, dental implantların etrafındaki kemik oluşumunu 
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pozitif etkilediği bildirilmiştir (136). TZP'nin kemik greftleri ile birlikte kullanılması 

greftlerin kullanım özelliklerinin iyileştirilmesi ve yeni oluşturulan kemiğin miktarının 

ve kalitesinin arttırılması açısından olumlu sonuçlar vermiştir (137).  

Trombosit açısından zengin plazma (TZP), hücre temelli tedavi ve doku 

mühendisliğinde biyoaktif bir yapı iskelesi olarak kullanılmaktadır (138). 

Büyüme faktörleri içermesine rağmen TZP’nin yara bölgesinde büyüme faktörü 

salınımı hızlı ve kısa sürelidir. Aynı zamanda sığır trombini ve diğer biyokimyasal 

ajanların kullanımını içeren karmaşık üretim protokolü TZP kullanımını sınırlamıştır 

(139). 

TZP'nin potansiyel yararları literatürde değişken olmuştur. Bazı yazarlar TZP 

kullanımının doku iyileşmesinde ve kemik oluşumunda belirgin iyileşmeler bildirmiş 

olsalar da bazı yazarlar bu iyileşmeyi gözlemlememişlerdir (26, 140). Bu nedenle, 

TZP’deki sınırlamalar, TZF adı verilen yeni ve teknik olarak hazırlanması daha kolay, 

tamamen otolog bir fibrin matriksinin keşfedilmesini sağlamıştır. 

1.19. Trombositten Zengin Fibrin ve Türleri 

Fransa'da Choukroun ve ark. (141) tarafından 2001 yılında geliştirilen, otojen, 

canlı biyomateryal olan bir trombosit konsantresidir. Venöz kanın antikoagülan 

içermeyen steril cam tüplerde veya cam kaplı plastik tüplerde 2700-3000 rpm’de 

(yaklaşık olarak 400g kuvveti) 10-12 dk santrifüje edilmesiyle elde edilmektedir. 

Herhangi bir biyolojik ajan olmaksızın otojen periferik kanın santrifüjlenmesini içeren 

basitleştirilmiş bir protokol kullanılarak yapıldığından ikinci nesil trombosit 

konsantreleri olarak kabul edilmektedir. Otolog olarak elde edilen kan örneği, 10 mL’lik 

antikoagülansız cam kaplı plastik tüplere veya cam tüplere alınmaktadır ve 

bekletilmeden 3000 rpm'de 10 dakika santrifüjlenmektedir (142). Santrifüjlenen kan; en 

üstte aselüler bir plazma, ortada TZF pıhtısı ve altta kırmızı bir korpüskül tabanından 

oluşan katman olmak üzere 3 katmana ayrılmaktadır (143). 

 TZF, tetra molekül yapısında polimerize edilmiş bir fibrin matriksinden oluşan 

yoğun bir fibrin iskelesidir (144). Sitokinleri, trombositleri, lökositleri ve dolaşımdaki 

kök hücrelerini içermektedir (141).  

TZF, periferik kandaki trombositlerin %97'sini ve lökositlerin %50'sinden 

fazlasını içermektedir (145). Trombositler ve lökositler, aktive edildiklerinde sitokinleri 

serbest bırakarak kemik rejenerasyonunu desteklemektedir (141, 146). TZF'deki başlıca 
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büyüme faktörleri, kemik morfogenetik protein-1 (BMP-1), transforme edici büyüme 

faktörü-1 (TGF-β1), trombosit kaynaklı büyüme faktörleri (PDGF'ler), vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve insülin benzeri büyüme faktörleridir (IGF'ler) 

(146, 147). TGF-β1, kollajen ve fibronektin sentezini uyararak yeni kemik oluşumunu 

desteklemektedir (148). Kolajen kemiğin önemli bir bileşenidir, fibronektin ise sinyal 

yolunu düzenleyerek hücre adezyonunu ve göçünü arttırmaktadır. Bu yolla osteojenik 

farklılaşmayı teşvik etmektedir (149, 150). VEGF, anjiyogenezi etkiler; bu nedenle 

iskelet gelişimi için gereklidir (151). BMP-1, hücre dışı matriks birikiminde rol 

oynamaktadır (152). PDGF'lerin ve IGF-I'nın osteoblastların proliferasyonunu ve 

farklılaşmasını arttırdığı bildirilmiştir (153, 154). 

TZF'nin üç boyutlu yapısı, osteogenez için elverişli bir mikro ortam 

sağlamaktadır. TZF içerisindeki liflerin eşkenar bağ yapısı, hücre göçüne ve sitokinlerin 

bağlanmasına yardımcı olan ince ve esnek bir fibrin ağı oluşturmaktadır (155). TZF'deki 

bol fibronektin (156) hücre adezyonunu arttırır; in vitro deneysel çalışmada, insan 

osteoblastlarının, diğer hücre dışı matriks proteinlerine kıyasla fibronektine daha yüksek 

derecede yapışmaya sahip olduğunu göstermiştir (157). Altındaki TZF'nin fibrin 

matriksi yeniden şekillendiğinde, sitokinler kademeli olarak salınmaktadır (146). Bu, 

büyüme faktörlerinin yoğun ve sürekli olarak salınmasını sağlar ve bu nedenle kemik 

oluşumu sırasında hücre proliferasyonunu arttırmaktadır (158). In vitro, TZF kemik 

oluşumu sırasında hücrelerde proliferasyonu, farklılaşmayı, göçü ve mineralizasyonu 

sağlamaktadır. Birçok preklinik ve klinik çalışmada, tek başına TZF veya diğer kemik 

greft materyalleri ile kombine edilmiş TZF kemik rejenerasyonunu teşvik ettiği 

görülmüştür. 

TZP'ye göre avantajları; tamamen otojen olması,7. günde pik seviyeye ulaşan 21 

gün süren büyüme faktörü salınımı,hazırlanması ve uygulanması basit,biyokimyasal 

modifikasyon gerektirmemesi (sığır trombini veya antikoagülan gerekli değildir), 

ilişkili immün reaksiyonun olmaması,ilişkili enfeksiyonun olmaması,anti-

inflamatuvar etkisinin olması ve minimum maliyet gerektirmesidir. Doğal kan pıhtısı ve 

TZP ile arasındaki fark ise TZF’nin daha homojen ve stabil olmasıdır (159, 160). 

TZF'nin bildirilen sınırlamaları azdır ve dehidrasyona bağlı büzülme ile yapısal 

bütünlüğünü kaybedebileceği için hazırlandıktan sonra hemen kullanılması 

gerekmektedir (161). Saklama sırasında lökositler biyolojik özelliklerini olumsuz 

şekilde değiştirmekte ve bakteriyel kontaminasyon meydana gelmektedir (162).  
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TZF'nin farklı klinik uygulamaları önerilmiştir. Simonpieri ve ark. (159), 

tarafından tüm alveolar kemiğin yeniden şekillendirilmesini ve diş eti hacminin ve peri-

implant kemiğin restorasyonunu “Doğal kemik rejenerasyonu” kavramı olarak 

nitelendirmişlerdir. Chang ve Zhao (163) periodontal kemik içi defektlerinin 

tedavisinde TZF ile olumlu klinik sonuçlar göstermişlerdir. Klinik çalışmalarda, 

maksiller sinüs tabanı yükseltme ve sinüs membran perforasyonunu kapatmada umut 

verici sonuçlar elde edildi (164). TZF ve sert doku grefti kombinasyonu, kemik yerine 

geçen maddenin hacmini azaltmakta ve anjiyogenez özelliği ile revaskülarizasyonu 

iyileştirmektedir. Simonpieri ve ark. (159) immediat implantlarla birkaç TZF tabakası 

kullanıldığında iyi klinik sonuçlar kaydetmişlerdir. 

Literatürde, henüz tam olgunlaşmamış daimi dişlerin pulpa revaskülarizasyon 

tedavilerinde, kanser cerrahisi sonrası rekonstrüksiyonda, serbest dişeti greftinin donör 

sahasının yara iyileşmesinde (165), üçüncü molarların cerrahi bölgelerinde osteitis 

riskini azaltmada olmak üzere birçok alanda uygulamalarının bulunduğunu 

bildirmektedir (166, 167). Büyük ameliyatlar için özel çoklu santrifüj tüpleri 

kullanılarak yüksek miktarlarda L-TZF üretilebilmektedir (25). Yeni elde edilen TZF, 

uzun süre boyunca önemli miktarda protein birikimini sağlayarak, yüksek miktarlarda 

büyüme faktörü salınımı yapmaktadır (133). Gassling ve ark. TZF'nin hücre 

proliferasyonu için bir yapı iskelesi olarak kollajenden üstün özelliklere sahip olduğunu 

ve kemik dokusu için gerekli büyüme faktörlerinin TZF membranları ile temin 

edilebileceğini bildirmiştir (25).  

Trombositten zengin fibrinin osteoblastların ve gingival/periodontal ligament 

fibroblastlarının hücre proliferasyonunu uyarabildiği ve oral epitel hücrelerinin 

büyümesini baskılayarak periodontal rejenerasyonu kolaylaştırdığı bildirilmiştir (168).  

Ehrenfest ve ark. trombosit konsantrelerini içerdikleri fibrin ve lökosit 

miktarlarına göre aşağıdaki dört kategoride sınıflandırmıştır:  

 saf trombosit açısından zengin plazma (P-TZP) 

 lökosit ve trombosit açısından zengin plazma (L-TZP) 

 saf trombosit açısından zengin fibrin (P-TZF ) 

 lökosit ve trombosit bakımından zengin fibrin (L-TZF) (133)  
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TZF'nin bileşenlerini iyileştirmek veya uygulama sırasında bazı problem ve 

sınırlamaların üstesinden gelmek için A-TZF, e-TZF ve T-TZF olmak üzere farklı 

tiplerde TZF üretilmiştir. 

TZF'nin bileşenleri ve yapısı, farklı bir merkezkaç kuvveti kullanılarak 

değiştirilebilmektedir (169). Santrifüj kuvvetini düşürerek, gelişmiş TZF (A-TZF) ve 

enjekte edilebilir TZF (e-TZF) üretilebilmektedir. A-TZF, monositlerin makrofajlara 

farklılaşmasını teşvik edebilen ve kemik rejenerasyonunu teşvik etmek için daha fazla 

büyüme faktörü salmakta ve daha fazla nötrofil bulundurmaktadır (170, 171). Kanın 

santrifüjlenmesi sırasında cam tüplerdeki silika partiküllerinin oluşturduğu sağlığa 

zararlı etkilerini önlemek için Tunalı ve ark. 2014 yılında venöz kanı 10 ml’lik grade IV 

titanyum antikoagülan içermeyen tüplerde 12 dk süreyle 2800 rpm'de santrifüjleyerek 

T-TZF’yi elde etmişlerdir. T-TZF, TZF'ye göre daha sıkı ve daha kalın bir fibrin 

yapısına, daha uzun büyüme faktörleri salınımı süresine ve dokuda daha uzun 

rezorpsiyon süresine sahiptir (172). E-TZF, TZF'den daha düşük stabiliteye sahiptir ve 

esas olarak kemik biyomateryallerinin kullanımını kolaylaştırmaktadır. E-TZF, kemik 

greftleri arasındaki bağlanma kuvvetini arttırabilmekte ve kullanılan biyomateryallere 

elastikiyet kazandırmaktadır.  

Son yıllarda TZF’nin antikoagülan içeren maddeler kullanmak zorunda 

kalmadan TZP gibi tek başına veya çeşitli biyomalzemelerle kombine kullanılabilen sıvı 

(enjekte edilebilen) formülasyonuna ihtiyaç duyulmuştur. Bu amaçla 2014 yılında 

Joseph Choukroun tarafından yeni bir trombosit konsantresi olan e-TZF elde edilmiştir. 

e-TZF, kanın düşük devirde (700 rpm, 60 G) santrifüj edilmesiyle elde edilmektedir. Bu 

konsantre, TZF’nin enjekte edilebilen formu olup enjeksiyondan bir kaç dk sonra 

polimerize olmaktadır. İçeriğinde; beyaz kan hücreleri, trombositler ve bunların yanı 

sıra dolaşımdaki kök hücreleri ve endotel hücreleri bulunmaktadır. Bu nedenle, bir 

trombosit konsantresi olmaktan çok, bir "kan konsantresi" olarak adlandırılmaktadır 

(18, 19). 

1.20. Konsantre Büyüme Faktörü 

KBF ilk olarak 2005 yılında Sacco tarafından rapor edilmiştir. Aynı zamanda 

TZF türevleri veya Sacco'nun TZF'si olarak da adlandırılmıştır (20, 173). KBF de diğer 

trombosit konsantrelerinin elde edilmesindeki gibi venöz kanın santrifüjlenmesi ile 

üretilmektedir. KBF, venöz kandaki hücreleri ayırmak için kontrollü ve dönüşümlü 
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hızlarda (2700 rpm de 2 dk, 2400 rpm de 4 dk, 2700 rpm de 4 dk, 3000 rpm de 3 dk) 

çalışan özel bir santrifüj cihazında (Medifuge, Silfradent, İtalya) santrifüj edilmesiyle 

elde edilmektedir. Fibrinojenin fibrine dönüşümünü teşvik etmede sabit santrifüjlemeye 

göre hızlanma ve yavaşlama arasında programlanmış geçişler yaparak santrifüjlenmesi 

daha başarılı sonuçlar vermektedir (174). Fibrin ağının yüksek gerilme kuvvetine sahip 

olması, büyüme faktörlerinin proteolizden korunmasını sağlamaktadır (175). 

Dönüşümlü santrifüj kuvvetleri, santrifüj tüpü ile daha fazla çarpışma şansı sağlamakta 

ve bu da daha fazla trombosit rüptürüne ve büyüme faktörü salınımına neden 

olabilmektedir (176). Teorik olarak, KBF, kompozisyon ve etkinlik açısından üstün 

potansiyel sergilemektedir. Yapılan çalışmalar sonucunda bu santrifüj işlemi TZF'den 

daha büyük, daha yoğun, daha zengin bir fibrin oluşturduğu için daha iyi bir rejeneratif 

kapasite sağlamaktadır (177). KBF, TZF gibi erken nesil trombosit 

konsantrasyonlarından daha yüksek gerilme dayanımına sahiptir, daha fazla büyüme 

faktörü salınımı sağlar, daha yüksek viskozite ve adheziv özellik göstermektedir (178, 

179). KBF’nin histolojik analizinin yapıldığı bir çalışmada, anjiyogenez ve doku 

remodelasyonunda yer alan fibroblast ve endotelyal hücrelerin göçü için bir çeşit iskelet 

yapısı sağlayabilen; trombositleri, lökositleri ve dolayısıyla büyüme faktörlerini içeren 

fibrin ağ yapısında olduğu görülmüştür (180). 

1.21. Otolog Fibrin Yapıştırıcı 

Otolog fibrin yapıştırıcı, büyüme faktörleriyle zenginleştirilmiş bir trombosit 

konsantresidir. Kemik grefti matriksi olarak kullanıldığında ‘yapışkan kemik’ yani 

‘sticky bone’ olarak adlandırılmaktadır. Sohn tarafından 2010 yılında tanıtılmıştır (177). 

OFY; 20-60 cc'lik venöz kanın antikoagülan içermeyen tüplere alınarak 2400-2700 

rpm'de çalışan bir santrifüj cihazında (Medifuge, Silfradent, İtalya) 2 dk boyunca 

santrifüjlenmesiyle elde edilmektedir ve bunun sonucunda alttaki katman kırmızı kan 

hücreleri ve üstteki katman OFY olmak üzere iki katman oluşmaktadır. Polimerizasyon 

süresi yaklaşık 15 dk sürmektedir. 

OFY bir enjektör yardımıyla toplanmaktadır. Partiküllü kemik grefti ile 

karıştırılarak polimerizasyon için 5-10 dk dinlendirilmektedir. Bu da greftin 

defektlerdeki adaptasyonunu ve stabilizasyonunu kolaylaştıran ‘Sticky Bone’ oluşumunu 

sağlamaktadır. Sticky bone sarı renkli bir kütle olup, kemik greftlerin birbirine 

yapışmasını sağlayan polimerize olmuş OFY’den oluşmaktadır. Kütlenin OFY içeriği 
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sayesinde fibrin ağına hapsolmuş biyolojik olarak katılaşmış kemik grefti olan sticky 

bone, titanyum mesh ve blok kemik prosedürlerine alternatif olarak tanıtılmıştır (181). 

1.22. Farklı Trombosit Konsantrelerinin Diş Hekimliğinde Kullanımı 

Özellikle TZP ve TZF olmak üzere çeşitli trombosit konsantreleri göğüs 

cerrahisi, ortopedi, spor hekimliğinde, kalp ve damar cerrahisi, dermatoloji, dahiliye 

gibi tıpta pek çok alanda klinik kullanıma girmiştir (50, 182). Günümüzde diş 

hekimliğinde de kullanımı oldukça yaygınlaşmaktadır. Bu kan ürünleri eski yıllardan 

beri kullanılmaktadır. Son zamanlarda; tüpün tipi, hazırlama yöntemi, santrifüj süresi ve 

biçimine bağlı olarak KBF, OFY ve e-TZF gibi yeni ürünler elde edilmiştir. Bu ürünler 

çeşitli ülkelerde farklı terimlerle adlandırılmaktadır. 

Son yıllarda TZP, rejeneratif tıpta kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır. Doku 

onarımına büyük katkı sağlayabilecek şekilde, yara iyileşmesini etkileyen büyüme 

faktörlerini içermektedir. Cerrahi operasyonlarda TZP kulanılması, yumuşak doku 

iyileşmesini ve kemik dokusunun yenilenmesini arttırırken kanamayı azaltmaktadır. 

Ayrıca, rejenerasyon tedavisinin maliyeti TZP kullanılarak düşürülebilmektedir (183). 

TZP tıp alanında, özellikle rejeneratif diş hekimliğinde, rejeneratif endodonti 

(pulpotomi, apikal cerrahi ve apeksifikasyon), periodontoloji (kemik içi periodontal 

defektlerin tedavisi ve periodontal plastik cerrahi) ve oral ve maksillofasiyal cerrahi (diş 

çekimler, yumuşak doku ve kemik dokusu cerrahisi ve implant cerrahisi) de 

kullanılmaktadır (184, 185). TZP birçok dental rejenerasyon prosedüründe kullanılmış 

ve umut verici sonuçlar vermiştir. TZP'nin eksojen uygulanmasıyla yara iyileşmesi 

sırasında, otolog trombositlerin periodontal yaralara teması, lokal büyüme faktörü 

konsantrasyonlarını arttırmaktadır. Büyüme faktörlerinin konsantrasyonun artmasıyla 

periodontal dokuların homeostazı üzerinde düzenleyici etkiler sağlanır ve periodontal 

yumuşak ve sert dokuların yanıtları iyileşmektedir (186, 187). 

KBF'nin fibrin yapısında yoğun ve çeşitli büyüme faktörleri ve proinflamatuvar 

sitokinler bulunmaktadır. Bu fibrin yapı; fibrinojen, faktör XIII ve trombinin 

birbirilerine yapışarak kümelenmesi sayesinde yüksek bir kohezyon oluşturmaktadır. 

Faktör XIIIa’nın trombin ile aktive olarak, fibrinin pıhtı yapısında oluşmasını 

sağlamaktadır (188). Bu yapı sayesinde plazmine karşı koruma sağlayarak, daha yüksek 

fibrin gerilme kuvveti ve daha iyi stabilite sağlamaktadır. Tek başına katı formu bir 

membran veya dolgu materyali olarak kullanılabildiği gibi enjekte edilebilir formu da 
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kemik greft materyalleri ile karıştırılarak sticky bone şeklinde kullanılabilmektedir (181, 

189-194). 

 Diş hekimliğinde KBF; periodontitis ve periimplantitis tedavisinde; normal diş 

çekiminde alveol soketi korumada (195), keratinize yumuşak doku kalınlığını 

arttırmada, gömülü dişlerin çekimi sonrası soket korumada, implant 

osseointegrasyonunun geliştirilmesinde, çekim sonrası implant yerleştirilmesinde, kist 

çıkarıldıktan sonra ve apikal rezeksiyon sonrası rezidüel kemiği korumada, oroantral 

açıklığın tedavisinde, sinüs tabanı elevasyonunda (174, 192), çenede kemik kaybı 

sonrası greftlerle birlikte kullanımı, alveoler sırt ogmentasyonunda (196, 197), sinir 

parestezilerinin tedavisinde (198), dişeti çekilmelerinin tedavisinde (199), postoperatif 

ağrının azaltılmasında ve oral dokularda estetiği sağlamak gibi klinik ve cerrahi birçok 

alanda kullanılabilmektedir. Konsantre büyüme faktörü otojen kandan elde edildiği için, 

herhangi bir immünolojik reaksiyona veya enfeksiyona yol açmamaktadır. Düşük pH’ya 

sahiptir. İşlem boyunca herhangi kimyasal bir madde kullanılmadığı için tamamıyla 

sterilizedir. KBF, diğer kan ürünlerine göre enflamasyonun, kanamanın ve ağrının daha 

az olmasını sağlamaktadır. KBF’nin TZP ve TZF’ye göre rejenerasyon kapasitesinin 

yüksek olmasının nedeni içeriğinde CD34 kök hücrelerin bulunmasıdır. KBF’de normal 

kanda bulunan trombosit miktarının 5 katından da fazladır. Normal kandaki trombosit 

miktarı milimetrede 150.000/400.000’dir. TZP’de ise bu miktar, milimetrede 

500.000/700.000’i geçememektedir. Hastaların ve hekimin bu biyomateryali daha çok 

tercih etme sebeplerinden biri ise, maliyetinin sentetik biyomateryallere göre çok daha 

ucuz olmasıdır. Şimdiye kadar, KBF ile ilgili herhangi bir dezavantaj bildirilmemiştir. 

Işık ve ark.’nın 2020 yılında yayınladığı çalışmasında, cerrahi işlemlerinde KBF 

ve L-TZF kullandıkları, KBF materyalinin yumuşak doku iyileşmesi üzerine etkisini 

değerlendirdikleri toplam 104 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada; yara kenarlarının 

primer olarak kapatılamadığı durumlarda, sert ve yumuşak doku cerrahilerinde ve çekim 

soketlerinde alternatif bir dolgu materyali ve membran olarak kullanılabildiğini 

göstermişlerdir (200). 

Enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (e-TZF), Fransa’da Joseph 

Chouckroun’un tarafından geliştirilen ve enjekte edilebilme özelliği olan trombositten 

zengin bir fibrin ürünüdür. E-TZF; partiküler kemik greft materyalleri ile birleştirilerek 

(jelöz kemik grefti - sticky bone) veya dişeti ve deri gibi dokuların içerisine direk 
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enjekte edilerek kullanılabilmektedir. E-TZF, her iki şekilde de klinikte kullanılmakta 

ve başarılı sonuçlar elde edilmektedir. 

Albilia ve ark.’nın (201), 2018’de yaptıkları bir çalışmada temporomandibular 

eklem disfonksiyonu ve ağrısı tedavisinde e-TZF kullanmışlardır. 12 ay boyunca ağrıda 

ve disfonksiyonda azalma olduğunu  belirtmişlerdir.  

Xie ve ark.’nın (202), lateral maksiller sinüs membranı yükseltme 

operasyonunda e-TZF'nin kemik greftine ek bir katkısı olup olmadığını araştırdıkları 

çalışmalarında; e-TZF'nin iyileşme süresini etkin bir şekilde kısalttığını ve osteogenezi 

arttırdığını bildirmişlerdir.  

Tunalı ve ark. (203), e-TZF'nin oral liken planusun eroziv lezyonları üzerindeki 

etkisini değerlendirdikleri çalışmalarında, ağrı ve lezyon boyutundaki değişiklikler 

açısından e-TZF ve kortikosteroid grubu arasında anlamlı fark gözlemlenmemiştir. 

Sistemik ve lokal yan etkileri olan kortikosteroid enjeksiyonları yerine e-TZF 

enjeksiyonunun kullanılabileceği bildirilmiştir. 

Gode ve ark. (204), rinoplastide kullanılan kıkırdağın sağkalımı üzerindeki 

etkisini değerlendirmişlerdir. Çalışma grubuna kıkırdak ve e-TZF, kontrol grubunda ise 

sadece kıkırdak uyguladılar. Ultrasonda kontrol grubunda çalışma grubuna göre daha 

fazla kıkırdak greft kalınlığında kayıp gözlenmiştir. e-TZF'nin kullanılan kıkırdağın 

canlılığını artırarak veya şeklini koruyarak postoperatif rezorpsiyon oranını azaltmada 

başarılı olduğu gözlemlenmiştir.  

Turer ve ark. (205), bağ dokusu grefti ile beraber koronale kaydırılan flep 

uygulanan hastalarda ek olarak e-TZF uygulamasının  etkisini değerlendirmişlerdir. e-

TZF’nin keratinize doku genişliğini arttırmada olumlu etkiler gösterdiği tespit 

edilmiştir. 

2010 yılında Sohn ve arkadaşları enjekte edilebilir bir trombosit konsantrasyonu 

geliştirmişlerdir. 20-60cc venöz kanı 2400- 2700 rpm’de 2 dakika santrifüje ederek 

‘Otolog Fibrin Yapıştırıcı’ (OFY) elde etmişlerdir ve bunu kemik greftleriyle 

karıştırarak greftin defektlere daha kolay adaptasyonunu sağlayan ve defektlerde daha 

stabil kalmasını sağlayan ‘Sticky Bone’ materyalini rapor etmişlerdir (177). 

Kızıltoprak ve ark.’nın (206),  OFY ve e-TZF’nin palatal yara iyileşmesi ve 

postoperatif morbidite değerlendirmesini yaptıkları çalışmada; AFG'nin i PRF'den daha 
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iyi sonuçlar verdiği görülmüştür. Bunun nedeni, trombosit konsantrelerindeki fibrin ağ 

yapısının içeriği ve yoğunluğundaki farklılıklardan kaynaklandığını rapor etmişlerdir. 

1.23. Farklı Trombosit Konsantrelerinin Rejeneratif Periodontal 

Tedavilerde Kullanımı 

Periodontal dokuların rejenerasyonunda en önemli faktör, yara iyileşmesi 

sürecinde görev alan hücrelerin yara alanına göç etmesini sağlamaktır. Son zamanlarda 

periodontal rejenerasyonu sağlamak üzere hem taşıyıcı olarak hem de hücreleri uyararak 

yara bölgesine çekmesinde görev alan biyolojik, sentetik veya doğal materyaller; otojen 

hücreler, büyüme faktörleriyle ve aracı moleküller ile birlikte kullanılmaya başlanmıştır. 

Doğal yara iyileşmesinde temel rol oynayan büyüme faktörlerin ve sitokinlerin ana 

kaynağı trombositlerdir. Trombositler yara iyileşmesini başlatan büyüme faktörlerini ve 

sitokinleri içermenin yanı sıra pıhtıyı şekillendirerek lokal kan ve lenf kaybını da 

önlemektedir. 

Periodontal rejenerasyon için önemli bir kriter, periodontal ligament hücrelerinin 

göç edebildiği bir yara boşluğunun korunmasıdır. Trombositlerin TZP'de salgıladığı 

büyüme faktörlerinin potansiyelini göstermesi için bu boşluğu sağlayan bir ortama 

ihtiyaç vardır. Bariyer membranlar kullanılarak yönlendirilmiş doku rejenerasyonu, 

periodontal rejenerasyonda periodontal ligament hücrelerinin göçü için yeterli alan 

sağlar ve uzun bağlantı epitelinin oluşumunu önler (207). TZP, sınırlı alan sağlama 

potansiyeline sahip olduğundan, esas olarak kemik greftleri ile kombinasyon halinde 

kullanılmıştır (208). Yayınlanmış çeşitli sistematik derlemelerde gösterildiği gibi 

TZP'nin periodontal rejeneratif prosedürlerdeki terapötik etkinliği, klinik faydalarına 

dair önceki kanıtlara rağmen, önemli etkilerden sıfır etkilere kadar değişen tartışmalı 

sonuçlar göstermektedir (209, 210). Bhardwaj ve ark. (211), kemik greftine TZP 

eklenmesinin, periodontal kemik içi defektlerinin tedavisinde faydalı göründüğünü 

bildirdi. Başka bir vaka raporunda, yönlendirilmiş doku rejenerasyonunda bir kemik 

allogreftine TZP ekleyerek kemik içi defektleri tedavi edildi ve klinik ataçman 

kazancında ve kemik dolumunda önemli gelişmeler gözlemlendi (212). Kemik içi 

defektlerin tedavisinde periodontal rejenerasyon için TZP'nin etkinliği ile ilgili olarak, 

bir meta-analiz, TZP'nin klinik ve radyografik sonuçlar açısından bazı yararlı etkiler 

sunabileceği sonucuna varmıştır (213). Bir başka sistematik derlemede, TZP'nin 

periodontal defektlerde ve dişeti çekilmesinde rejeneratif uygulamalardaki etkisi 

değerlendirildi. TZP'nin kemik içi defektleri için greft tedavilerine ek olarak avantajlı 
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bir şekilde kullanılabileceği, ancak dişeti çekilmesi için kullanılamayacağı sonucuna 

varılmıştır (214).  

Günümüzde TZF, periodontolojide ve özellikle mukogingival cerrahi 

uygulamalarında çok sık kullanılmaktadır. TZF’ nin periodontal plastik cerrahide ikinci 

bir cerrahi alan gerektirmemesi, kolay uygulanabilir olması, otolog doğası sayesinde 

herhangi bir yan etkisinin olmaması ve atravmatik olmasından dolayı hekim ve hasta 

toleransı açısından önemli avantajlara sahiptir (215). Dişeti çekilmelerinin tedavisinin 

temel amacı etyolojisini ortadan kaldırarak kök yüzeyinin örtülmesidir. Bu amaç 

doğrultusunda, çeşitli flep teknikleri kullanılarak, açık kök yüzeyi kapatılmaya 

çalışılmaktadır. Çoğu zaman palatinalden alınan bağ dokusu grefti veya serbest dişeti 

grefti gibi matür yumuşak dokular kök yüzeyine yerleştirilerek dişeti kalınlığı ve 

miktarı arttırılmaktadır. Bu gibi opersyonlarda TZF membran haline getirilerek, bağ 

dokusu grefti yerine, çeşitli periodontal flep teknikleri ile birlikte kullanılabilmektedir 

(199, 216, 217).  

Tunalı ve ark. yaptıkları bir çalışmada endodontik-periodontal kombine kemik 

içi defekti bulunan 51 yaşındaki bir erkek hastada TZF membran ve otojen kemik grefti 

kullanmışlardır. Plak indeksi, sondlamada kanama, gingival indeks, mobilite, klinik 

ataçman seviyesi ve sondlanan cep derinliği gibi klinik parametreler tedavi başlangıcı 

ve ameliyat sonrası 3. ayda kaydedilmiştir. 3. ayda yapılan klinik ve radyografik 

incelemede sert ve yumuşak dokuda artış gözlemlendiğini ve 6 mm klinik ataçman 

kazancı sağlandığını bildirmişlerdir (172). 

2004 yılında Griffin & Cheung, ‘trombosit greft konsantresi’ ismini verdikleri 

TZP ve kollajen içeren sünger şeklindeki kombinasyonu dişeti çekilmesinin tedavisinde 

uygulamışlar ve klinik olarak başarılı sonuçlar almışlardır. Bu iki araştırmacının 

yaptıkları başka bir çalışmada ise trombosit greft konsantresini ve BDG uygulamasını 

bilateral, Miller I ve II dişeti çekilmesine sahip 15 bireyde karşılaştırmışlar ve 8. ayda 

BDG ile benzer sonuçlar elde etmişlerdir. Araştırmacılar trombosit greft konsantresi 

uygulanan grupta alınan estetik sonuçların diğer gruba göre daha iyi olduğunu 

belirmişlerdir. Son yaptıkları çalışmada ise BDG ve TZP’yi kombine olarak diş kök 

yüzeyi kapatılması için uygulamışlar ve yalnız BDG’nin uygulandığı grupla 

karşılaştırmışlardır. Altı aylık takip süresi sonucunda TZP’nin kök kapanmasında 

BDG’ye ilave katkısı olmadığını saptanmıştır. Ancak TZP/BDG kombinasyonunun 
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uygulandığı grupta daha fazla keratinize doku kazancı ve daha kısa sürede yara 

iyileşmesi meydana gelmiştir (218-220).  

Birçok çalışma, TZF'nin sinüs tabanı yükseltme cerrahisi, periodontal kemik içi 

defektlerin tedavisi ve furkasyon kusurlarının tedavisinde yararlı etkilerini bildirmiştir 

(21, 23, 24). 

Jankovic ve ark. yaptıkları çalışmada, TZF’yi koronel yönlü flaplerde 

kullanmışlar ve olumlu sonuçlar elde etmişlerdir (191).  

KBF’nin dişeti çekilmelerinin tedavisinde kullanıldığının araştırıldığı bir 

çalışmada koronale pozisyone flep (KPF) ile birlikte KBF uygulamasını sadece KPF 

uygulamasına göre kıyaslanmıştır. Yapılan postoperatif 6. aydaki değerlendirmede, 

KBF uygulamasının dişeti kalınlığında ve keratinize doku miktarında artış sağladığı 

ancak kök kapama miktarına etki etmediği bildirilmiştir (199). 

Literatüre bakıldığında OFY, e-TZF ve KBF gibi yeni nesil trombosit 

konsantreleriyle ilgili çalışmaların sınırlı sayıda olduğu gözlemlendi. Ayrıca evre III, 

derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte edilebilir trombosit 

konsantrasyonlarının kullanıldığı herhangi bir çalışmanın olmadığını belirlendi. Bu 

çalışmada evre III, derece C periodontitisin cerrahi olmayan tedavisinde enjekte 

edilebilir trombosit konsantrasyonlarının (OFY, e-TZF, KBF) klinik parametreler 

üzerindeki etkisi değerlendirilmektedir. 
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3. MATERYAL VE METOD 
 

Bu randomize, kontrollü, klinik çalışma; İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda yapıldı. Dişlerde mobilite, dişetlerinde 

kanama, alveolar kemikte kayıp, ağız kokusu, diştaşı varlığı, dişeti çekilmesi gibi 

problemler ile başvuran hastalar kaydedildi. Detaylı sistemik ve dental anamnezleri ile 

klinik ve radyolojik muayeneleri sonucu evre III, derece C periodontitis tanısı konan 

hastalardan, bu problemlerin tedavisi için başlangıç periodontal tedavisi planlanan 

hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Kontrollü, rastgele dağılımlı, bölünmüş ağız çalışma modelini kullanmak için 

periodontitis teşhisi konan her hastanın her iki çenesi orta hattan ikiye bölünerek bir 

tanesi kontrol kadranı olmak üzere dört bölgeye ayrıldı. Sağ, sol, alt ve üst tarafta her 

dört işlemin de aynı sayıda olabilmesi için kapalı bir randomizasyon kullanıldı. Ayırma 

işlemi sıralı olarak numaralandırılmış kapalı zarflar ile gerçekleştirildi (221, 222). 

Bilgisayarda hazırlanmış bir rastgele liste aracılığıyla atanma dizisi oluşturuldu. 

Uygulamaları içeren kapalı zarflar her hasta için bağımsız bir araştırıcı (MA) tarafından 

bilgisayar destekli randomizasyon tablosu kullanılarak (www.randomizer.org/Copyright 

© 1997–2011) rastgele dört gruba ayrıldı. 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan yazılı onam alındı. Helsinki Bildirgesi’ne 

uygun olacak şekilde tasarlanan çalışmamız için Malatya Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulundan 2020/113 protokol kodu (Ek-2) ile onay alındı. 

1.24.  Hasta Seçimi 

Çalışma yaşları 25 ile 45 arasında değişmekte olan 10’u (%55,6) kadın ve 8’i 

(%44,4) erkek olmak üzere toplam 18 evre III, derece C periodontitis teşhisi konan 

hastalar üzerinde yapılmıştır. Hastaların yaş ortalaması 36,72±8,08’dir. 

1.25.  Çalışmaya Dahil Etme ve Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri: 

1.25.1. Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri: 

• 18- 45 yaş arası hastalar 

• İyi oral hijyen 

• Sistemik olarak sağlıklı olması 

• Sigara kullanmaması 

• Son 6 ay içinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş olması 



33 

 

• Son 6 ay içinde antibiyotik kullanmamış olması 

1.25.2. Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri: 

 45 yaş üzeri hastalar 

 Sistemik rahatsızlığı bulunan hastalar (diabet, hipertansiyon, 

radyoterapi/kemoterapi vb.) 

 Sigara ve alkol kullananlar 

 Hamilelik ve emzirme 

 Kötü oral hijyen 

 Düzenli şekilde kontrole gelmeyen hastalar 

 Antikoagülan kullanan hastalar  

1.26.  Araştırmacı Kalibrasyonu 

Çalışma başlamadan önce, klinik parametre ölçümleri 5 hasta üzerinde, aynı 

araştırıcı (NÇ) tarafından 1 hafta arayla tekrarlanarak ölçümler arası güvenilirlik için 

Intraclass Korelasyon Katsayısı (ICC)>0.98 seviyesinde bulundu (223). 

1.27.  Çalışma Protokolü  

Çalışma planı Şekil 3.2’de gösterilmektedir. Araştırmaya dahil edilen bireylerin 

periodontal tedavileri ve klinik ölçümleri tek bir hekim (NÇ) tarafından yapıldı. 

Çalışma planının -7. gününde tüm hastalara oral hijyen eğitimi verildi. Hem model hem 

de hasta ağzında Modifiye Stilmann yöntemiyle diş fırçalama gösterildi. Her hastaya 

günde üç kez dişlerini yumuşak veya orta sertlikte bir fırça yardımıyla gösterilen şekilde 

fırçalamaları gerektiği söylendi (43, 224, 225). Buna ilave olarak, ara yüz temizliği için 

dişler fırçalandıktan sonra günde iki kez diş ipi ve uygun boyutlarda arayüz fırçası 

kullanımı tavsiye edildi. Tedavi öncesinde ağız içi fotoğraflar alındı ve klinik ölçümler 

kaydedildi. Bu çalışmada her hasta için özel olarak hazırlanan oklüzal plaklar üzerinde 

oluklar açılarak sabit referans noktaları oluşturuldu. Böylece SD ölçümlerinin her 

seferinde aynı noktalardan aynı sond açısıyla yapılarak ölçüm güvenilirliğinin 

arttırılması amaçlandı (226). Tüm ağzı kapsayan başlangıç periodontal tedavi 0. ve 7. 

günlerde olmak üzere toplam 2 kez yapıldı. Hastalardan 3. seansta venöz kanlar alınıp 

çeşitli kan ürünleri elde edildi. Bu kan ürünleri cep derinliği 5 mm ve üzeri olan 

bölgelere bir enjektör yardımıyla uygulandı. 2 haftada bir hastalar kontrol amaçlı 

çağrıldı ve gerekli görüldüğü durumlarda polisaj işlemi yapıldı. Periodontal tedavileri 

bittikten 1ay sonra hastalar kontrole çağrıldı. Klinik ölçümler yapıldı. ağız hijyeni 
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eğitimi ve gerekli görüldüğü durumlarda polisaj işlemi tekrarlandı. Ağız içi fotoğraflar 

kaydedildi. Aynı işlemler 3. ayda da tekrarlandı. 

 

Şekil 3.1. Çalışma Planı 

Hastaların çeneleri her biri yarım çene olacak şekilde 4 kadrana ayrıldı; 

1.27.1. Kontrol Kadranı 

Hastaların çenelerinin bu kadranına sadece mikrobiyal dental plağı ve lokal 

eklentilerin uzaklaştırılmasını amaçlayan, supra/sub gingival diş taşı temizliği yapıldı. 

Patolojik cebin olduğu bölgelere subgingival küretaj yapıldı.  

1.27.2. OFY Uygulanan Kadran  

Bu bölgeye sub/supra gingival eklentilerin uzaklaştırılması ve küretaj işlemine 

ek olarak OFY uygulandı. Tedavi öncesinde klinik parametreler kaydedildi. Periodontal 

tedavileri bittikten 1ay sonra hastalar kontrole çağrıldı. Klinik ölçümler yapıldı. Ağız 

hijyeni eğitimi verildi ve gerekli görüldüğü durumlarda polisaj işlemi tekrarlandı. Ağız 

içi fotoğraflar kaydedildi. Aynı işlemler 3. ayda da tekrarlandı.  

1.27.3. KBF Uygulanan Kadran 

 Bu bölgeye sub/supra gingival eklentilerin uzaklaştırılması ve küretaj işlemine 

ek olarak KBF uygulandı. Tedavi öncesinde klinik parametreler kaydedildi. Periodontal 
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tedavileri bittikten 1ay sonra hastalar kontrole çağrıldı. Klinik ölçümler yapıldı. Ağız 

hijyeni eğitimi verildi ve gerekli görüldüğü durumlarda polisaj işlemi tekrarlandı. Ağız 

içi fotoğraflar kaydedildi. Aynı işlemler 3. ayda da tekrarlandı. 

1.27.4. e-TZF Uygulanan Kadran 

Bu bölgeye sub/supra gingival eklentilerin uzaklaştırılması ve küretaj işlemine 

ek olarak e-TZF uygulandı. Tedavi öncesinde klinik parametreler kaydedildi. 

Periodontal tedavi bittikten 1ay sonra hastalar kontrole çağrıldı. Klinik ölçümler yapıldı. 

Ağız hijyeni eğitimi verildi ve gerekli görüldüğü durumlarda polisaj işlemi tekrarlandı. 

Ağız içi fotoğraflar kaydedildi. Aynı işlemler 3. ayda da tekrarlandı. 

1.28. Örneklem Sayısının Belirlenmesi 

Yapılan güç analizinde α= 0,05, 1-β (güç) = 0,80 alındığında, periodontitis 

hastalarında cep derinliğinin kontrol grubuna göre trombosit konsantreleri verilen 

gruplardaki ortalama değişimin 1,5 mm olabilmesi için her bir gruptan en az 14’er hasta 

alınması gerektiği hesaplanmıştır (223, 227-229). 

1.29.  Klinik İndeksler ve Ölçümler 

Çalışmada kullanılacak klinik indeks ve ölçümlerin belirli bir standartta ve doğru 

bir şekilde kaydedilebilmesi için ölçümler belirli bir düzen içinde yapıldı. Bu çalışmada 

her hasta için özel olarak hazırlanan oklüzal plaklar üzerinde oluklar açılarak sabit 

referans noktaları oluşturuldu. Böylece SD ölçümlerinin her seferinde aynı noktalardan 

aynı sond açısıyla yapılarak ölçüm güvenilirliğinin arttırılması amaçlandı (226).Çalışma 

periyodu boyunca 0. günde ve tedavi bitiminden 3 ay sonra yapılan ölçümler özel 

hazırlanmış veri kayıt formlarına kaydedildi. Bu işlemler sırasında, muayene sondu ve 

periodontal sond (PCP UNC-15, Hu-Friedy, Chicago, IL) kullanıldı. Ayrıca hastanın 

ağzındaki tüm eksik dişler bu kayıt formlarında belirtildi. 

1.29.1. Plak İndeksi (Silness ve Löe)  

Supragingival MDP miktarını belirlemek için Silness ve Löe (230) tarafından 

geliştirilen plak indeksi (Pİ) kullanıldı. Dişler pamuk tamponlarla izole edilip hava ile 

kurutulduktan sonra, üzerindeki MDP boyanmadan gözle ve muayene sondu ile 

incelendi. Üst ve alt çene üçüncü molar dişler hariç ağızdaki mevcut tüm dişlerin 

meziyal, fasiyal, distal ve lingual olmak üzere toplam 4 yüzeyindeki MDP miktarına 

göre 0 ile 3 arasında indeks değerleri verildi. 

Plak indeksine göre: 
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0: Dişeti kenarında MDP yok  

1: Dişeti kenarında MDP gözle zor seçilmektedir. Sond ile muayenede sondun 

ucunda MDP gözlenmektedir. 

2: Dişeti bölgesinde gözle görülebilen ince ve orta düzeyde MDP vardır. MDP 

henüz interdental bölgeyi tamamen doldurmamıştır. 

3: Dişeti kenarında, cep içerisinde ve koronale doğru yoğun MDP birikimi 

vardır. Aynı zamanda komşu diş yüzeyinde de çok miktarda MDP vardır. MDP 

İnterdental bölgeyi tamamen doldurmuştur. 

1.29.2. Gingival İndeks (Löe ve Silness) 

Dişin fasiyal, distal, meziyal ve lingual bölgelerinde dişetinin inflamasyon 

durumuna bakılmaktadır. 0 ile 3 arası skor verilmektedir. Aynı zamanda cep içerisinde 

sond gezdirildiğinde dişetinin kanama durumu da değerlendirilmektedir (231).  

Skor   Kriterler 

0: Sağlıklı dişetini, 

1: Hafif inflamasyon, hafif renk değişikliği ve hafif ödem varlığını, ancak cebin 

sondlanması esnasında kanama olmadığını, 

2: Orta derecede inflamasyon bulguları, ödem, kızarıklık ve sondlama esnasında 

kanama varlığını, 

3: Şiddetli inflamasyon, ödem varlığı, belirgin kızarıklık ve sondlama esnasında 

ve spontan kanama varlığını göstermektedir. 

1.29.3. Sondlamada Kanama 

Sondlamada sonrasında ilk on saniye içeerisinde kanama var yada yok şeklinde 

değerlendirilmiştir (232). 

1.29.4. Sondlama Derinliği 

Periodontal sond cep içerisine yerleştirildi ve cep tabanı ile dişeti kenarı 

arasındaki mesafe ölçülerek SD belirlendi. Dişlerin bukkal, lingual, distal ve meziyal 

noktalarından ölçüm yapıldı. 

1.29.5. Klinik Ataçman Seviyesi 

Uygulanan tedavi yöntemlerinin ataçman seviyesine etkilerini değerlendirmek 

amacıyla KAS ölçümleri yapıldı. Mine-sement sınırı referans alınarak mine-sement 



37 

 

sınırı ile cep tabanın en apikali arasındaki mesafe, KAS olarak kaydedildi. Bu ölçüm 

tüm dişlerin meziyal, bukkal, distal, lingual olmak üzere 4 noktadan elde edildi. 

1.30.  Klinik İşlemler 

1.30.1. Başlangıç Periodontal Tedavi 

Çalışmaya dahil edilen hastalara ilk olarak, hastalığın esas etkeni olan MDP ve 

oral hijyen hakkında bilgi verildi. Başlangıç periodontal tedaviden 7 gün önce Modifiye 

Stilmann tekniğine göre diş fırçalama, diş ipi ve/veya arayüz fırçası kullanımı öğretildi 

(225). Çalışmanın 0. ve 7. günlerinde olmak üzere toplam 2 seans detetraj, polisaj ve 

sub/supra gingival küretaj işlemi uygulandı (233, 234). Bu işlemler ultrasonik cihazlar 

(Woodpecker Ultrasonic Scaler UDS-P, Çin) ve Gracey küretlerle (Hu-Friedy, Chicago, 

IL) gerçekleştirildi. Bu dönemde hastaların MDP uzaklaştırma yöntemlerini doğru 

uygulayıp uygulamadıkları da kontrol edilerek gerekli düzeltmeler yapıldı ve ağız 

hijyenlerinin iyi seviyede olması sağlandı. BPT dahilinde, oklüzal travmaya neden 

olabilecek erken temas noktaları saptanıp, ortadan kaldırıldı. 

1.30.2. Trombosit Konsantrelerinin Elde Edilmesi ve Uygulanması 

1.30.2.1.  OFY’nin Elde Edilmesi ve Uygulanması 

Hastanın antekübital fossasından alınan 9 ml venöz kan antikoagülan içermeyen 

tüpe (Vacuette® Tube, Greiner Bio-One, Türkiye) aktarıldı. Sohn ve ark. tavsiye ettiği 

protokolde, tüpte toplanan venöz kan özel bir santrifüj cihazında (PC-O2, Process for 

PRF, Nice, France) 2700 rpm'de (yaklaşık 692 g) 2 dk boyunca santrifüjlenerek tüpün 

alt kısmında kırmızı kan hücreleri birikerek tüpün üst kısmında OFY elde edildi (Şekil 

3.3)(181). Tüpün üst kısmında bulunan OFY bir enjektör yardımıyla toplandı. 

Polimerizasyon başlamadan rezidüel ceplerin içerisine 20 ml’lik enjektör yardımıyla 

enjekte edildi. Sonrasında hastaya gerekli önerilerde bulunularak kontrol randevusu 

verildi. 
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a) PC-O2 (Process for PRF, Nice, France) santrifüj cihazı. b)Tam kanın santrifüj sonrası 

OFY’nin tüp içerisindeki görünümü. c) Polimerize olmadan bir enjektöre alınması görünümü. d)OFY’nin 

enjekte edileceği periodontal cebin sond ile kontrolü e) OFY’nin donör bölgeye uygulanırken görünümü. 

Şekil 3.2. OFY'nin elde edilmesi. 

1.30.2.2. e-TZF’nin Elde Edilmesi ve Uygulanması 

Hastanın antekübital fossasından alınan 10 ml venöz kan antikoagülan içermeyen 

tüpe (Hema&Tube® Plain, Türkiye)  aktarıldı. Toplanan venöz kan Wend ve ark. 

kullandığı protokoldeki G kuvveti baz alınarak 2300 rpm'de (yaklaşık 241 g) 3 dk 

boyunca santrifüj cihazında (PC-O2, Process for PRF, Nice, France) santrifüjlenerek; 

alttaki katman kırmızı kan hücreleri ve üstteki katman e-TZF olacak şekilde iki katman 

elde edildi (Şekil 3.4)(18). Tüpün üst kısmında bulunan e-TZF bir enjektör yardımıyla 

toplandı. Polimerizasyon başlamadan rezidüel cep içerisine uygulandı. Sonrasında 

hastaya gerekli önerilerde bulunularak kontrol randevusu verildi. 
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a) PC-O2 (Process for PRF, Nice, France) santrifüj cihazı. b)Antekübital bölgeden venöz kanın 

alınması c) Tam kanın tüp içerisinde görünümü d) Polimerize olmadan bir enjektöre alınması e) e-

TZF’nin enjekte edileceği periodontal cebin sond ile kontrolü f) e-TZF’nin donör bölgeye uygulanırken 

görünümü. 

Şekil 3.3. e-TZF’nin elde edilmesi. 

 

1.30.2.3.  KBF’ nin Elde Edilmesi ve Uygulanması 

Hastanın antekübital fossasından alınan 10 ml venöz kan antikoagülan içermeyen 

tüpe (Hema&Tube® Plain, Türkiye) aktarıldı. Toplanan venöz kan dönüşümlü ve 

kontrollü hızlarda çalışan bir santrifüj cihazında (Medifuge, Silfradent, İtalya) (2700 

rpm de 2 dk, 2400 rpm de 4 dk, 2700 rpm de 4 dk, 3000 rpm de 3 dk) santrifüj 

edilmesiyle elde edildi. Altta kırmızı kan hücreleri katmanı ve üstte enjekte edilebilir 

KBF olacak şekilde iki katman elde edildi (Şekil 3.5)(175). Tüpün üst kısmında bulunan 

KBF bir enjektör yardımıyla toplandı. Polimerizasyon başlamadan rezidüel cep içerisine 

uygulandı. Sonrasında hastaya gerekli önerilerde bulunularak kontrol randevusu verildi. 
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a) Medifuge (Silfradent, İtalya) santrifüj cihazı. b)Tam kanın santrifüj öncesi tüp içerisindeki 

görünümü. c) KBF’nin enjekte edileceği periodontal cebin sond ile kontrolü d) Polimerize olmadan bir 

önce enjektördeki görünümü. e) KBF’nin donör bölgeye uygulanırken görünümü. 

Şekil 3.4. KBF ’nin elde edilmesi. 

 

1.30.3. Trombosit Konsantrelerinin Uygulanması Sonrası Bakım 

Enjeksiyon sonrasında hastalara yalnızca ağrı varlığında kullanmaları için 

parasetamol içerikli analjezik reçete edildi. Ayrıca hastalara yeme içme önerileri gibi 

dikkat etmeleri gereken durumlar sözlü ve yazılı olarak anlatıldı. Herhangi bir olumsuz 

durum varlığında hastanın hekime kolayca ulaşabileceği iletişim numaraları verildi. 

1.30.4. Başlangıç Periodontal Tedavi Sonrası 

BPT’leri tamamlanan kontrol ve test gruplarındaki hastaların ağız hijyeni 

seviyeleri çalışma süresi boyunca iki haftada bir kontrol edildi. Tedavi bitiminden 4 ve 

12 hafta sonra tüm klinik indeks ve ölçümler tekrarlandı. Çalışma süresi bitiminde, 

gerekli görüldüğü durumda hastaların periodontal cerrahi tedavileri yapıldı. 
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1.30.5. Ölçümlerin Tekrarlanabilirliği 

Periodontal tedavinin etkinliğini değerlendirmede sıklıkla kullanılan klinik 

parametrelerden biri SD’deki ve KAS’daki değişimdir. Bu çalışmada her hasta için özel 

olarak hazırlanan oklüzal plaklar üzerinde oluklar açılarak sabit referans noktaları 

oluşturuldu. Böylece SD ve KAS ölçümlerinin her seferinde aynı noktalardan aynı sond 

açısıyla yapılarak ölçüm güvenilirliğinin arttırılması amaçlandı (226). 

1.30.6. İstatistiksel Değerlendirme 

İstatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, USA) programı 

kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar (Ortalama, Standart sapma, frekans) 

kullanılmıştır. Niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve farklılığa 

neden olan grubun tespitinde Tamhane’s T2 ve Tukey HDS testleri kullanıldı.  Normal 

dağılım gösteren parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında Tekrarlayan Ölçümlerle 

varyans analizi ve farklılığa neden olan dönemin tespitinde Bonferroni testi kullanıldı. 

Anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışma; yaşları 25 ile 45 arasında değişmekte olan, 10’u (%55,6) kadın ve 8’i 

(%44,4) erkek olmak üzere toplam 18 hastanın 144 dişi üzerinde yapılmıştır. Hastaların 

yaşları ortalaması 36,72±8,08’dir. 72 dişin (%50) sondlama cep derinliği 5-6 mm 

arasındayken, 72’sinin (%50) 7 mm’nin üzerindedir. Çalışma 36’sı (%25) Kontrol, 36’sı 

(%25) OFY, 36’sı (%25) KBF ve 36’sı (%25) e-TZF olmak üzere 4 grup altında 

incelenmiştir. 

 

Tablo 4.1. Gruplar arasında ve grup içinde sondlama derinliği skorlarının 

değerlendirilmesi 

Sondlama derinliği 

Kontrol 

grubu 
OFY grubu KBF grubu 

e-TZF 

grubu p1 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Tedavi öncesi  6,17±1,05 6,34±1,13 6,91±1,02 6,31±1,07 0,021* 

Tedavi sonrası 1.ay 5,09±1 4,83±1,07 5,11±0,75 4,94±0,79 0,508 

Tedavi sonrası 3.ay 4,62±0,93 4,12±1 4,32±0,74 4,48±0,92 0,104 

p2 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

1.ay p3 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

3.ay p3 
<0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi sonrası 1.ay-3.ay p3 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

1Oneway Anova Test 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 3Bonferroni test *p<0,05 

 

Gruplar arasında tedavi öncesi sondlama derinliği düzeyleri açısından anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0,021; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SD değerleri, 

KBF grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,021; 

p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SD değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1. ve 3.aydaki SD değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05).  

Kontrol, OFY, KBF ve e-TZF gruplarında; tedavi öncesi, tedavi sonrası 1.ay ve 

tedavi sonrası 3.ay SD arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 
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(p:0,001; p<0,05). Tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1. ve 3.ayda 

görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlıdır. Tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre 

tedavi sonrası 3.ayda görülen SD düşüşleri istatistiksel olarak anlamlıdır (p:0,001; 

p<0,05).  

Tablo 4.2. Gruplar arasında ve grup içinde klinik ataçman seviyesi skorlarının 

değerlendirilmesi 

Klinik ataçman seviyesi 

Kontrol 

grubu 
OFY grubu KBF grubu 

e-TZF 

grubu p1 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Tedavi öncesi  6,83±1,14 6,98±1,21 6,98±0,81 6,55±0,93 0,250 

Tedavi sonrası 1.ay 6,29±1,11 6,1±1,1 6,11±0,76 5,84±0,93 0,285 

Tedavi sonrası 3.ay 5,91±1,03 5,59±1,11 5,27±0,79 5,21±0,82 0,007* 

p2 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

1.ay p3 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

3.ay p3 
<0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi sonrası 1.ay-3.ay p3 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

1Oneway Anova Test 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 3Bonferroni test *p<0,05 

 

Gruplar arasında tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1.ay klinik ataçman seviyesi 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05).  

Gruplar arasında tedavi sonrası 3.ay KAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,007; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 3.ay 

KAS değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p1:0,022; p2:0,011; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 3.ay 

KAS değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Kontrol, OFY, KBF ve e-TZF gruplarında; Tedavi öncesi, tedavi sonrası 1. ve 

3.ay KAS düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). Tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1. ve 3.ayda 

görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Tedavi sonrası 1.ay KAS 

değerlerine göre tedavi sonrası 3. ayda görülen azalmalar istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p:0,001; p<0,05).  
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Tablo 4.3. Gruplar arasında ve grup içinde plak indeksi skorlarının değerlendirilmesi 

Plak indeksi 

Kontrol 

grubu 
OFY grubu KBF grubu 

e-TZF 

grubu p1 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Tedavi öncesi  1,11±0,19 1,13±0,21 1,28±0,16 1,33±0,21 0,001* 

Tedavi sonrası 1.ay 1,2±0,24 1,21±0,28 1,36±0,14 1,34±0,14 0,001* 

Tedavi sonrası 3.ay 1,26±0,3 1,26±0,26 1,48±0,17 1,53±0,18 0,001* 

p2 0,015* 0,010* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

1.ay p3 0,057 0,139 0,024* 1,000 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

3.ay p3 
0,011* 0,007* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi sonrası 1.ay-3.ay p3 0,290 0,406 <0,001* <0,001* 
 

1Oneway Anova Test 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 3Bonferroni test *p<0,05 

 

Gruplar arasında tedavi öncesi plak indeksi düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun ve OFY 

grubunun tedavi öncesi Pİ değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,001; p<0,05), (p1:0,007; p2:0,001; 

p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Pİ düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay 

Pİ değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1:0,008; p2:0,020; p<0,05). OFY grubunun tedavi sonrası 1.ay Pİ 

değerleri, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur  

(p:0,035; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Pİ değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 3.ay Pİ düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 3.ay 

Pİ değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,000; p<0,05). OFY grubunun tedavi sonrası 3.ay Pİ 

değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,001; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 3.ay Pİ 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 



45 

 

Kontrol, OFY, KBF ve e-TZF gruplarında; Tedavi öncesi, işlem sonrası 1.ay ve 

tedavi sonrası 3.ay Pİ düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p:0,015; p<0,05). Tedavi öncesi Pİ değerlerine göre işlem sonrası 

3.ayda görülen artış anlamlıyken (p:0,011; p<0,05), tedavi öncesi Pİ değerlerine göre 

tedavi sonrası 1.ayda istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir (p>0,05). 

Tedavi sonrası 1.ay Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.ayda istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişim görülmemiştir (p>0,05). 

Tablo 4.4. Gruplar arasında ve grup içinde gingival indeks skorlarının değerlendirilmesi 

Gingival indeks 

Kontrol 

grubu 
OFY grubu KBF grubu 

e-TZF 

grubu p1 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Tedavi öncesi  2,12±0,22 2,14±0,28 2,32±0,21 2,23±0,19 0,001* 

Tedavi sonrası 1.ay 1,17±0,36 1,15±0,35 1,4±0,25 1,29±0,27 0,003* 

Tedavi sonrası 3.ay 0,85±0,39 0,77±0,34 0,83±0,22 0,76±0,25 0,502 

p2 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

1.ay p3 

<0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

3.ay p3 

<0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi sonrası 1.ay-3.ay p3 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

1Oneway Anova Test 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 3Bonferroni test *p<0,05 

 

Gruplar arasında tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1.ay gingival indeks düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). KBF 

grubunun tedavi öncesi Gİ değerleri, Kontrol ve OFY gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,007; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1.ay Gİ değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay gingival indeksi düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,003; p<0,05). Farklılığın tespiti 

için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; KBF grubunun tedavi sonrası 1.ay gingival 

indeksi değerleri, Kontrol ve OFY gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p1:0,017; p2:0,006; p<0,05). Diğer gruplar arasında işlem sonrası 

1.ay gingival indeksi değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 4.5. Gruplar arasında ve grup içinde sondlamada kanama skorlarının 

değerlendirilmesi 

Sondlamada kanama 

Kontrol 

grubu 
OFY grubu KBF grubu 

e-TZF 

grubu p1 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Tedavi öncesi  0,97±0,07 0,99±0,04 1±0 1±0 0,002* 

Tedavi sonrası 1.ay 0,64±0,2 0,55±0,23 0,63±0,22 0,62±0,24 0,292 

Tedavi sonrası 3.ay 0,51±0,18 0,44±0,19 0,38±0,13 0,38±0,12 0,002* 

p2 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

1.ay p3 

<0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi öncesi- Tedavi sonrası 

3.ay p3 

<0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 

 

Tedavi sonrası 1.ay-3.ay p3 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* 
 

1Oneway Anova Test 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 3Bonferroni test *p<0,05 

 

Gruplar arasında tedavi öncesi sondlamada kanama düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,002; p<0,05). Kontrol grubunun 

tedavi öncesi SK değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,001; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SK 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SK değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05).  

Gruplar arasında tedavi sonrası 3.ay SK düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,002; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 3.ay 

SK değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p1:0,009; p2:0,005; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 3.ay SK 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Kontrol grubunda, OFY grubunda, KBF grubunda ve e-TZF grubunda; Tedavi 

öncesi, tedavi sonrası 1.ay ve tedavi sonrası 3.ay SK düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,001; p<0,05). Tedavi öncesi SK değerlerine 

göre tedavi sonrası 1.ay ve tedavi sonrası 3.ayda görülen düşüşler istatistiksel olarak 

anlamlıdır  (p:0,001; p<0,05). Tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi sonrası 

3.ayda görülen düşüş istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).  
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Tablo 4.6. Gruplar arasında çalışma parametrelerinde zamana göre görülen değişimlerin 

değerlendirilmesi 

  

Kontrol 

grubu 

OFY 

grubu 

KBF 

grubu 

e-TZF 

grubu p 

  
Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Cep derinliği 

(mm) 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi -1,09±0,54 -1,52±0,58 -1,8±0,51 -1,37±0,35 0,001* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi -1,56±0,71 -2,23±0,82 -2,59±0,54 -1,83±0,45 0,001* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,47±0,35 -0,71±0,44 -0,79±0,48 -0,46±0,39 0,001* 

Klinik 

ataçman 

seviyesi (mm) 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi -0,54±0,37 -0,88±0,45 -0,87±0,5 -0,71±0,31 0,002* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi -0,92±0,49 -1,38±0,75 -1,71±0,43 -1,33±0,42 0,001* 

Tedavi sonrası 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 sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 0,09±0,22 0,08±0,23 0,08±0,17 0,02±0,22 0,438 

 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 0,15±0,28 0,14±0,25 0,2±0,18 0,2±0,21 0,477 

 
Tedavi sonrası 3.ay-1.ay 0,06±0,2 0,06±0,23 0,12±0,11 0,19±0,17 0,007* 

Gingival 

indeks 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi -0,95±0,36 -1±0,37 -0,92±0,28 -0,93±0,21 0,744 

 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi -1,27±0,38 -1,38±0,38 -1,49±0,24 -1,46±0,21 0,012* 

 
Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,32±0,23 -0,38±0,24 -0,57±0,22 -0,53±0,16 0,001* 

Sondlamada 

kanama 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi -0,33±0,2 -0,43±0,22 -0,37±0,22 -0,38±0,24 0,223 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi -0,46±0,18 -0,55±0,2 -0,62±0,13 -0,62±0,12 0,001* 

Tedavi sonrası 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 arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki ve 

3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre işlem sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,002; p2:0,000; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi öncesi 

SD değerlerine göre işlem sonrası 1.aydaki ve 3.aydaki değişim miktarları, KBF 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,003; p<0,05). 

Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki ve 

3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, kontrol ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,007; p2:0,004; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,002; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,004; p2:0,006; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi 

öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, OFY, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,016; p2:0,000; p3:0,001; p<0,05). e-TZF 

grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur 

(p:0,002; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; KBF 

grubunun tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları, Kontrol ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,002; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi sonrası 1.ay KAS 

değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,034; p<0,05). Diğer gruplar arasında 
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tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,007; p<0,05). E-TZF grubunun tedavi sonrası 1.ay Pİ değerlerine göre işlem 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, Kontrol ve OFY gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,024; p2:0,046; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi sonrası 1.ay Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,012; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p:0,023; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre 

tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p<0,001; p<0,05). OFY grubunun tedavi sonrası 

1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,002; 
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p2:0,019; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,000; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi 

öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,017; p2:0,031; p<0,05). OFY grubunun tedavi 

sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-

TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,003; 

p2:0,005; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi 

sonrası 3. aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 4.7. Cep derinliği 5-6 mm olanlarda gruplar arasında çalışma parametrelerinde 

zamana göre görülen değişimlerin değerlendirilmesi 

Cep Derinliği 

5-6 mm 
 

Kontrol 

grubu 

OFY 

grubu 

KBF 

grubu 

e-TZF 

grubu p 

 
Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Cep derinliği 

(mm) 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,92±0,47 -1,31±0,41 -1,7±0,63 -1,09±0,12 0,001* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,26±0,53 -1,85±0,53 -2,43±0,66 -1,61±0,13 0,001* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,34±0,26 -0,54±0,35 -0,73±0,54 -0,52±0,16 0,018* 

Klinik 

ataçman 

seviyesi (mm) 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,44±0,33 -0,75±0,4 -0,77±0,58 -0,72±0,08 0,043* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,75±0,46 -1,13±0,62 -1,46±0,43 -1,19±0,36 0,001* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,31±0,39 -0,38±0,32 -0,69±0,52 -0,47±0,32 0,028* 

Plak indeksi 
Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
0,08±0,18 0,09±0,21 0,13±0,19 0,17±0,16 0,451 

 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
0,13±0,21 0,2±0,16 0,25±0,16 0,33±0,14 0,009* 

 
Tedavi sonrası 3.ay-1.ay 0,05±0,15 0,12±0,18 0,12±0,1 0,16±0,22 0,312 

Gingival 

indeks 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,07±0,36 -1,05±0,4 -1,11±0,29 -1,02±0,25 0,886 

 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,35±0,36 -1,4±0,36 -1,59±0,2 -1,5±0,16 0,066 

 
Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,29±0,21 -0,35±0,24 -0,48±0,13 -0,48±0,13 0,003* 

Sondlamada 

kanama 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,44±0,17 -0,57±0,15 -0,53±0,17 -0,56±0,09 0,029* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,54±0,17 -0,66±0,18 -0,68±0,15 -0,7±0,1 0,016* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,11±0,11 -0,09±0,13 -0,15±0,09 -0,14±0,08 0,309 

Oneway Anova Test *p<0,05 

 

Cep derinliği 5-6 mm olanlarda; 

Gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre işlem sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre işlem sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, Kontrol ve OFY gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,005; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi 

öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 
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(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,012; p2:0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi öncesi 

SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, OFY ve e-TZF 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,043; 

p2:0,001; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,018; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; 

Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları, KBF grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p:0,002; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SD 

değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,043; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, OFY, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,018; p2:0,014; p3:0,034; p<0,05). Diğer 

gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre işlem sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, TZF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,000; p2:0,033; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi 

öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 
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(p:0,028; p<0,05). KBF grubunun tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,025; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 

1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,009; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, Kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p:0,005; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi Pİ 

değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,003; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre işlem 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,010; p2:0,014; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Gruplar arasında tedavi öncesi sondlamada kanama değerlerine göre tedavi 

sonrası 1.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p:0,029; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SK değerlerine göre 

işlem sonrası 1.aydaki değişim miktarları, OFY ve e-TZF gruplarından istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,007; p2:0,012; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim miktarları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,016; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, OFY, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,024; p2:0,013; p3:0,003; p<0,05). Diğer 

gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 
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Tablo 4.1. Sondlama Cep derinliği 7 mm üzerinde olanlarda gruplar arasında çalışma 

parametrelerinde zamana göre görülen değişimlerin değerlendirilmesi 

Cep Derinliği 

7 mm üzeri 
 

Kontrol 

grubu 

OFY 

grubu 

KBF 

grubu 

e-TZF 

grubu p 

 
Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Cep derinliği 

(mm) 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,25±0,56 -1,72±0,66 -1,9±0,35 -1,66±0,28 0,002* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,85±0,77 -2,6±0,91 -2,76±0,34 -2,05±0,55 0,000* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,6±0,39 -0,88±0,47 -0,86±0,41 -0,39±0,52 0,005* 

Klinik 

ataçman 

seviyesi (mm) 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,65±0,38 -1±0,48 -0,98±0,4 -0,7±0,44 0,023* 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,09±0,46 -1,64±0,79 -1,97±0,25 -1,48±0,43 0,000* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,45±0,37 -0,64±0,45 -0,99±0,23 -0,78±0,27 0,000* 

Plak indeksi 
Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
0,1±0,26 0,08±0,26 0,04±0,14 -0,14±0,16 0,006* 

 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
0,16±0,35 0,08±0,32 0,16±0,18 0,08±0,19 0,662 

 
Tedavi sonrası 3.ay-1.ay 0,06±0,25 0±0,25 0,12±0,13 0,22±0,11 0,011* 

Gingival 

indeks 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,84±0,33 -0,95±0,35 -0,74±0,1 -0,84±0,11 0,113 

 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-1,18±0,38 -1,36±0,4 -1,39±0,24 -1,43±0,26 0,121 

 
Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,35±0,26 -0,41±0,25 -0,66±0,26 -0,59±0,17 0,001* 

Sondlamada 

kanama 

Tedavi sonrası 1.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,22±0,16 -0,3±0,19 -0,21±0,13 -0,19±0,18 0,262 

Tedavi sonrası 3.ay- Tedavi 

öncesi 
-0,38±0,16 -0,43±0,14 -0,56±0,07 -0,54±0,08 0,000* 

Tedavi sonrası 3.ay-1.ay -0,16±0,19 -0,13±0,17 -0,35±0,14 -0,34±0,21 0,000* 

Oneway Anova Test *p<0,05 

 

Cep derinliği 7 mm üzerinde olanlarda; 

Gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0,002; p<0,05). Kontrol 

grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim miktarları, 

KBF grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,002; 

p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 

1.aydaki değişim miktarları açısından anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). KBF grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 
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3.aydaki değişim miktarları, Kontrol ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,001; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi 

öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,005; p<0,05). E-TZF grubunun tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,009; p2:0,015; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi sonrası 1.ay SD değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,023; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,015; p2:0,024; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi öncesi 

KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim miktarları, OFY grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,035; p<0,05). Diğer gruplar 

arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim miktarları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001). KBF grubunun tedavi öncesi KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları, Kontrol ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,002; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi 

KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,022; p<0,05). OFY grubunun tedavi 
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sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,013; p<0,05). 

Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay KAS değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,006; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, Kontrol, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1:0,016; p2:0,040; p3:0,011; p<0,05). Diğer 

gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki değişim 

miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Pİ  değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,011; p<0,05). e-TZF grubunun tedavi sonrası 1.ay Pİ değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, OFY grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p:0,017; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 

1.ay Pİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 
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anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,018; p<0,05). OFY grubunun tedavi 

sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0,018; p<0,05). 

Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay Gİ değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi sonrası 

3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,001; p2:0,005; p<0,05). OFY grubunun tedavi öncesi 

SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0.010; 

p2:0,045; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SK değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki 

değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p:0,001; p<0,05). Kontrol grubunun tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-TZF gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,012; p2:0,016; p<0,05). OFY grubunun tedavi 

sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF ve e-

TZF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p1:0,003; 

p2:0,004; p<0,05). Diğer gruplar arasında tedavi sonrası 1.ay SK değerlerine göre tedavi 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

Günümüzde trombosit konsantrelerinin periodontal ceplerde kullanımının 

giderek daha çok ilgi çeken ancak sınırlı sayıdaki araştırmaların sonuçlarının henüz net 

olmaması sebebiyle yeni araştırmalara açık bir konudur. Bu çalışmada; evre III, derece 

C periodontitis olan hastalarda BPT’ye ilave uygulanan trombosit konsantreleri’nin 

etkinliği klinik yönden araştırıldı. Ayrıca farklı trombosit konsantrelerinin klinik 

parametreler üzerindeki etkileri karşılaştırıldı. 

Periodontal hastalıklara bağlı olarak yıkıma uğrayan dokuların rejererasyonunu 

sağlamak, mevcut patolojik cepleri ortadan kaldırmak, gelişen enfeksiyonu elemine 

etmek, dişeti iltihabı sonucu oluşan hasta şikâyetlerini ortadan kaldırmak, sert ve 

yumuşak doku kaybını önlemek, estetik problemleri düzeltmek ve dişlerde oluşan 

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

Dünyada en yaygın rastlanan hastalıklardan biri olan periodontitis, diş 

kayıplarının diş çürüğünden sonraki en önemli nedeni olarak bilinmektedir. 

Periodontitis kaynaklı oluşan enfeksiyon ve enflamatuvar durumun ortadan kaldırılması 

ağız ve diş sağlığının yanı sıra bireyin sistemik sağlığı açısından da önemlidir (238). 

Periodontitis genç erişkinlerde görülüp hızlı ilerleyerek erken yaşta estetik ve fonksiyon 

kaybına neden olursa ayrı bir periodontitis formunu oluşturmaktadır (38). Bu form 

etiyolojik faktörler, hastalığın ilerleme hızı, yıkımın şiddeti, tedaviye yanıt ve genetik 

yatkınlık kriterleri açısından diğer periodontal hastalıklardan önemli farklılıklar 

göstermektedir (239, 240).  

Periodontal tedavide altın standart olarak kabul edilen temel basamak BPT’dir. 

Bu başlangıç tedavinin basamakları ağız hijyeni eğitimi ve mekanik tedaviyi 

içermektedir. Bu tedaviyle dişe bağlanan periodontal ligamentler için biyolojik olarak 

kabul edilebilir bir kök yüzeyi hazırlanmaktadır. Cebin yumuşak doku duvarında 

iyileşme sağlanmaktadır ve yeni ataçman oluşumu gözlemlenmektedir (241, 242). Aynı 

zamanda, ağızda sağlıklı fizyolojik bir flora oluşturularak enfeksiyon kontrolü 

sağlanmaktadır. Periodontal hastalıkların tedavisinde, sadece mekanik işlemlerle 

uygulanan BPT’nin etkinliğini arttırmak ve kaybolan destek dokuların yeniden 

oluşturulması amacıyla hem antimikrobiyal hem de rejenerasyon sağlayan yaklaşımlar 

gündeme gelmiştir (243-245). BPT’nin antimikrobiyal ve rejenerasyon potansiyeli olan 

materyallerle desteklenmesiyle uygulanan tedavinin etkisi artmaktadır (246). 

Günümüzde kullanılan bu materyaller hastanın kendi dokularından elde edilen 
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kullanımı en çok tercih edilen trombosit konsantreleridir. Enflamasyon ve doku tamiri 

birbirini takip eden fizyolojik bir süreçtir. İkinci nesil trombosit konsantreleri bu 

fizyolojik sürecin temel basamaklarında görev alan hücrelerin salınımını yaparak 

savunma mekanizmasında immün mediyatörler olarak görev almaktadırlar (180, 247). 

Bu çalışmanın hasta grubunu evre III, derece C periodontitis olan bireyler 

oluşturdu. Bu hastaların standart tedavisinde sadece mekanik işlemleri içeren BPT 

uygulamasıyla, varolan enflamasyon ortadan kaldırılmakta ve kanamanın görülmediği 

sıkı kıvamlı bir dişeti elde edilmektedir. Ancak, yaygın periodontal yıkımın görüldüğü 

bu hastalarda kaybedilen dokuların yeniden kazanılması amacıyla rejeneratif potansiyeli 

yüksek materyallerle tedavisi gereklidir. Derin periodontal ceplerin varlığı, furkasyon 

bölgelerine ulaşma güçlüğü ve mikroorganizmaların dişeti dokusuna ve kök yüzeyine 

invaze olması gibi faktörler nedeniyle, BPT’nin başarısı olumsuz yönde 

etkilenebilmektedir. Her ne kadar kök yüzeylerinin mekanik debridmanın yanı sıra 

antibiyotik kullanımı klinik başarıyı arttırsa da periodontal hastalıklı bölgelerde 

kaybedilen dokuların kazanılması açısından beklenen yanıtı verememektedir. (248). 

Periodonsiyumun yumuşak dokularını oluşturan epitel, bağ dokusu; sert dokusunu 

oluşturan kemik dokularının rejenerasyonunda trombosit konsantrelerinin kullanımının 

periodontitisli hastaların tedavisinde başarıyı arttıran bir unsur olarak yer almaktadır. 

Hasta seçim kriterlerine uygunluk açısından 90 evre III, derece C periodontitis 

olan hastalar muayene edildi. Araştırmaya 18 hasta dahil edildi. Bütün hastalar 

çalışmayı tamamladı. Çalışma grupları 18 hastanın her iki çenesi dört kadrana 

bölünerek split mouth şeklinde oluşturuldu. Bu konuyla ilgili daha önce yapılmış benzer 

çalışmalar değerlendirilip power analizi yapılmıştır. Bu çalışmada yer alan hastalarda 

belli sayıda dişin mevcut olmasına dikkat edildi. Her hastada klinik değerlendirmeler 

tüm ağızda; SD=5-6 mm ve SD ≥7 mm olan tüm periodontal bölgelerin ortalaması 

alınarak ayrı ayrı gerçekleştirildi. Başlangıçta klinik indeks değerlerinin gruplar 

arasında benzer olmasına dikkat edilmesine rağmen kontrol grubunda sondlama 

derinliklerinin başlangıç değerleri diğer çalışma gruplarından farklı olduğu görüldü. 

Yapılan istatistiksel değerlendirme sonucunda da, başlangıç klinik değerlerinin kontrol 

grubu hariç diğer gruplar arasında farklılık göstermediği tespit edildi.  

Sigara, günümüzde periodontal hastalıklar için bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Sigaranın periodontal dokular üzerine etkisini değerlendiren klinik 

çalışmalarda, sigara içen bireylerde periodontal hastalığa yatkınlığın, kaybedilen diş 
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sayısının, antibiyotik gereksiniminin ve derin ceplerde periodontal patojen bakteri 

miktarının arttığı, bununla birlikte periodontal yıkımın şiddetlendiği ve periodontal 

tedavi sonucunda SD değişiminin ve ataçman kazancının azaldığı gösterilmiştir (90, 

249). Bu nedenlerle, çalışmaya dahil edilen hastaların sigara içmeyen bireyler arasından 

seçilmesine özen gösterildi. 

Kontrol kadranına sadece el ve ultrasonik aletler kullanarak lokal eklentilerin 

uzaklaştırılmasını amaçlayan mekanik tedavi uygulandı (3). BPT’nin uygulanma 

seansları ile ilgili farklı yaklaşımlar mevcuttur. Detetraj ve sub/supra küretaj  işlemi, her 

seans sadece yarım çeneye yapılabildiği gibi tek seansta tüm çenelere 

uygulanabilmektedir. Aynı zamanda tüm dişlere birkaç seans veya sadece tek seans tüm 

dişlere uygulanabilmektedir. Yakın dönemde yapılan çalışmalarda, her seansta sadece 

yarım çeneye uygulanan mekanik tedavinin subgingival bakterilerin kontrolünde daha 

az etkili olduğu ve buna bağlı olarak da klinik parametrelerde yeterli kazanç 

sağlanamadığı gösterilmiştir. Her seansta tüm dişlere uygulanan mekanik tedavinin 

subgingival bakteri yükünün azaltılması ve klinik iyileşme için daha uygun bir ortam 

yaratmasına daha etkili olduğu gösterilmiştir (243, 250, 251). Bu nedenle bu çalışmada 

da derin SD değerlerine sahip hastaların tüm dişlerine bir hafta arayla 2 kez aynı seansta 

DKYT işlemi uygulandı.  

Test grubu kadranlarına, mekanik BPT’ye ilave olarak enjekte edilebilir 

trombosit konsantreleri uygulandı. Evre III, derece C periodontitis hastalarında, 

mekanik BPT’nin klinik parametrelerde yeterli sonuçlara ulaşmadığı (252), sistemik 

yada lokal uygulanan antibiyotiklerle desteklense bile klinik kazanımlar açısından 

sonuçların uzun süreli korunamadığı bildirilmiştir. Kök yüzeylerinin el aletleriyle 

tekrarlanan SRP tedavileri sayesinde bakterilerin ortamdan uzaklaştırılabilmektedir. 

Ancak daha sonra yeterince periodontal rejenerasyonun sağlanamadığı bilinmektedir 

(253). Periodontal enfeksiyona yol açan etkenlerin yok edilmesinin ardından kaybedilen 

dokuların yeniden kazanılması için farklı trombosit konsantrasyonlarının kullanımı son 

yıllarda rejeneratif periodontal terapilerde kendine bir yer edinmeye başlamıştır. 

Teknolojideki son gelişmelerin katkısıyla, enfeksiyon kontrolü sonrasında 

periodontal rejenerasyonun arttırılması amaçlı, invaziv olmayan yeni bir yaklaşım ağız 

hastalıklarının tedavisinde ön plana çıkmaktadır (254-256). Trombosit konsantrelerini 

kullanım yöntemi, rezidiüel ceplere yüksek konsantrasyonda büyüme faktörlerinin ve 

çeşitli sitokinlerin salımını sağlayan ve sonuçta yumuşak ve sert dokuda (TGF-β, 
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PDGF, FGF, VEGF ve IGF kemik iyileşmesinde ve yumuşak doku iyileşmesinde etkisi 

olan büyüme faktörlerini salınımını yaparak) iyileşmenin hızlanması prensibine 

dayanmaktadır. Bu yöntemin, uygulama bölgesinde çevre dokularda herhangi bir yan 

etkiye yol açmamasının yanında bir miktar antibakteriyel etki oluşturması nedeniyle de 

kalan mikroorganizmaların rejenerasyon esnasında çoğalması da zorlaşmaktadır. Bu 

işlem lokal olarak uygulandığı için periodontitis gibi lokal enfeksiyonların tedavisinde 

sistemik uygulamalara olan ihtiyacı ortadan kaldırabilmektedir. 

Kemik rejenerasyonu prosedürlerine genellikle periodontal cep varlığında, sinüs 

yülseltme operasyonlarında, alveolar kret arttırımında, diş çekimi sonrası soket 

korumada, immediat implant cerrahisinde ihtiyaç duyulmaktadır. Kemik dolgu 

maddelerinin (sentetik, ksenojenik ve allojenik malzemeler v.b) bu tür defektleri tedavi 

etmek için osteokondüktif / osteoindüktif özelliğe sahip olmaları beklenmektedir (257, 

258). Kemik rejenerasyon prosedürlerinin performansı, kemik iyileşmesinin fizyolojik 

mekanizmalarında yer alan TGF-β gibi büyüme faktörleri kullanılarak daha da 

artırılabilmektedir (259). Trombositler, bahsedilen büyüme faktörü gibi birçok 

iyileşmede rol alan büyüme faktörlerini doğal olarak depolamakta ve etkinleştirildikten 

sonra serbest bırakmaktadır. Bu durum, kemik rejenerasyonu için trombosit 

konsantrelerinin (TK'ler) kullanılması fikrini akla getirmiştir (26, 260). TK'ler, plazma 

çözeltisinde yüksek konsantrasyonlarda trombosit içeren tam kan türevleridir. Doku 

rejenerasyonu prosedürleri içerisinde nispeten basit, uygun maliyetli bir tedavi yöntemi 

olarak önerilmişlerdir (261). TK'ler, tendon veya bağ dokusu onarımı gibi yumuşak 

dokuları içeren veya mukozal iyileşmenin başarısı için anahtar rol üstlenmektedirler 

(262-264). Ayrıca, TK'lerin bildirilen antibakteriyel, analjezik, antiinflamatuvar vb. 

özelliklere sahip olması tedavi esnasında nihai klinik sonuçlara dolaylı olarak katkıda 

bulunabilmektedir (265-267). Ayrıca TK'ler özellikle kemik rejenerasyonu için 

kullanılmıştır. 

Tsay ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, büyüme faktörlerinin salınım süresinin 

uzunluğuna bağlı olarak, kemik iyileşme süresinin azaldığını tespit etmişlerdir (158). 

Steenvoorde ve ark., basit veya kompleks yara iyileşmesinde bir trombosit konsantresi 

kullanarak tedavi ettikleri yaklaşık 550 hastayı kapsayan çalışmalarında trombosit 

konsantresinin iyileşme üzerine çok etkili olduğunu ve hiçbir yan etki göstermediği 

sonucuna varmışlardır (268). Yapılan çalışmaların sonuçlarına paralel olarak, bu 

çalışmanın sonuçları da hiçbir yan etki göstermeksizin periodontal ceplerde trombosit 
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konsantrelerinin kullanımının yara iyileşmesi üzerinde olumlu etkileri olduğunu 

göstermiştir. 

Laboratuvar çalışmalarını takiben trombosit konsantrelerinin etkinliğinin 

araştırılması, deneysel periodontitis oluşturulan hayvanlarda yapılan çalışmalarla devam 

etmiştir. Bu çalışmaların sonucunda TK’nin, deneysel periodontitiste dişetinde 

kızarıklık ve sondlamada kanama gibi periodontal enflamasyon belirtilerinde 

iyileşmeye, periodontopatojen mikroorganizma sayısında ve alveol kemiği kaybında 

azalmaya ve hatta kemik ve yumuşak dokuda kazanç elde edilmesini sağladığı 

belirtilmiştir. Bununla beraber, TK’lerinin elde edilmesi tekniklerinin basitliği ve 

uygulama kolaylığından da bahsedilmiştir (261). 

Kontrollü klinik çalışmaların azlığı nedeniyle, TK’nin periodontal ceplerin 

tedavisinde başarılı bir rejeneratif periodontal terapi olarak BPT sonrası tek başlarına 

kullanımının klinikte yer alıp almayacağı yada hangi TK’nin en çok tercih edilmesi 

gerektiği henüz netlik kazanmamıştır. Çok sayıdaki klinik çalışmalarda TK’nin 

çoğunlukla bir biyomateryalle (kemik greftleri gibi) beraber kullanılarak kronik veya 

agresif periodontitisli hastalarda BPT sonrası tedaviye ek olarak kullanıldığı 

görülmektedir.  

Bu çalışmaların çoğunda farklı klinik parametreler üzerine TK’nin pozitif etkileri 

vurgulanırken Shah ve ark. 2015 yılında yaptıkları bir çalışmada TZF veya kemik greft 

materyali (DDKKA) kullanılarak kemik içi defektlerinin tedavisini karşılaştıran bir 

çalışmada gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (269).  

Panda ve ark. kemik içi defekt rejenerasyonu için bir bariyer membran ile 

kombinasyon halinde TZF'nin kullanımının istatistiksel olarak daha iyi sonuçlar 

sağladığını bulmuşlardır (270). Özetle birçok çalışma TZF kullanımının, tek başına 

kemik grefti kullanımına kıyasla, kemik içi defektlerinde istatistiksel olarak daha üstün 

periodontal onarım sağladığını ve ayrıca kemik içi defektlerin periodontal 

rejenerasyonunda kullanılan kemik greftleri veya kolajen bariyer membranları gibi 

rejeneratif biyomateryaller ile kombine kulanılabileceğini göstermiştir. SD ve KAS 

kazançlarının azaldığını gösteren yaygın TZF kullanımına rağmen, insanlarda gerçek 

histolojik periodontal rejenerasyonu göstermek için hiçbir histolojik bulgunun 

kullanılmadığını belirtmek gerekir. Bu nedenle, TZF'yi biyomateryal olarak kullanan 
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onarıma karşı kemik içi defekt rejenerasyonunu karakterize etmek için gelecekteki 

araştırmalar gerekli olmaya devam etmektedir.  

Mekanik tedaviyi takiben periodonsiyumdaki iyileşme ve olgunlaşma 9-12 ay 

devam edebilmektedir (110, 271). Ancak sondlama derinliğinde azalma ve ataçman 

kazancı açısından en önemli değişiklikler ilk 6-8 haftalık dönemde gerçekleşmektedir 

(246, 272). BPT’nin etkinliğini inceleyen klinik araştırmalarda değerlendirme süresi 2 

hafta ile 6 ay arasında değişmektedir (271, 273-276). BPT sonrası dokuların iyileşmesi 

ve bu iyileşmenin takibi için gerekli olan süre, hastanın tekrarlayan gereksiz tedaviye 

maruz kalmasına sebep olacak kadar kısa olmaması gerekmektedir. Bunun yanı sıra 

kontrol randevuları arasındaki mesafe periodontal mikrofloranın patojenitesinin 

artmasına sebep olacak kadar da uzun olmamalıdır (246). Yapılan araştırmalar 

sonucunda takip ve kontrol randevuları arasındaki zaman aralığı 4-8 hafta olmalıdır 

(246, 277, 278). Mekanik DKYT işlemini takiben kök yüzeyinde bağlantı epitelinin 

tamamlanması 1 ile 2 hafta içinde gerçekleşmektedir. Bu nedenle periodonsiyumun bu 

işleme verdiği cevabı değerlendirmek için de 2 hafta beklenmelidir. Yapılan çalışmalara 

göre trombosit konsantrelerinin büyüme faktörlerinin salınımı 21. günden sonra 

minumum seviyede olmaktadır. Tüm bu bulgulara dayanarak bu çalışmada BPT sonrası 

yeniden değerlendirme için en az 4 haftalık iyileşme süresi beklendi. Değerlendirmeler 

3. ayda tekrarlandı. BPT sonrası yapılan yeni bir değerlendirmede SD=5-6 mm ve 

SD≥7mm olan periodontal cep bölgeleri ayrı ayrı gözden geçirildi (279-281). Rezidüel 

cepler, BPT’ye ek olarak kısmen antibakteriyel etkinliği olan ve rejenerasyon 

potansiyeli yüksek olan trombosit konsantrelerinin kullanılması gibi cerrahi olmayan 

yöntemlerle (282, 283) elimine edilebilmektedir. Periodontal ceplerin cerrahi olmayan 

tedavisi ile ilgili çalışmaların azlığı, bu konuyu araştırmaya yönlendirmektedir (284-

286). 

Literatürde trombosit konsantrelerinin antimikrobiyal etkinliğini değerlendiren 

çalışmalar mevcuttur. Badade ve ark. 2016’da yaptıkları bir çalışmada, hızlı ilerleyen 

periodontitis ile ilişkilendirilen Aggregatibacter actinomycetemcomitans’ın trombosit 

konsantreleri tarafından inhibe edildiği görülmüştür (29). TZP, TZF ve e-TZF’nin 

antimikromiyal etkilerinin değerlendirildiği bir in-vitro çalışmada, e-TZF’nin 

antimikrobiyal gücünün diğer trombosit konsantrelerine kıyasla en yüksek düzeyde 

olduğu görülmüştür (30). Ancak bu çalışmada trombosit konsantrasyonlarının 

antibakteriyel özelliklerini karşılaştıramamakla beraber hastanın oral hijyen 
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davranışlarını da göz önünde bulundurularak klinik parametrelerde e-TZF’nin bu 

yönden bir üstünlüğünü gözlemleyemeyiz. Bu çalışmanın sonuçlarına göre bütün klinik 

parametrelerde iyileşme görülmüştür. 

Bu araştırmada, hastaların ağız hijyeni seviyesini belirlemek ve supragingival 

MDP miktarını değerlendirmek amacıyla yararlanılan klinik periodontal 

parametrelerden birisi Pİ’dir. Periodontal hastalıkların primer etiyolojisi MDP’dir. Bu 

nedenle MDP’nin ağız ortamından uzaklaştırıldıktan sonra hastaların da yeterli seviyede 

bir ağız hijyenini sağlaması ve koruması gerekmektedir. Uygulanan tedavi 

yöntemlerinin etkinliğinin sağlıklı bir şekilde değerlendirilebilmesi için MDP’nin 

etkinliğinin en az düzeyde olması gerekmektedir (287). Bu indeksin kullanılmasıyla, 

supragingival plak miktarı görsel açıdan kalitatif olarak ölçülmektedir. Periodontal 

hastalıkların patogenezinde en büyük rolü subgingival plak üstlenmektedir. Bununla 

birlikte supragingival plak periodontitisin başlamasında, gelişiminde ve subgingival 

plağın mikrobiyal içeriği üzerinde etkili olduğu bilinmektedir (288). Bu nedenlerden 

dolayı supragingival plak varlığının ve miktarının klinik olarak ölçülmesi gereklidir. Bu 

çalışma planı dahilinde -7. günde tüm hastalara modifiye Stilmann fırçalama yöntemi 

hem model üzerinde hem de hasta ağzında gösterilerek öğretildi. Sabah, öğle ve akşam 

olmak üzere günde 3 kez hastaların dişlerini bu tekniğe göre fırçalamaları tavsiye edildi. 

Diş ipi veya ara yüz fırçası kullanarak interproksimal alanların temizliğinin yapılması 

istendi. Çalışma süresince hastaların ağız hijyenlerinin yeterli seviyede olup olmadığı 

iki haftada bir kontrol edildi. 

Bu çalışmada başlangıçta gruplar arasında işlem öncesi plak indeksi düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır. Kontrol kadranının tedavi 

öncesi plak indeksi değerleri, KBF ve e-TZF gruplarından anlamlı düzeyde düşük 

bulunmasına ve OFY grubunun tedavi öncesi plak indeksi değerleri, KBF ve e-TZF 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. Başlangıçta bütün 

kadranlarda yüksek olan Pİ, tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı azalma 

göstermektedir. Bu durum tüm hastaların tedavi işlemleri sonrasında ideal ağız hijyenini 

sağladıklarını ve çalışma süresince koruduklarını göstermektedir. Hastalara verilen oral 

hijyen eğitiminin ve her kadrana uygulanan detetraj ve polisaj işlemlerinin etkisiyle, 

hastaların ağız hijyeni gerekliliklerini başarılı bir şekilde uyguladıkları görülmektedir. 

Bu çalışmanın sonucunda bütün bölgelerde supragingival MDP miktarında gruplar 

arasında işlem öncesi başlangıç skorları göz önünde bulundurularak plak indeksi 
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değerlerine göre işlem sonrası 1. aydaki ve 3. aydaki değişim miktarları açısından 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır. Anlamlı bir farkın tespit edilememesi, ağız 

hijyen gerekliliklerini tam ve doğru yerine getiren hastalarda farklı trombosit 

konsantrelerinin uygulanmasının, supragingival MDP birikimi üzerinde ilave etkisinin 

olmadığından kaynaklanıyor olabilir. Bu bulgu, benzer çalışmaların plak skoru 

bulgularıyla uyumludur.  

Araştırmamızda dişeti sağlığı ve hastalığının klinik olarak değerlendirilmesinde 

Gİ kullanıldı. Bu indeks ile papiller ve marjinal dişetinin görüntüsü, kıvamı ve 

rengindeki değişiklikler ile sondlama sonrası dişeti kanaması belirlenmektedir (289). 

Dişeti enflamasyonunu objektif olarak değerlendirmektedir. Sond ile dişin 4 yüzeyinde 

yapılan muayeneden sonra meydana gelen kanama varlığına göre (+) veya (-) değerlerin 

verildiği SK (290) ölçümünün ve yine dişin 4 yüzeyinin muayenesinden sonra dişetinin 

renk, kıvam, ödem ve kanama durumuna göre 0-3 arasında değer verilen bir indekstir 

(231). Bütün kadranlarda Gİ değerlerinde başlangıca kıyasla anlamlı azalmalar olduğu 

görüldü. Elde edilen bu olumlu değişim, bütün dişlere BPT’nin uygulanması sonrası 

dişeti iltihabının azalmasından dolayı beklenen bir sonuçtur (291). Grupların tedavi 

öncesiyle sonrası arasındaki tüm ağız Gİ değişimleri değerlendirildiğinde 1. aydaki 

değişim miktarları açısından anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır. Ancak gruplar 

arasında işlem sonrası 3. aydaki değişim miktarları açısından anlamlı farklılık 

bulunmaktadı. Kontrol grubunun işlem öncesi gingival indeks değerlerine göre işlem 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, KBF grubundan anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur. Diğer gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır. Bu bulgu TK’nin bir miktar antibakteriyel özellik taşımasıyla 

değerlendirilebilir. Ayrıca 3. ayda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığın olması da 

KBF’nin uzun dönemde enflamasyon üzerinde daha etkilidir denilebilir. Ya da 

haastaların oral hijyen davranışları etkiliyor olabilir. Farklı periodontal hastalık 

gruplarında TK’nin tek başına veya BPT ile birlikte kullanıldığı bir araştırma 

bulunmadığından bu çalışmanın sonuçlarıyla doğrudan karşılaştırılamadı.  

Periodontal tedavinin etkinliğini değerlendirmede sıklıkla kullanılan klinik 

parametrelerden biri SD’ndeki değişimdir. SD periodontal sond kullanılarak dişeti 

kenarı ile cep tabanı arasındaki ölçülebilen mesafeyi ifade edmektedir. Bu çalışmada 

her hasta için özel olarak hazırlanan oklüzal plaklar üzerinde oluklar açılarak sabit 

referans noktaları oluşturuldu. Böylece SD ölçümlerinin her seferinde aynı noktalardan 

aynı sond açısıyla yapılarak ölçüm güvenilirliğinin arttırılması amaçlandı (226) ve 
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oluşturulan sabit referans noktalarıyla periodontal sondun konumu ve uygulama açısına 

bağlı oluşabilecek istenmeyen sonuçlar giderildi. Bu çalışmada kontrol grubunda tüm 

ağız SD değerleri başlangıca kıyasla tedaviden 4 hafta sonra ortalama  1,09 mm ile 

anlamlı azalma gösterdi. Kontrol ve test gruplarında tedavi öncesinde ağız hijyeni 

eğitiminin verilmiş olması ve mekanik olarak supragingival ve subgingival eklentilerin 

uzaklaştırılması, biyolojik olarak kabul edilebilir bir kök yüzeyinin elde edilerek SD 

değerlerindeki azalmaların sağlanması beklenen bir sonuçtur. Nitekim, GAP’lı 

hastalarda yapılan çalışmalarda sadece BPT uygulaması ile tüm ağız SD’deki azalmanın 

0,40 mm ile 1,02 mm arasında olduğu bildirilmiştir (8, 14, 292, 293). Bu çalışmanın 

tüm ağız SD değişimi bulguları, ilgili literatürlerde bahsedilen değer aralıkları ile 

uyumludur. Bu çalışmada, başlangıç SD değerlerinin ≥7 mm olduğu bölgelerde, SD 

değişimi daha yüksekti. GAP’lı hastalara klasik BPT uygulayan Guerrero ve ark. (8), 

çalışmalarında tüm ağız SD değişiminin 0,8 mm, SD=4-6 mm olan bölgelerde 1,2 mm 

ve SD≥7 mm olan bölgelerde 2,1 mm olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmadaki SD 

azalması ile ilgili bulguları literatürle uyum göstermektedir (8, 14, 292). Bu çalışmada 

gruplar arasında işlem öncesi cep derinliği değerlerine göre işlem sonrası 1.aydaki 

değişim miktarları açısından anlamlı farklılık bulunmaktadır. Kontrol grubunun işlem 

öncesi cep derinliğinin 1. ve 3. aylardaki değişim miktarlarına göre OFY ve KBF 

gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. E-TZF grubunun işlem öncesi cep 

derinliği değerlerine göre işlem sonrası 1. ve 3. aylardaki değişim miktarları, KBF 

grubundan anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. Tüm bu sonuçlar gösteriyor ki KBF 

uygulanan kadranda diğer kadranlara göre cep derinliklerinde anlamlı derecede azalma 

görülmüştür. Bu sonuç TK ile ilgili yapılan çalışmalarda KBF nin rejenerasyon 

potansiyelinin diğer TK’den yüksek olmasıyla açıklanabilmektedir.  Bu çalışmanın tüm 

ağız SD değişimi bulguları, BPT uygulanan çalışmaların bildirdiği değer aralıkları 

içinde yer almaktadır (11, 294). Ancak yapılan çalışmaların bu çalışmadan farkı, 

genellikle kronik periodontitisli hasta grubunda yapılmış olmasıdır. Kontrol grubuna 

benzer şekilde test gruplarında da, başlangıçta SD değerinin yüksek olması tedavi 

sonunda daha fazla SD’de azalmayı beraberinde getirmiştir. Literatürde evre III, derece 

C periodontitis’li hastalarda BPT’ye ilave olarak TK’yi uygulayan bir çalışmanın 

bulunmaması nedeniyle bu çalışmanın bulguları başka bir çalışmayla doğrudan 

karşılaştırılamadı.  
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Sohn ve ark.’nın sinüs ogmentasyonunda KBF’yi dolum materyali olarak 

kullandıkları bir çalışmalarının histolojik incelemesinde dental implant çevresinde yeni 

kemik oluşumunun sağlandığını görmüşlerdir. Aynı zamanda, Sohn ve ark. başka bir 

çalışmalarında da, ogmentasyon bölgesinde bariyer membran olarak KBF 

kullanmışlardır (181). Araştırmacılar, KBF fibrin materyali ile doku iyileşmesinin 

hızlandırıldığını ve kemik kaybının azaltıldığını belirtmişlerdir (192). Bu çalışmanın 

sonuçları değerlendirildiğinde, KBF fibrin materyalinin kullanıldığı kadranlarda üç 

aylık takip sürecinde klinik parametrelerdeki iyileşme diğer kadranlardan daha iyi 

olduğu gözlemlenmiştir. Çalışmamızda, KBF fibrin materyalinin, ataçman kazancını 

olumlu yönde etkilediği gözlenmiştir. Bu nedenle, KBF’nin yumuşak doku iyileşmesini 

hızlandırma potansiyeli diğer TK’lerine alternatif olarak kullanılabileceği 

düşünülmektedir.  

Masukin ve ark. yapmış oldukları çalışmada, KBF fibrinini içeriğindeki VEGF-

β1 ve pro-enflamatuar sitokin oranının TZP ve TZF’ye göre yüksek olduğunu rapor 

etmişlerdir (295). Ayrıca doğal olarak gelişen enflamasyonun zararlı ve yıkıcı 

etkilerinin trombosit konsantresi kullanımı ile azaltılabileceğini gözlemlemişlerdir (155, 

295). Çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde, OFY, e-TZF ve KBF’nin 

kullanıldığı bölgelerde üç ayda herhangi bir enflamasyon varlığını işaret eden klinik bir 

bulguyla karşılaşılmamıştır. Trombosit konsantreleri, hastanın kendi kanından elde 

edildiği için alerjik reaksiyona sebep olmamaktadır.  

Periodontal tedavinin klinik başarısının değerlendirilmesinde SD ile ilgili sonuç 

ve yorumların ataçman seviyesi ile ilgili bulgularla birlikte değerlendirilmesi daha 

doğru sonuçlar vermektedir. İltihabi hücre infiltrasyonu ve sayıca artmış kapiller içeren 

dişeti bağ dokusunun yerini, tedavi sonrasında kollajen fibrillerden zengin, iltihabi 

hücrelerden fakir, iyi organize olmuş bir bağ dokusu almaktadır. Aynı zamanda önceden 

cep epiteli olan doku yerini tedavi sonrasında uzun bağlantı epiteline bırakarak diş kök 

yüzeyine yapışmaktadır (1, 296, 297). Böylece, hem uzun bağlantı epitelinin oluşması 

hem de dişeti bağ dokusundaki kollajen fibrillerin artışı klinikte SD azalması ve 

ataçman kazancı ile sonuçlanmaktadır (296, 298). SD’deki değişimin ataçman 

kazancının yoluyla olması tedavi sonrasında elde edilen cep içindeki iyileşmeyi ve diş 

ile dişetinin adaptasyonunu yansıtmaktadır. Bu nedenle ataçman seviyesi ölçümleri, 

tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesinde büyük önem taşımaktadır (291). Mine-

sement sınırının belirlenebildiği yerden oklüzal plaklar üzerinden işaretlenen yerlerden 
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tekrarlı ölçümler yapılmıştır (226). Periodontal sondun cep içindeki hareketini 

durduracak düzeyde hissedilen doku direnci bölgesi olarak tanımlanan cep tabanı ile 

sabit plaklar üzerinde belirlenmiş mine-sement sınırı arasındaki mesafe, ataçman 

seviyesi olarak ölçüldü. KAS’daki negatif yöndeki değişim ataçman kazancı olarak 

değerlendirildi. Gruplar arasında işlem öncesi klinik ataçman seviyesi değerlerine göre 

işlem sonrası 1.aydaki değişim miktarları açısından anlamlı farklılık bulunmaktadır. 

Kontrol grubunun işlem öncesi klinik ataçman seviyesi işlem sonrası 1.aydaki değişim 

miktarları, OFY ve KBF gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur.  

Kontrol grubunun işlem öncesi klinik ataçman seviyesi değerlerine göre işlem 

sonrası 3.aydaki değişim miktarları, TK uygulanan kadranlardan düşük bulunmuştur. 

Ataçman seviyesi değişimi en çok KBF uygulanan kadranda gözlemlenmiştir. Diğer 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır. KBF’nin daha fazla büyüme 

föktörü ihtiva ettiği bilgisinden yola çıkarak bu sonuç beklenmekteydi. Yapılan klinik 

çalışmalarda, sadece BPT uygulanan GAP’lı hastalarda, tüm ağız ataçman kazancının 

0,2 mm ile 0,8 mm arasında olduğu görülmektedir. Bu çalışmanın tüm ağız klinik 

ataçman kazancı bulguları, bahsedilen değer aralıklarını sağlayarak ve bazı durumlarda 

daha iyi sonuçlar elde edilerek ilgili literatürlerle benzerlik göstermektedir (8, 14, 292). 

Bu çalışmada başlangıç SD değerlerinin ≥7 mm olduğu bölgelerdeki ataçman kazancı 

tüm ağız ataçman kazancından daha fazladır. Guerrero ve ark.’nın (8), GAP’lı hastalara 

BPT uyguladıkları çalışmalarında ataçman kazancının tüm ağızda 0,5 mm, SD 4-6 mm 

olan bölgelerde 0,8 mm ve SD≥7 mm olan bölgelerde 1,3 mm olduğunu bildirmişlerdir. 

Elde ettiğimiz bulgular, başlangıç SD değeri arttıkça tedavi sonrasında elde edilen 

ataçman kazancının da arttığı bilgisiyle uyumludur (8, 14, 292). Tüm ağız ataçman 

kazancına bakıldığında; kontrol grubuna (ortalama 0,54 mm ataçman kazancı) göre 

yüksek ataçman kazancı sağlanmıştır. Tüm ağızda elde edilen ataçman kazancı sırasıyla 

OFY kadranında ortalama 0,88, KBF uygulanan kadranda ortalama 0,87, e-TZF 

uygulanan kadranda ise ortalama 0,71 mm’lik ataçman kazancı elde edilerek başlangıç 

değerlere göre anlamlı bir kazanç sağlanmıştır. Periodontitis’li hastalarda BPT’ye ek 

olarak TK’leri uygulayan herhangi bir klinik çalışma olmaması nedeniyle doğrudan 

karşılaştırma yapılamadı. Ancak test grupları kendi içinde karşılaştırılabildi (294). Ama 

yine bu çalışmanın tüm ağız ataçman kazancı bulgularının ilgili literatürlerde bahsedilen 

değer aralıkları içinde yer aldığı görülmektedir. Ceplerin 5-6 mm olduğu bölgelerde 

kontrol grubunda ortalama 0,44, OFY kadranında ortalama 0,75, KBF kadranında 
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ortalama 0,77, e-TZF uygulanan kadranda ortalama 0,72 ataçman kazancı elde 

edilmiştir. TK uygulanan kadranlarda anlamlı derecede yüksek ataçman kazancı elde 

edilmiştir. Bu çalışma kapsamında, hem tüm ağız hem de SD=5-6 mm olan bölgelerin 

ataçman kazancının iki grupta benzer olduğu ve aralarında anlamlı bir farkın 

bulunmadığı görüldü. Bu çalışmanın klinik ataçman kazancı bulguları, TK’lerinin 

kullanımının birbirilerine göre anlamlı bir üstünlük sağlamamakla beraber ilave 

katkısının olduğunu gösterdi. Mekanik periodontal tedavinin bir sonucu olarak SD ve 

KAS’da değişiklikler meydana gelmektedir. Ancak, her iki parametrede görülen bu 

değişiklikler eşit olarak oluşmamaktadır. İki parametre değerleri arasındaki bu fark, 

dişeti kenarı seviye değişikliğidir (291). Bu değişiklik, tedavi sonrasında oluşan doku 

büzülmesi ile dişeti kenarının apikale doğru yer değiştirmesine ve ataçman kazancına 

bağlı olarak ortaya çıkmaktadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Periodontitisin başlangıç periodontal tedavisi sonrası OFY, KBF, e-TZF’nin 

periodontal ceplere uygulanmasının klinik parametreler üzerindeki etkisini 

değerlendirildiği ve TK’lerinin kendi aralarında etkinlik derecelerini karşılaştırıldığı bu 

çalışmanın sonuçlarına bakıldığında; 

1. Periodontitis tedavisinde TK’nin yardımcı olarak uygulanmasının avantajları 

olduğuna dair kanıtlar elde ettik.  

2. Kontrol ve test kadranlarına uygulanan tedavi işlemleri klinik parametrelerde 

anlamlı iyileşmeler sağladığı bulundu. 

3. Test grupları arasında farklı zamanlarda farklı parametrelerde anlamlı farklılıklar 

tespit edildi.  

4. Gruplar arasında tedavi sonrası 1. ve 3.ayda SD açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmadı.  

5. KBF ve e-TZF gruplarında tedavi sonrası 3.ay KAS değerlerinde ve tedavi 

sonrası 1. ay Pİ değerlerinde anlamlı düzeyde iyileşmeler görülmüştür.    

6. KBF grubunun tedavi sonrası 1.ay Gİ değerleri, Kontrol ve OFY gruplarından 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur.  

7. Kontrol grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 1.aydaki ve 

3. aydaki değişim miktarları, OFY ve KBF gruplarından anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur. e-TZF grubunun tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi sonrası 

1.aydaki değişim miktarları, KBF grubundan anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur. Diğer gruplar arasında tedavi öncesi SD değerlerine göre tedavi 

sonrası 1. ve 3. aydaki değişim miktarları açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır. 

8. OFY ve KBF gruplarında; KAS değerlerindeki tedavi sonrası 1.aydaki değişim 

miktarları anlamlı düzeyde yüksek  bulunmuştur.  

9. Kontrol grubunun tedavi sonrası 3.aydaki KAS değerlerindeki değişim 

miktarları diğer gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. 

10. Mekanik debridmana ilave olarak kullanılan TK’nin, tek başına uygulanan 

mekanik debridmana oranla daha iyi klinik gelişmeler gösterdiği sonucuna 

vardık. Bununla beraber KBF konsantresinin daha iyi klinik sonuçlar sağladığını 

gözlemledik. 
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11. TK ile ilgili bu yöntem klinikte yaygın olarak kullanılabilir ve gelecekte 

periodontitis bağlı oluşan defektlerin tedavisinde güvenilir bir ilave rejeneratif 

potansiyeli yüksek uygulama olabilir. 

12. TK, orta ve derin periodontal ceplerin tedavisinde cerrahi olmayan ve cerrahi 

periodontal mekanik tedaviye yardımcı olarak veya idame döneminde 

periodontal tedaviyi destekleyici olarak uygulanabilir. 

13. Periodontitis tedavisine yardımcı olarak kullanılan bu TK’lerinin birbirilerine 

göre üstünlüklerinin olduğunu destekleyen yeterli klinik verilere henüz 

ulaşılamamıştır. 

14. Bu çalışmanın mevcut klinik parametrelerin sonuçları arasındaki tutarsızlık, test 

grupları, tedavi şartları ve hastaların oral hijyen davranışlarındaki farklılığa 

bağlanabilir. Bu nedenle, bu tedavi yaklaşımının optimal şartlarının belirlenmesi 

için daha fazla in vivo ve klinik çalışmalar  gereklidir. 

15. TK’nin yararlı etkilerinin ve birbirilerine göre avantajlarının gösterilebilmesi 

için daha fazla klinik çalışmalara ve meta-analizlere ihtiyaç vardır. 
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